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Цель. Исследовать воздействие злокачественной опухоли на показатели функции 
сердца: фракцию выброса левого желудочка (ФВЛЖ), оцениваемую по методу Симпсона, 
и параметры диастолической функции сердца, определяемые с помощью эхокардиографии 
(ЭхоКГ). 
Материал и методы. Проведено многоцентровое исследование, в котором собраны 
значения ФВЛЖ и других показателей ЭхоКГ у 336 пациентов, страдающих различными 
онкологическими заболеваниями, которым впервые проводилось ЭхоКГ перед началом 
кардиотоксического лечения. Статистическая обработка результатов осуществлялась 
с помощью программы STATISTICA.
Результаты. По данным исследования, у больных со злокачественными 
новообразованиями (ЗНО) отсутствуют изменения показателей ЭхоКГ, зависящие 
от вида опухоли. Все изменения зависели в большей степени от возраста и в меньшей – 
от пола. При этом ФВЛЖ у всех пациентов была в пределах нормальных значений.
Заключение. Полученные нами результаты свидетельствуют о том, что ФВЛЖ сердца 
пациентов с различными злокачественными новообразованиями находится в пределах 
нормальных значений данного показателя, различия ФВЛЖ незначительны и зависят 
от пола и возраста больного, а не от вида ЗНО.

Ключевые слова: фракция выброса левого желудочка, эхокардиография, злокачественные 
новообразования
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Введение
В настоящее время произошло значительное уве-
личение продолжительности жизни онкологиче-
ских больных, прежде всего, за счет применения 
эффективных противоопухолевых лекарствен-
ных средств. К сожалению, многие из этих пре-
паратов обладают побочным кардиотоксическим 
действием, приводя к развитию токсической кар-
диомиопатии. Таким образом, излечиваясь от он-
кологического заболевания, часть этих пациентов 
становится кардиологическими больными, стра-
дающими хронической сердечной недостаточ-
ностью [1].
Впервые о возможности поражения сердца про-
тивоопухолевыми препаратами стало известно 
около 60 лет назад [2]. Исследования данного яв-
ления в то время проводили в основном онкологи 
и гематологи. В 2000 г. G. Felker и соавт., изучив 
выживаемость 1230 пациентов с тяжелой сердеч-
ной недостаточностью, показали, что у пациентов 
с токсической доксорубициновой кардиомиопа-
тией (тКМП) выживаемость была значительно 
хуже, чем у  больных с  идиопатической дилата-
ционной КМП и  ишемической болезнью сердца 
(ИБС) [3].
С  этого момента начались исследования кар-
диотоксичности противоопухолевых препара-
тов кардиологами и  появилось новое направ-
ление в  кардиологии  – кардиоонкология [4]. 
В  2016  г.  Европейским обществом кардиологов 
(ESC), выпускающим практические рекоменда-
ции, было опубликовано первое позиционное 
письмо о  токсическом воздействии противоо-
пухолевых препаратов на сердце [5]. Со времени 
появления первых данных о кардиотоксичности 
противоопухолевых препаратов количество этих 
жизнеспасающих лекарственных веществ значи-
тельно увеличилось, что способствовало повы-
шению выживаемости онкологических больных, 
но  приводило к  новым случаям кардиотоксич-
ности [6]. Препараты, применявшиеся 60–70 лет 
назад, такие как антрациклины (доксорубицин), 
и  доказавшие свою эффективность, также про-
должают использоваться в клинической практи-
ке до сих пор, несмотря на их токсическое воздей-
ствие на миокард [7].
В настоящее время продолжаются исследования 
возможностей профилактики тКМП. При этом 
изучают одни и  те же  группы противоопухоле-
вых препаратов, применяемых при различных 
онкологических заболеваниях (например, антра-
циклинов, используемых при лечении лимфо-
пролиферативных заболеваний, рака молочной 
железы (РМЖ) и  др.). При исследовании карди-
отоксичности возникает вопрос, можно ли про-
анализировать поражения сердца одними и теми 
же лекарствами у  больных с  разными опухоля-
ми. Понятно, что сердечно-сосудистая система 
больных злокачественными новообразованиями 
(зНО) может поражаться вследствие заболева-

ний, перенесенных до выявления онкологиче-
ского процесса, но  остается неясно, зависят ли 
используемые для диагностики кардиотоксично-
сти показатели эхокардиографии (ЭхоКГ) от вида 
опухоли, оказывает ли она влияние на функцию 
левого желудочка (ЛЖ) сердца.
Следует сказать, что исследований воздействия 
самих злокачественных опухолей на сердце край-
не мало. Так в 2021 г. P. Karekar и соавт., используя 
экспериментальную модель РМЖ, показали, что 
индуцированный онкогенез вызывает системное 
увеличение активных радикалов кислорода, вли-
яющих на  сердечную функцию. Они выяснили 
также, что сердечная дисфункция возникает из-за 
аномального роста опухолевых клеток и появле-
ния специфических сердечных дефектов, связан-
ных с онкогенными путями [8].
В 2021  г. D. Labib и соавт. при сравнении фрак-
ции выброса левого желудочка (ФВЛЖ) 55 здоро-
вых людей и 300 пациентов с нелечеными РМЖ 
и лимфомами с помощью магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) показали, что у онкологиче-
ских больных полость ЛЖ меньше, чем у здоро-
вых лиц (77,9 ± 12,0 – в группе здоровых и 68,1 ± 
11,8 – в группе больных РМЖ, р < 0,001). Подоб-
ное уменьшение объема ЛЖ происходило у боль-
ных с кахексией и, по мнению авторов, связано 
с  атрофией миокарда. Все полости сердца были 
уменьшены у всех больных, а сердечный выброс 
компенсировался частотой сердечных сокра-
щений.
Отметим, что в  этой работе имеется ряд явных 
методологических упущений. Так,  группа паци-
ентов c зНО была старше здоровых лиц на 10 лет 
(52,5 ± 12,7 года и 41,9 ± 13,8 года соответствен-
но, р <  0,001), больные имели меньшую массу 
тела, чем здоровые (ИМТ больных 26,5 (22,9–
30,8) кг/м2 против 24,1 (21,0–27,7) кг/м2 соответ-
ственно, р  <  0,001). Несмотря на  это, средняя 
ФВЛЖ оказалась практически одинаковой (64,8 ± 
5,0% в группе здоровых лиц и 65,1 ± 5,5% в группе 
с РМЖ, р = 0,62). Те же упущения наблюдались при 
сравнении  группы здоровых мужчин с  группой 
больных мужского пола лимфомами, которые ока-
зались старше и также не имели различий ФВЛЖ 
в сравнении с этим показателем у здоровых. Кроме 
того, у больных с лимфомами имелось уменьше-
ние систолического и  диастолического объемов 
ЛЖ по сравнению с таковыми в группе здоровых 
мужчин [9]. Следует сказать, что все вышеуказан-
ные сдвиги параметров кардиодинамики у боль-
ных зНО соответствуют их возрастным измене-
ниям [10].
Таким образом, вопрос об  изменениях пока-
зателей ЭхоКГ в  зависимости от  вида опухоли 
у больных онкологическими заболеваниями без 
предшествующих заболеваний сердца и  легких 
остается открытым. Нам представляется важным 
определить наличие или отсутствие изменений 
показателей ЭхоКГ при зНО, особенно показа-
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логическими заболеваниями, у которых впервые 
проведено обследование сердечно-сосудистой си-
стемы перед потенциально кардиотоксичным ле-
чением. Отобраны центры, использующие только 
оборудование премиум-класса.

Материал и методы
В соответствии с нашими целями в исследование 
включены данные предварительного эхокардио-
графического обследования 336 нелеченых паци-
ентов с зНО (рис. 1): 252 женщины в возрасте 52,0 
(40,0–63,0) года от 18 до 87, из них с неходжкин-
скими лимфомами (НхЛ) – 34, лимфомами ходж-
кина (Лх) – 35, раком легких – 4, колоректальным 
раком – 1, раком желудка – 1, РМЖ – 136, раком 
яичников – 5, раком тела матки – 2, множествен-
ной миеломой (ММ) – 19, хроническим лимфати-
ческим лейкозом (хЛЛ) – 6, хроническим миело-
лейкозом (хМЛ) – 9; и 79 мужчин в возрасте 54,0 
(36,0 – 65,0) года от 18 до 85, из них с НхЛ – 5, Лх – 
25, раком легких – 3, колоректальным раком – 3, 
раком желудка  – 2, раком предстательной желе-
зы – 1, раком ротоглотки – 1, ММ – 17, хЛЛ – 16, 
хМЛ – 6.
Критерии включения в исследование: 
 ■ наличие выявленного злокачественного новоо-

бразования в пределах одного года перед нача-
лом обследования;

 ■ отсутствие заболеваний сердца в  анамнезе или 
выявленных в процессе обследования (болезни 
клапанов сердца, перенесенный инфаркт ми-
окарда, тяжелая стенокардия, дилатационная 
кардиомиопатия и т.д.);

 ■ отсутствие в анамнезе указаний на противоопу-
холевую терапию.

Критерии невключения:
 ■ изменения грудной клетки, не позволяющие ка-

чественно визуализировать структуры;
 ■ выявленные в процессе обследования заболева-

ния сердца;
 ■ наличие у  пациента артериальной  гипертензии 

выше 2-й степени;
 ■ наличие у  пациента преходящей или постоян-

ной формы фибрилляции предсердий, синдро-
ма Вольфа  – Паркинсона  – Уайта (WPW) или 
аритмии;

 ■ кахексия.
Из перечня приведенных заболеваний и из рис. 1 
видно, что РМЖ, являясь самым распространен-
ным онкологическим заболеванием у  женщин, 
в  нашем исследовании представлена наиболее 
многочисленной группой пациентов [11].
Возраст в  группах пациентов с  разными вида-
ми зНО неодинаков. На рис. 2 показаны тренды, 
отражающие возрастные особенности в  изучае-
мых группах больных. Эти тренды ясно показыва-
ют нарастание возраста от НхЛ до хМЛ.
Мужчины и  женщины, страдающие Лх, имели 
более молодой возраст. На рис. 3 можно заметить, 
что самый широкий возрастной диапазон отме-

Рис. 1. Количество больных онкологическими заболеваниями. Здесь 
и далее: 1 – неходжкинские лимфомы (НХЛ), 2 – лимфома Ходжкина (ЛХ), 
3 – рак легкого, 4 – колоректальный рак (КРР), 5 – рак желудка, 6 – рак 
предстательной железы (РПЖ), 7 – рак молочной железы (РМЖ), 8 – рак 
яичников (РЯ), 9 – рак тела матки (РТМ), 10 – рак ротоглотки (РР), 11 – 
множественная миелома (ММ), 12 – хронический лимфоцитарный лейкоз 
(ХЛЛ), 13 – хронический миелолейкоз (ХМЛ)
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теля, являющегося основным при диагностике 
кардиотоксичности, – ФВЛЖ, которая чаще всего 
определяется с помощью этого широкодоступно-
го метода. 
целью нашего исследования было изучение зави-
симости величины ФВЛЖ, определенной по ме-
тоду Симпсона с помощью ЭхоКГ, а также пока-
зателей диастолы от вида опухоли. Для этого мы 
инициировали многоцентровое исследование, 
в котором собраны значения ФВЛЖ и других по-
казателей ЭхоКГ пациентов с различными онко-

Клинические исследования
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Рис. 3. Распределение количества больных разными типами ЗНО женщин (А) и мужчин (Б) в диапазонах возраста

А женщины p < 0,0001

Клинические исследования

Б мужчины p < 0,0026
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ношения пиковых скоростей Е/А от 1,3 до 0,7 при 
увеличении возраста в группах (р < 0,0001). Жен-
щины, страдающие Лх, находятся в возрасте от 18 
до 39 лет, а пациентки с НхЛ значительно старше 
(наибольшее их количество в диапазоне от 50 до 
70 лет и старше).
Из всех изученных нами пациентов с зНО наибо-
лее возрастными оказались больные ММ и хЛЛ 
(р < 0,0001). Наибольшее количество мужчин 
в этих группах находится в диапазоне 50–70 лет 
и старше. В мужской популяции показатель си-
столической функции ЛЖ имеет тенденцию 
к увеличению при заболеваниях, ассоциирован-
ных с пожилым возрастом, у женщин – несколько 
снижается от НхЛ до хМЛ. В популяциях муж-
чин и женщин с зНО ФВЛЖ – выше нижней гра-
ницы нормы для мужчин и женщин [17]. 
Мы представили скаттерограммы зависимости 
ФВЛЖ и ИОЛП от возраста больных зНО в груп-
пах мужчин и  женщин (см. рис.  4). Из  рисунка 
видно, что в группе мужчин ФВЛЖ почти не за-
висит от возраста, а в  группе женщин происхо-
дит ее незначительное увеличение в  пределах 
нормальных значений по  мере увеличения воз-
раста [18]. 
Таким образом, можно заключить, что незначи-
тельное увеличение ФВЛЖ в  пределах нормаль-
ных значений зависит прежде всего от  возраста 
и подчиняется этой закономерности независимо 
от вида зНО, а также зависит от пола пациента. 
В  то же время, значительное увеличение ИОЛП 
с возрастом соответствует увеличению жесткости 
ЛЖ, прогрессирующей при старении [19]. 

Рис. 4. Скаттерограмма зависимости ФВЛЖ и ИОЛП от возраста в группе мужчин (А) и женщин (Б)
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чен у  женщин с  РМЖ (от  25 до 75 лет), а  также 
у  больных Лх (от  18 до 78 лет) и  НхЛ (от  23 до 
85 лет).
В  группе пациентов с  Лх пик заболеваемости 
приходится на возраст от 18 до 40 лет; в  группе 
больных ММ – от 65 до 85 лет; в группе пациен-
тов, страдающих хЛЛ, – от 50 до 70 лет; в группе 
хМЛ  – от  48 до 65 лет; в  группе больных коло-
ректальным раком – от 58 до 70 лет. Полученные 
нами результаты соответствуют данным литера-
туры [12–16].
Женщины, больные РМЖ, попадают в  возраст-
ной диапазон от  30 до 69 лет. Как уже сказано, 
количество больных РМЖ женщин больше, чем 
в  остальных  группах зНО, что свидетельствует 
о  наибольшей распространенности рака этого 
вида. Распределение по  возрасту при этой опу-
холи приближается к  нормальному (см. рис.  3). 
Пик заболевания приходится на возраст от 40 до 
49 лет.
Все значения ФВЛЖ нелеченых пациентов с зНО 
женского пола были выше нижней границы этого 
показателя для женщин и незначимо повышались 
в  пределах нормальных значений по  мере уве-
личения возраста. значения ФВЛЖ у  пациенток 
с  РМЖ практически повторяют распределение 
по возрасту. В то же время медиана индекса объ-
ема левого предсердия (ИОЛП) находилась в пря-
мой зависимости от  возраста и  увеличивалась 
прямо пропорционально возрасту от 23 до 34 лет 
(р =  0,016), отражая увеличивающуюся возраст-
ную диастолическую дисфункцию ЛЖ (рис.  4). 
Этому же соответствовало резкое снижение соот-
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Мы произвели выравнивание по возрасту групп 
пациентов женского пола в группах РМЖ и НхЛ 
(табл. 1). На основании данных таблицы можно 
заключить, что при выравнивании возраста 
в  группе женщин ФВЛЖ и  все остальные эхо-
кардиографические показатели в  группах НхЛ 
и РМЖ оказались в пределах нормальных значе-
ний и идентичны.
Количество мужчин, включенных в наше исследо-
вание, не позволило нам подобрать большие груп-
пы пациентов с  неодинаковыми опухолями 
одинакового возраста. Поэтому мы сравнили ис-
следуемые показатели в небольших группах между 
малоотличающимися по возрасту больными муж-
ского пола с лимфопролиферативными заболева-
ниями. В таблице 2 представлены изучаемые по-
казатели группы из 17 мужчин с ММ в сравнении 
с показателями группы из 16 мужчин, страдающих 
хЛЛ. На основании данных таблицы можно сде-
лать вывод, что разница медианы возраста паци-
ентов мужского пола в  обеих  группах была ста-
тистически незначима, ФВЛЖ у  больных с  хЛЛ 
незначительно, но статистически значимо больше. 
заметно, что этот показатель находится в пределах 
нормальных значений. В то же время параметры 
диастолы различаются явно и с большей статисти-
ческой значимостью.
В таблице 3 приведены медианы тех же показате-
лей, что и в таблице 2 в группах мужчин разного 
возраста с лимфопролиферативными заболевани-
ями: 25 больных с Лх со средним возрастом 32,0 
(26,0–40,0)  года и  16 пациентов мужского пола 
со  средним возрастом 61,0 (54,0–70,0)  года. Со-
гласно представленным данным, в  двух  группах 
пациентов с лимфопролиферативными заболева-
ниями, значительно различающихся по возрасту, 
статистически значимо различаются и все изучае-
мые показатели ЭхоКГ. При этом ФВЛЖ значимо 
выше в  группе хЛЛ, больные которым значимо 
старше, и  у них закономерно ниже показатели, 
отражающие диастолическую функцию: Е/А, елат 
и емед. А значения ФВЛЖ в обеих группах – в пре-
делах нормальных величин.
Таким образом, нам удалось доказать, что вид 
опухоли мало влияет на исследуемые эхокардио-
графические параметры пациентов. Совершенно 
определенно ФВЛЖ зависит от возраста, эта зави-
симость в некоторой степени определяется и по-
ловой принадлежностью больного.
Эти закономерности мы также исследовали в груп-
пах пациентов с солидными опухолями в сравне-
нии с гематологическими зНО. Количество боль-
ных с солидными опухолями составило всего 28 
человек, поэтому сравнение пришлось провести 
без учета  гендерной разницы, при этом данные 
женщин с  РМЖ были исключены из  сравнения 
(табл. 4). В группе солидных опухолей оказалось 
7 больных раком легкого, 9 человек – колоректаль-
ным раком, 3 больных – раком желудка, 5 женщин 
с раком яичников, 2 женщины с раком тела матки, 

1 больной с раком предстательной железы и 1 па-
циент с раком ротоглотки.
Доля больных женщин в  группе больных с  со-
лидными зНО была 64,5%, в  группе  гематоло-
гических заболеваний  – 59,4%; мужчин  – 35,7 
и 40,1% соответственно, р = 0,41. значения ФВЛЖ 
в  обеих  группах  – в  пределах нормальных вели-
чин, разница статистически незначима.

Таблица 1. Показатели ЭхоКГ в группах женщин одинакового возраста 
с НХЛ и РМЖ

Показатели НХЛ, n = 38 РМЖ, n = 50 р

Возраст, лет 63,0 (54,0–72,0) 64,0 (58,0–69,0) 0,69

ФВЛЖ, % 64,2 (59,0–70,0) 64,6 (61,0–68,0) 0,59

ИКДОЛЖ, мл/м2 53,9 (46,5–61,7) 53 (44,3–62,5) 0,35

ИОЛП, мл/м2 17,7 (12,5–24,2) 17,9 (12,3–26,5) 0,82

СДЛА, мм рт. ст. 29,3 (25,0–38,0) 30,0 (25,0–34,5) 0,37

Е/А 1,25 (1,06–1,60) 1,1 (0,92–1,51) 0,25

елат, м/с 0,24 (0,20–0,28) 0,21 (0,19–0,24) 0,1

емед, м/с 0,19 (0,17–0,22) 0,17 (0,15–0,19) 0,06

Примечание. ИКДОЛЖ – индекс конечного диастолического объема левого 
желудочка, СДЛА – систолическое давление в легочной артерии, Е – скорость 
трансмитрального потока в фазу быстрого наполнения, А — скорость 
трансмитрального потока в систолу предсердий, елат и емед — скорости движения 
латеральной и медиальной частей фиброзного кольца митрального клапана, 
измеренные с помощью тканевого допплера

Таблица 2. Показатели ЭхоКГ в группах мужчин с ММ и ХЛЛ

Показатели ММ, n = 17 ХЛЛ, n = 16 р

Возраст, лет 64,0 (57,0–72,0) 65,0 (57,0–69,0) 0,68

ФВЛЖ, % 62,0 (58,0–66,0) 67,3 (64,7–69,5) 0,005

ИКДОЛЖ, мл/м2 47,3 (40,2–55,1) 52,2 (49,6–57,8) 0,20

ИОЛП, мл/м2 29,1 (27,2–33,5) 23,9 (19,7–26,7) 0,001

СДЛА, мм рт. ст. 25,0 (23,0–20,0) 28,1 (23,6–31,2) 0,23

Е/А 1,0 (0,83–1,23) 0,88 (0,79–1,23) 0,49

елат, м/с 0,11 (0,08–0,12) 0,19 (0,17–0,22) < 0,0001

емед, м/с 0,08 (0,07–0,10) 0,16 (0,13–0,19) < 0,0001

Таблица 3. Показатели ЭхоКГ в группах мужчин с ЛХ и ХЛЛ

Показатели ЛХ, n = 25 ХЛЛ, n = 16 р

Возраст, лет 32,0 (26,0–40,0) 61,0 (54,0–70,0) < 0,0001

ФВЛЖ, % 61,9 (58,4–65,0) 67 (74,7–72,6) < 0,0001

ИКДОЛЖ, мл/м2 54,7 (49,3–66,4) 52,2 (49,6–57,8) 0,04

ИОЛП, мл/м2 17,9 (12,8–23,6) 23,9 (19,7–26,7) 0,30

СДЛА, мм рт. ст. 29,5 (24,8–34,5) 25,0 (23,0–29,0) 0,59

Е/А 1,28 (1,16–1,56) 1,0 (0,85–1,16) 0,003

елат, м/с 0,17 (0,15–0,19) 0,075 (0,07–0,09) 0,017

емед, м/с 0,24 (0,21–0,28) 0,11 (0,09–0,13) < 0,0001

Клинические исследования
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Согласно нашим данным, у онкологических боль-
ных близкого возраста систолическая функция ле-
вого желудочка сердца остается в пределах нормы 
и не отличается при разных опухолях.

Обсуждение
Таким образом, на основании полученных дан-
ных достаточно убедительно доказано, что 
у больных с онкологическими заболеваниями без 
предшествующих болезней сердечно-сосудистой 
системы нет изменений показателей ЭхоКГ, за-
висящих от вида опухоли. Все изменения ФВЛЖ, 
ИОЛП и других показателей диастолы зависели 
в большей степени от  возраста и  в меньшей – 
от пола. При этом ФВЛЖ у всех нелеченых паци-
ентов с зНО была в пределах нормальных значе-
ний [17]. 
Аналогичное исследование ФВЛЖ у  больных 
зНО при помощи магнитно-резонансной то-
мографии также не  выявило отличий значений 
ФВЛЖ у больных с РМЖ и лимфомами от нормы 
[9]. На скаттерограммах нашего исследования за-
висимость ФВЛЖ от  возраста была аналогична 
таковой у здоровых лиц [10], а наиболее чувстви-

тельными показателями, реагирующими на воз-
растные изменения ЛЖ, как и  в общей популя-
ции, были показатели диастолы [19].

Заключение
1. ФВЛЖ сердца больных с различными злокаче-
ственными новообразованиями без предшеству-
ющих сердечно-сосудистых заболеваний и/или 
кахексии находится в пределах нормальных значе-
ний этого показателя.
2. Отличия ФВЛЖ сердца больных с  разными 
злокачественными новообразованиями без пред-
шествующих сердечно-сосудистых заболеваний 
и/или кахексии незначительны и обусловлены не 
видом опухоли, а возрастом и полом.
3. При злокачественных опухолях, ассоциирован-
ных с пожилым возрастом, ФВЛЖ сердца стати-
стически значимо выше, чем при заболеваниях, 
которыми болеют молодые пациенты, и остается 
в пределах нормальных величин.  

 Ограничения исследования отсутствуют.
Конфликт интересов.  

Авторы заявляют об отсутствии  
конфликта интересов.

Таблица 4. Показатели ЭхоКГ в группах пациентов с солидными опухолями, кроме РМЖ (n = 28) 
и гематологическими ЗНО (n = 172)

Показатели Солидные опухоли, n = 28 Гематологические ЗНО, n = 172 р

Возраст, лет 62,0 (40,0–75,0) 56,0 (34,5–67,5) 0,06

ФВЛЖ, % 63,0 (56,0–70,0) 64,4 (60,0–69,0) 0,41

ИКДОЛЖ, мл/м2 54,5 (40,2–85,3) 51,2 (43,8–59,9) 0,13

ИОЛП, мл/м2 33,0 (26,5–36,1) 23,2 (20,2–30,0) < 0,0001
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of Antitumor Therapy
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Aim. To study the effect of a malignant tumor on cardiac function parameters: left ventricular ejection fraction 
(LVEF) determined by the Simpson method and diastolic cardiac function parameters using echocardiography 
(EchoCG).
Material and methods. A multicenter study was conducted, which collected the LVEF values 
and other echocardiography parameters of patients (n = 336) suffering from various oncological diseases 
who underwent echocardiography for the first time before the start of cardiotoxic treatment. Statistical 
processing of the results was carried out using the STATISTICA program.
Results. The study showed that patients with malignant neoplasms (MN) do not have changes 
in echocardiography parameters depending on the type of tumor. All changes depended on age and, to a lesser 
extent, on gender. At the same time, LVEF in all these patients was within normal values.
Conclusion. The results we obtained indicate that the LVEF of the heart of patients with various malignant 
neoplasms is within the normal values of this indicator, the differences in LVEF are insignificant and depend 
on the sex and age of the patient, and not on the type of malignant neoplasm.

Keywords: left ventricular ejection fraction, echocardiography, malignant neoplasms
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Разработка новых диетологических подходов в лечении нарушений липидного обмена направлена 
на повышение эффективности проводимых лечебных мероприятий, комплаентности, улучшение 
качества и повышение продолжительности жизни. 
Цель проведенного исследования – оценить влияние диетотерапии с использованием специализированного 
пищевого продукта на уровень липидов и антиоксидантную активность у пациентов с атерогенной 
дислипидемией.
Материал и методы. Исследование проведено в отделении сердечно-сосудистой патологии 
и диетотерапии. В него было включено 52 пациента с атерогенной дислипидемией, разделенных на две 
однотипные группы. Больные основной группы (26 человек) дополнительно к стандартной диете 
получали специализированный пищевой продукт (СПП) «Паста с витамином Е и растительными 
стеринами. Массовая доля жира – 25%». Оценивалась эффективность диетотерапии на основании 
сравнительного анализа динамики параметров липидограммы крови, параметров антиоксидантного 
статуса. Безопасность диетотерапии оценивалась на основании динамики параметров функциональной 
активности гепатобилиарного тракта, белкового и пуринового обменов, функциональной активности 
почек.
Результаты исследования. Включение СПП в базисную диету способствовало усилению 
гиполипидемического воздействия, а также сопровождалось статистически значимым снижением 
в сыворотке крови уровня триглицеридов – на 30% (p < 0,01), общего холестерина – на 7% (p < 0,01), 
холестерина ЛПНП – на 7% (p < 0,05). Для пациентов это было безопасно и сопровождалось хорошей 
переносимостью применения.
Заключение. Для повышения эффективности лечения, улучшения его качества и профилактики 
прогрессирования атерогенных процессов и их клинических форм, в комплексном лечении пациентов 
с атерогенной дислипопротеидемией рекомендуется применять специализированный пищевой продукт, 
направленный на снижение уровня липидов в крови.

Ключевые слова: диетотерапия, атерогенная дислипидемия, специализированный пищевой продукт, 
сердечно-сосудистые заболевания, фитостерины
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания (ССз), в том числе 
ишемическая болезнь сердца, цереброваскулярные 
заболевания и заболевания периферических сосудов, 
являются наиболее распространенными неинфекци-
онными заболеваниями во всем мире. По оценкам 
специалистов, на них приходится 31% всех смертей 
во всем мире [1, 2].
Повышенный уровень холестерина липопротеидов 
низкой плотности (хС ЛПНП) крови является при-
чинным фактором риска сердечно-сосудистых со-
бытий (ССС) [3, 4], а  снижение концентрации хС 
ЛПНП – основной целью лечения и профилактики.
Краеугольным камнем при стремлении снизить кон-
центрацию хС ЛПНП (и триглицеридов, ТГ) всегда 
должна быть приверженность здоровой диете и здо-
ровому образу жизни [2]. При этом, в зависимости 
от  тяжести дислипидемии и  общей оценки риска 
заболеваний сердечно-сосудистой системы, может 
быть рекомендована дополнительная фармакологи-
ческая терапия. Однако при адекватном изменении 
диеты и образа жизни можно предотвратить около 
80% (преждевременных) смертей от ССС [5].
Фитостерины (ФС), содержащие растительные сте-
рины и станолы, представляют собой соединения, 
сходные по структуре и функциям с холестерином. 
Основными ФС являются ситостерин, кампестерин 
и  стигмастерин и  их насыщенные аналоги сито-
станол и кампестанол. Они естественным образом 
присутствуют во всех растительных продуктах и со-
держатся в растительных маслах (особенно нерафи-
нированных), маргаринах на основе растительных 
масел, семенах, орехах, зерновых, бобовых, овощах 
и фруктах, а также в различных продуктах питания 
и пищевых добавках с добавлением ФС [6].
Впервые сведения о возможности ФС снижать уровень 
общего холестерина (ОхС) и особенно хС ЛПНП у че-
ловека были получены в начале 50-х гг. XX в. [7]. В по-
следующем несколько метаанализов суммировали их 
эффективность в снижении хС ЛПНП на основании 
многочисленных РКИ [8–11]. Самый последний мета-
анализ, включающий 124 клинических исследования 
(в которые входила 201 группа исследования), пришел 
к выводу, что потребление ФС значительно снижает 
уровень хС ЛПНП, в зависимости от дозы, на 6–12% 
при потреблении 0,6–3,3 г/день, не влияя на хС липо-
протеидов высокой плотности (ЛПВП) [11].
Еще один метаанализ выявил значительное сниже-
ние уровня ТГ, то есть показал, что эффективность 
терапии ФС была более выражена у лиц с более вы-
сокими исходными концентрациями ТГ [12]. На этом 
основании был сделан вывод, что для ФС характерно 
двойное антилипидное действие, особенно актуаль-
ное у пациентов с сахарным диабетом 2-го типа или 
метаболическим синдромом.
Факторы, ограничивающие возможности традици-
онной гиполипидемической терапии, включают не-
переносимость гиполипидемических препаратов, 
развитие значимых побочных явлений и состояний, 
наличие значимых сопутствующих заболеваний.

Отдельной проблемой является поиск возможно-
стей диетической коррекции резидуальных (оста-
точных) нарушений липидного обмена у больных, 
получающих максимальную гиполипидемическую 
терапию. Такая терапия характеризуется хорошей 
переносимостью, но  недостаточной эффективно-
стью традиционных гиполипидемических препара-
тов.
Для всех категорий представленных больных явля-
ется актуальной разработка принципиально новых 
диетологических и комплексных диетофармакотера-
певтических подходов, позволяющих добиться ранее 
недостижимого физиологически безопасного уровня 
ЛПНП.
С этой точки зрения наиболее перспективным на-
учным направлением представляется разработка 
новых комплексных нутрициологических подходов, 
оценка эффективности применения новых комбина-
ций антиатерогенных нутриентов для максимально 
физиологичной коррекции уровня ЛПНП, сниже-
ния напряженности атеросклеротического процесса 
и достижения главной конечной цели – первичной 
и вторичной профилактики заболеваний сердечно-
сосудистой системы.
Цель исследования  – оценить гиполипидемическое 
и антиоксидантное действие диетотерапии с вклю-
чением специализированного пищевого продукта 
у больных с атерогенной дислипидемией.

Материал и методы
В отделении сердечно-сосудистой патологии и дие-
тотерапии ФИц питания и биотехнологии проведено 
проспективное одноцентровое плацебо-контролиру-
емое рандомизированное исследование эффективно-
сти диетотерапии с включением специализированно-
го пищевого продукта (СПП) гиполипидемической 
и  антиоксидантной направленности у  пациентов 
с атерогенной дислипидемией.
Критерии включения в исследование:
 ■ возраст не менее 18 и не более 60 лет;
 ■ наличие атерогенного типа дислипопротеидемии 

(IIА, IIБ, Iv) по данным липидограммы крови.
Критерии невключения в исследование:
 ■ прием СПП направленного гиполипидемическо-

го и  антиатерогенного действия в  течение шести 
месяцев, предшествующих включению в исследо-
вание;

 ■ лечение каким-либо другим исследуемым препа-
ратом в течение последних 30 дней перед включе-
нием в данное исследование;

 ■ беременность и/или кормление грудью;
 ■ анемия;
 ■ лихорадка;
 ■ обострение хронического заболевания;
 ■ хроническая почечная недостаточность;
 ■ острая и/или декомпенсированная хроническая 

сердечно-сосудистая патология;
 ■ инсулинотерапия сахарного диабета;
 ■ прием БАД и  лекарственных препаратов для 

контроля и снижения массы тела и липидов крови.
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Для исследования было отобрано 52 пациента с ате-
рогенной дислипидемией, госпитализированных 
с целью получения специализированного курса дие-
тотерапии. Все больные проинформированы о соста-
ве, способе применения и ожидаемом лечебно-про-
филактическом действии СПП и всех проводимых 
клинико-лабораторных исследованиях.
С  учетом неинтервенционного характера данного 
наблюдения оно регламентировалось одобрением 
комитета по  этике ФГБУН «ФИц питания, био-
технологии и  безопасности пищи» (протокол №  9 
от  09.09.2020). В  соответствии с  программой GCP 
получено информированное согласие каждого паци-
ента на участие его в исследовании.
Атерогенная дислипопротеидемия (ГЛП IIА, IIБ 
и Iv типа) была верифицирована по липидограмме 
крови больных: гиперлипопротеидемия IIА типа – 
при превышении референсных значений уровня ОхС 
и хС ЛПНП; гиперлипопротеидемия IIБ типа – при 
превышении референсных значений уровня ОхС, хС 
ЛПНП и ТГ; гиперлипопротеидемия Iv типа – при 
превышении референсных значений уровня ТГ.
Больные были рандомизированы случайным обра-
зом (путем подбрасывания монеты) на две группы, 
отличающиеся методом диетологического лечения.
Пациенты основной группы (ОГ) – 26 человек – в те-
чение 60 дней (10 дней стационарно и 50 дней ам-
булаторно) получали основной вариант стандартной 
диеты (ОВД) с включением 30 г СПП «Паста с вита-
мином Е и растительными стеринами. Массовая доля 
жира 25%», обогащенной фитостеринами в дозиров-
ке 300 мг в  день (100% от  суточной потребности) 
и витамином Е в дозировке 7,5 мг ТЕ (50% суточной 
потребности).

Пациенты контрольной группы (КГ) – 26 человек – 
параллельно с пациентами ОГ получали ОВД с вклю-
чением 30 г пасты без обогащения фитостеринами 
и витамином Е.
ОВД  – диета с  пониженным количеством жиров, 
нормальным содержанием белка, сложных углеводов 
и ограничением легкоусвояемых углеводов.
химический состав диеты:
 ■ белки – 85–90 г, в том числе животные белки – 40–45 г;
 ■ жиры общие – 70–80 г, в том числе растительные – 

25–30 г;
 ■ углеводы общие – 300–330 г;
 ■ пищевые волокна – 30 г.

Энергетическая ценность – 2170–2400 ккал.
Специализированный пищевой продукт (СПП)  – 
«Паста с витамином Е и растительными стеринами. 
Массовая доля жира 25%, в том числе растительного 
жира 72,4%» – разработан совместно с ФГБУН «ФИц 
питания, биотехнологии и безопасности пищи», про-
изведен ООО «ЭФКО Пищевые ингредиенты». Изго-
товлен на основании ТУ 10.89.19-122-57710951-2020. 
Соответствует требованиям ТР ТС 021/2011 «О без-
опасности пищевой продукции», ТР ТС 022/2011 
«Пищевая продукция в  части ее маркировки», 
ТР ТС 029/2012 «Требования безопасности пищевых 
добавок, ароматизаторов и технологических вспомо-
гательных средств». В одной порции СПП (30 г) со-
держится 7,8 г жира, 2,0 г белка, 3,25 г углеводов, 
5,1 мг холестерина, 300 мг (100% суточной потребно-
сти) фитостеринов и 7,5 мг (50% суточной потребно-
сти) витамина Е.
Сравнительная характеристика применяемых рацио-
нов представлена в табл. 1.
Параметры оценки эффективности проведенного 
курса диетотерапии:
 ■ оценка динамики жалоб пациентов на частоту воз-

никновения и продолжительность кардиалгий;
 ■ данные физикального обследования: артериаль-

ное давление (АД) (мм рт. ст.), частота сердечных 
сокращений (ЧСС) (в минуту);

 ■ липидограмма крови (общий холестерин (ОхС, 
ммоль/л), триглицериды (ТГ, ммоль/л), липопротеиды 
высокой плотности (хС ЛПВП, ммоль/л), липопроте-
иды очень низкой плотности (хС ЛПОНП, ммоль/л), 
липопротеиды низкой плотности (хС ЛПНП, 
ммоль/л), коэффициент атерогенности (КА, ед.), ли-
попротеид (а) (ЛП(а), мкг/мл), аполипопротеид В 
(АпоВ, моль/л), аполипопротеид А (АпоА, моль/л), 
соотношение АпоВ/АпоА); система антиоксидантной 
защиты – общий антиоксидантный индекс (ммоль/л);

 ■ коагулограмма (фибриноген, протромбиновая ак-
тивность, протромбиновое время, международное 
нормализованное отношение – МНО);

 ■ оценка безопасности проведенного курса диетоте-
рапии;

 ■ оценка функционального состояния гепатобилиар-
ного тракта: АЛТ (ммоль/л), АСТ (ммоль/л), общий 
билирубин (мкмоль/л), ГГТ (Ед/л), ЩФ (Ед/л);

 ■ функциональная активность мочевыделительной 
системы (креатинин (мкмоль/л), общий белок (г/л)) 

Таблица 1. Сравнительная характеристика химического состава применяемых 
рационов

Химический состав ОВД ОВД + СПП

Энергетическая ценность, ккал в день 2170–2400 2262–2492

Белки, г в день 85–90 87–92

Жиры, г в день 70–80 78–88

Углеводы, г в день 300–330 303–333

Таблица 2. Характеристика больных, включенных в исследование

Показатель Контрольная 
группа, Me 
(Q25%; Q75%)

Основная 
группа, Me 
(Q25%; Q75%)

ρ

Количество, абс. 26 26 -

Возраст, лет 54,0 (48,0; 62,3) 52,0 (45,5; 63,0) 0,723

Пол, количество М/Ж 5 (19%)/21 (81%) 8 (31%)/18 (69%) -

Рост, м 1,62 (1,56; 1,67) 1,67 (1,61; 1,74) 0,064

Индекс массы тела, кг/м2 31,0 (27,2; 37,4) 31,7 (28,8; 35,8) 0,484

Клинические исследования
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и пуриновый обмен (мочевина (ммоль/л), мочевая 
кислота (ммоль/л)) в биохимическом анализе кро-
ви, общий анализ крови, расчет скорости клубоч-
ковой фильтрации (СКФ) (мл/мин).

Оценка переносимости специализированного пище-
вого продукта в составе диетотерапии осуществля-
лась с помощью четырехбалльной шкалы:
1) очень хорошая (не возникло нежелательных явле-

ний (НЯ), СПП удобен в применении);
2) хорошая (не возникло НЯ, пациент неудовлетво-

рен одной из характеристик СПП: формой выпу-
ска, режимом дозирования, вкусом, запахом, рас-
фасовкой и пр.);

3) удовлетворительная (возникли НЯ, которые не по-
требовали отмены СПП);

4) неудовлетворительная (возникли НЯ, которые по-
требовали отмены СПП).

Оценка органолептических свойств СПП проводи-
лась по  пятибалльной системе. Оценивался вкус, 
запах, цвет, консистенция, внешний вид продукта.
Все НЯ, которые возникли в ходе участия пациен-
тов в исследовании, были зафиксированы, и их связь 
либо ее отсутствие с исследуемым продуктом были 
установлены. Нежелательные явления были класси-
фицированы в соответствии с критериями серьезно-
сти и степени тяжести. Субъективная переносимость 
была установлена путем опроса пациентов на пред-
мет возникновения болей в животе, других симпто-
мов диспепсии и аллергических реакций.
Медикаментозная терапия проводилась в соответст-
вии со стандартными схемами применения препа-
ратов при заболеваниях терапевтического профиля.
Статистическую обработку данных проводили с по-
мощью компьютерной программы AnalystSoft Inc., 
StatPlus – программа статистического анализа (вер-
сия 5). Для нормально распределенных показателей 
данные представлены в виде М ± σ, где М – среднее 
значение, σ – стандартное отклонение. Достоверность 
различий между исследуемыми группами определяли 
с помощью t-критерия Стьюдента после проверки рас-
пределения на нормальность с учетом критерия Шапи-
ро – Уилка. Для показателей, не соответствующих кри-
терию нормальности распределения, количественные 
показатели представлены в виде медианы и проценти-
лей Ме (Q25%; Q75%) (Ме – медиана, Q25% и Q75% – 
процентили). Сравнение количественных показателей 
проводили при помощи рангового u-образного кри-
терия Манна – Уитни. При анализе повторных измере-
ний применяли критерий Вилкоксона. Статистически 
значимыми считались различия при p < 0,05.

Результаты и их обсуждение
Основная характеристика и  клинический статус 
больных представлены в табл. 2 и 3, из которых видно, 
что группы больных были сопоставимы по возрасту, 
массе тела, клиническому статусу.
Исследования показали хорошую переносимость и без-
опасность применения СПП в диетотерапии пациентов 
с атерогенной дислипидемией. Каких-либо побочных эф-
фектов и признаков непереносимости и аллергических 

Таблица 4. Динамика показателей артериального давления и ЧСС на фоне 
диетотерапии с применением СПП
Показатель День Контрольная 

группа, Me  
(Q25%; Q75%)

∆, % Основная  
группа, Me  
(Q25%; Q75%)

∆, %

САД,  
мм рт. ст.

0
61

145,0 (140,0; 150,0)
130,0 (126,3; 135,0) *

-10 140,0 (136,3; 150,0)
130,0 (120,0; 130,0) **

-7

ДАД,  
мм рт. ст.

0
61

90,0 (80,0; 97,5)
80,0 (80,0; 85,0) *

-11 90,0 (80,0; 90,0)
80,0 (75,0; 82,5) **

-11

ЧСС,  
уд. в минуту

0
61

70,0 (60,5; 74,0)
70,5 (64,5; 75,5)

0 74,5 (70,5; 80,0)
72,0 (68,0; 73,0) 

-3,5

 * p < 0,001 – по сравнению с исходным уровнем.
 ** p < 0,01 – по сравнению с исходным уровнем.

Таблица 3. Клиническая характеристика наблюдаемых пациентов
Параметр Контрольная 

группа
Основная 
группа

Гиперлипопротеидемия 26 26
Артериальная гипертензия 24 26
Ишемическая болезнь сердца 2 0
Атеросклероз периферических артерий 2 2
Избыточная масса тела 23 23
Нарушения углеводного обмена 4 2
заболевания ЖКТ 3 2
заболевания опорно-двигательного аппарата 4 5
заболевания щитовидной железы 2 3
заболевания нервной системы 3 4

Таблица 5. Динамика показателей липидного спектра крови под влиянием 
диетотерапии с применением СПП
Показатель День Контрольная 

группа, Me  
(Q25%; Q75%)

∆, % Основная  
группа, Me  
(Q25%; Q75%)

∆, %

ОхС, ммоль/л 0
61

5,18 (4,42; 5,59)
5,84 (5,10; 6,23) *

13 6,14 (5,51; 6,80)
5,69 (4,73; 5,94) **

-7

Триглицериды, 
ммоль/л

0
61

1,04 (0,89; 1,38)
0,91 (0,81; 1,17) ***

-13 1,42 (1,05; 1,65)
1,00 (0,82; 1,19)**

-30

хС ЛПВП, 
ммоль/л

0
61

1,33 (1,10; 1,67)
1,34 (1,17; 1,57)

1 1,41 (1,26; 1,57)
1,24 (1,11; 1,46)

-13

хС ЛПОНП, 
ммоль/л

0
61

0,47 (0,40; 0,62)
0,41 (0,37; 0,53)***

-13 0,63 (0,47; 0,72)
0,43 (0,33; 0,52)**

-32

хС ЛПНП, 
ммоль/л

0
61

3,19 (2,49; 3,75)
4,00 (3,33; 4,42)*

25 4,15 (3,53; 4,55)
3,86 (2,94; 4,18)***

-7

Коэффициент 
атерогенности

0
61

2,58 (2,00; 3,45)
3,32 (2,55; 3,90) **

29 3,52 (2,67; 4,09)
3,15 (2,73; 3,83) 

-10

АпоВ, г/л 0
61

1,10 (0,91; 1,19)
1,25 (1,07; 1,53) *

14 1,20 (1,07; 1,67)
1,21 (1,05; 1,40)

1

АпоА, г/л 0
61

1,81 (1,43; 1,96)
1,90 (1,58; 2,17)

5 1,69 (1,49; 1,91)
1,75 (1,51; 1,98)

4

АпоВ/АпоА 0
61

0,58 (0,47; 0,73)
0,62 (0,47; 0,99)

7 0,80 (0,57; 1,09)
0,76 (0,56; 0,90)

-5

ЛП(а), мкг/мл 0
61

105,1 (94,0; 155,0)
112,5 (89,5; 135,9)

7 103,6 (90,4; 134,1)
96,2 (78,1; 120,3)

-7

Антиоксидантный 
индекс, ммоль/л

0
61

1,60 (1,33; 1,95)
1,65 (1,38; 1,97)

3 1,58 (1,14; 1,81)
1,93 (1,71; 2,04)**

22

 * p < 0,001 – по сравнению с исходным уровнем.
 ** p < 0,01 – по сравнению с исходным уровнем.
 *** p < 0,05 – по сравнению с исходным уровнем.
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Анализ клинических данных показал, что, незави-
симо от варианта применяемой диетотерапии, пра-
ктически у всех больных в результате проведенного 
курса лечения наблюдалась положительная динами-
ка клинической симптоматики: снижение частоты, 
продолжительности и  интенсивности кардиалгий, 
уменьшение одышки и отеков и т.д.
Показатели центральной гемодинамики при первич-
ном обследовании (перед началом лечения) досто-
верно не различались между группами: систоличес-
кое АД (САД) составило 140,0 (136,3; 150,0) мм рт. ст. 
в ОГ и 145,0 (140,0; 150,0) мм рт. ст. в КГ, диастоли-
ческое АД (ДАД) – 90,0 (80,0; 90,0) мм рт. ст. и 90,0 
(80,0; 97,5) мм рт. ст., ЧСС – 74,5 (70,5; 80,0) ударов 
в  минуту и  70,0 (60,5; 74,0) ударов в  минуту со-
ответственно.
После проведенного курса диетотерапии в обеих груп-
пах больных выявлено умеренное, но с высокой сте-
пенью статистической значимости (p < 0,01 и 0,001) 
снижение уровня АД и тенденция к урежению ЧСС. 
Полученные данные представлены в табл. 4.
Результаты первичного обследования биохимическо-
го профиля крови и после проведенного курса лече-
ния представлены в табл. 5.
Как видно из таблицы, динамика изучаемых биохи-
мических показателей после проведенного воздейст-
вия (медикаментозной и диетотерапии) имела неод-
нозначный характер.
Так, уровень ОхС у пациентов ОГ статистически зна-
чимо снизился с 6,14 (5,51; 6,80) до 5,69 (4,73; 5,94) 
ммоль/л (на 7%, p < 0,01), а у пациентов КГ также ста-
тистически значимо повысился с 5,18 (4,42; 5,59) до 
5,84 (5,10; 6,23) ммоль/л, на 13% (p < 0,001).
Уровень ТГ существенно и статистически значимо 
снизился у пациентов обеих групп. В ОГ с 1,42 (1,05; 
1,65) до 1,00 (0,82; 1,19) ммоль/л – на 30%, p < 0,01. 
В КГ с 1,04 (0,89; 1,38) до 0,91 (0,81; 1,17) – на 13%, 
p < 0,05.
Уровень хС ЛПНП у  пациентов ОГ статистиче-
ски значимо снизился (4,15 (3,53; 4,55) → 3,86 (2,94; 
4,18) ммоль/л) – на 7%, p < 0,05. У пациентов КГ ста-
тистически значимо повысился (3,19 (2,49; 3,75) → 
4,00 (3,33; 4,42) ммоль/л) – на 25%, p < 0,001.
Для наглядности динамика описанных параметров 
липидограммы представлена на рис. 1–3.
Интегральный показатель липидограммы по склон-
ности к атерогенезу – коэффициент атерогенности – 
у  пациентов ОГ в  результате проведенного курса 
диетотерапии уменьшился (3,52 (2,67; 4,09) → 3,15 
(2,73; 3,83)) – на 10%, а у пациентов КГ – статистиче-
ски значимо увеличился (2,58 (2,00; 3,45) → 3,32 (2,55; 
3,90)) – на 30%, p < 0,01 (см. табл. 4).
Похожая тенденция (но  без достаточной степени 
статистической значимости) выявлена и в динами-
ке транспортных форм липидов – АпоВ, АпоА и их 
соотношения. С более благоприятным характером 
изменения у пациентов, дополнительно получающих 
СПП (ОГ).
Уровень ЛП(а) после проведенного курса диетотерапии 
у пациентов ОГ на 7% снизился (с 103,6 (90,4; 134,1) до 96,2 

Рис. 1. Динамика ОХС в результате проведенного курса 
диетотерапии

Рис. 3. Динамика ЛПНП в результате проведенного 
курса диетотерапии

Рис. 2. Динамика ТГ в результате проведенного курса 
диетотерапии
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реакций в период выполнения исследования не отме-
чено. Все пациенты отметили отличный вкус продукта, 
приятный запах, хороший цвет и внешний вид. В целом 
органолептические свойства СПП и проводимой дието-
терапии оценены пациентами как отличные.
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Таблица 6. Показатели коагулограммы под влиянием диетотерапии (М ± SD)

Показатель Дни Норма Контрольная 
группа

∆, % Основная 
группа

∆, %

Фибриноген 0
61

276–471 446,8 ± 80,3
465,3 ± 71,4

4 445,6 ± 93,5
480,1 ± 102,2

8

Протромбиновая 
активность

0
61

70–130 124,5 ± 12,7
117,0 ± 12,5

-6 122,1 ± 15,0
111,1 ± 15,4*

-9

Протромбиновое 
время

0
61

9,4–12,5 11,4 ± 0,68
11,5 ± 0,69

1 11,6 ± 0,92
11,9 ± 0,91

2

МНО 0
61

0,9–1,2 1,05 ± 0,06
1,06 ± 0,06

1 1,06 ± 0,08
1,09 ± 0,08

2

*p < 0,05 – по сравнению с исходным уровнем.
Примечание. М – среднее значение; SD – стандартное отклонение.

Таблица 7. Динамика скорости клубочковой фильтрации под влиянием 
диетотерапии (М ± SD)

Показатель Дни Норма Контрольная 
группа

∆, % Основная 
группа

∆, %

СКФ 0
61

≥ 90 мл/мин 106,6 ± 29,2
119,1 ± 57,3

12 109,6 ± 27,8
151,3 ± 78,2*

38

*p < 0,05 – по сравнению с исходным уровнем.
Примечание. М – среднее значение; SD – стандартное отклонение.

(78,1; 120,3) мкг/мл), а у пациентов КГ на 7% повысил-
ся (с 105,1 (94,0; 155,0) до 112,5 (89,5; 135,9) мкг/мл). 
Общий антиоксидантный индекс, суммарный пока-
затель состояния системы антиоксидантной защиты, 
у  пациентов КГ практически не  изменился, а  в ОГ 
статистически значимо повысился (на 22%, p < 0,01). 
Референсные значения этого показателя составляют 
0,5–2,0 ммоль/л. Исходно в обеих группах больных 
данный параметр находился в пределах требуемого 
норматива. Однако изменения его в результате прове-
денного курса лечения однозначно и доказуемо носили 
более благоприятный характер у пациентов, получаю-
щих модифицированную диетотерапию с включени-
ем специализированного пищевого продукта «Паста 
с витамином Е и растительными стеринами. Массовая 
доля жира 25%».
Изменения других изучаемых параметров биохи-
мического анализа крови у пациентов исследуемых 
групп показали однонаправленные, практически 
одинаковые тенденции, то есть не было выявлено су-
щественных различий между группами. Изменения 
изучаемых параметров оставались в пределах рефе-
ренсных значений.
Динамика параметров свертывающей системы крови 
(коагулограмма) представлена в табл. 6. Обращает 
на себя внимание также однонаправленная умерен-
ная тенденция их изменения после 60 дней лече-
ния, несколько более выраженная у пациентов ОГ. 
В частности, это касается статистически значимого 
(p < 0,05) уменьшения у них на 9% протромбиновой 
активности крови, свидетельствующего об умерен-
ном антикоагулянтном воздействии диетотерапии, 
обогащенной СПП.
Безопасность проведенного курса диетотерапии оце-
нивалась по динамике показателей функционально-
го состояния гепатобилиарного тракта, параметров 
белкового и пуринового обменов в биохимическом 
анализе крови, расчету СКФ и по динамике общего 
анализа крови.
Результаты изучаемых показателей не выявили су-
щественных различий в их динамике между исследу-
емыми группами. Колебания изучаемых показателей 
до и после диетотерапии оставались в пределах ре-
ференсных значений. То же можно утверждать и от-
носительно динамики параметров общего анализа 
крови.
Расчет СКФ представлен в табл. 7. Согласно полу-
ченным данным, диетотерапия, в КГ обогащенная 
фитостеринами и витамином Е, у пациентов КГ и ОГ 
сопровождалась повышением СКФ, как можно заме-
тить из представленных данных, – на 12% в КГ и на 
38% (p < 0,05) в ОГ. При этом колебания данного па-
раметра с уверенностью оставались в пределах нор-
мальных значений (≥ 90 мл/мин).

Выводы
Совокупная оценка переносимости и эффективнос-
ти диетотерапии, обогащенной специализирован-
ным пищевым продуктом гиполипидемической 
и  антиоксидантной направленности, у  пациентов 

с атерогенной дислипопротеидемией позволяет сде-
лать следующие выводы:
1)  включение СПП в базовую диетотерапию потен-

цирует ее гиполипидемическое действие, со стати-
стически значимой редукцией уровня ТГ на 30% 
(p < 0,01), ОхС – на 7% (p < 0,01) и хС ЛПНП – 
на 7 % (p < 0,05);

2)  включение СПП в базовую диетотерапию потен-
цирует ее антиоксидантное действие со статисти-
чески значимым увеличением общего антиокси-
дантного индекса на 22% (p < 0,01);

3)  данный вариант диетологического воздействия 
сопровождается хорошей переносимостью и  от-
сутствием побочных эффектов, не оказывает не-
гативного воздействия на белковый обмен, функ-
циональную активность гепатобилиарной системы 
и почек (по данным СКФ), а также параметры обще-
го анализа крови.

Таким образом, доказана целесообразность приме-
нения СПП направленного гиполипидемического 
действия в комплексе лечебных мероприятий у паци-
ентов с атерогенной дислипопротеидемией с целью 
повышения эффективности лечения, улучшения его 
качества, профилактики прогрессирования процес-
сов атерогенеза и его клинических форм.  
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New Possibilities of Dietary Correction of Atherogenic Dyslipoproteinemia

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

The development of new dietetic approaches in the treatment of lipid metabolism disorders is aimed at increasing 
the effectiveness of the therapeutic measures, compliance with them, improving the quality and increasing the life 
expectancy of patients. 
The aim of the study. To evaluate the hypolipidemic and antioxidant effect of diet therapy with the inclusion 
of a specialized food product in patients with atherogenic dyslipidemia. 
Material and methods. The study was conducted in the department of cardiovascular pathology and diet therapy. 
It included 52 patients with atherogenic dyslipidemia, divided into two similar groups. Patients of the main group 
(26 people) in addition to the standard diet (SD) received a specialized food product (SFP) ‘Pasta with vitamin E 
and plant sterols. Fat content of 25%’. The effectiveness of diet therapy was assessed based on the analysis of blood 
lipidogram and antioxidant status parameters. The safety of diet therapy was assessed based on the dynamics 
of the parameters of the functional activity of the hepatobiliary tract, protein and purine metabolism, 
and the functional activity of the kidneys. 
Results. The inclusion of SPP in the basic diet increased its lipidl – owering effect, and was accompanied by 
a statistically significant decrease in serum triglyceride levels by 30% (p < 0.01), total cholesterol by 7% (p < 0.01), 
LDL cholesterol by 7% (p < 0.05). It was safe for the use of patients and was accompanied by good tolerability 
of the application.

Keywords: diet therapy, atherogenic dyslipidemia, specialized food product, cardiovascular diseases, 
phytosterol
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Противоопухолевая терапия совместно с аллогенной трансплантацией гемопоэтических стволовых 
клеток успешно используется у пациентов с острым лейкозом, однако часто осложняется развитием 
сердечно-сосудистых заболеваний. Одним из факторов риска развития кардиоваскулярных осложнений 
у пациентов после патогенетической терапии острого лейкоза является дислипидемия. Прогнозирование 
развития нарушений липидного обмена у пациентов с острым лейкозом после патогенетической 
терапии может положительно сказаться на общем прогнозе и качестве их жизни.
Цель – с помощью программ математического моделирования разработать алгоритм оценки риска 
развития дислипидемии у пациентов с острым лейкозом, получивших патогенетическую терапию. 
Материал и методы. Проведено одномоментное проспективное исследование 39 пациентов с острым 
лейкозом, получивших патогенетическую терапию, включающую высокодозную химиотерапию 
и аллогенную трансплантацию гемопоэтических стволовых клеток. Группу контроля составили 
30 пациентов без онкогематологической и сердечно-сосудистой патологии в анамнезе. Всем участникам 
исследования проводилась оценка липидного спектра, общего анализа крови. Построение математической 
модели прогноза необходимости профилактических мероприятий нарушений липидного статуса 
осуществлено с помощью алгоритма машинного обучения «Дерево решения», имеющего структуру, 
соответствующую необходимости принятия решения о начале профилактики дислипидемии.
Результаты. «Дерево решений» позволяет анализировать показатели липидного статуса и гемограммы 
у пациентов с острым лейкозом, получивших патогенетическую терапию, и выявлять необходимость 
профилактики дислипидемии. Необходимость профилактических мероприятий нарушений липидного 
статуса у пациентов с острым лейкозом после аллогенной трансплантации гемопоэтических стволовых 
клеток наиболее вероятна при сниженном уровне тромбоцитов, а с нормальным уровнем тромбоцитов – 
при повышении показателей общего холестерина. Полученная математическая модель прогнозирует 
риск развития дислипидемии у данной категории лиц на обучающей выборке с точностью 97,1%, 
чувствительностью 98,0% и специфичностью 96,1%, ROC-AUC (ROC – Receiver Operating Characteristic 
(рабочая характеристика приемника); AUC – Area Underthe Curve (площадь под кривой) 97,1%. 
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Обсуждение. Своевременная оценка риска развития дислипидемии у этих пациентов может улучшить 
их долгосрочный прогноз, уменьшить риск развития осложнений в позднем посттрансплантационном 
периоде. Прогнозирование дислипидемий после проведенной аллогенной трансплантации 
гемопоэтических стволовых клеток является основанием для разработки мероприятий, направленных 
на снижение кардиоваскулярного риска у данной когорты пациентов. 
Заключение. Прогностическая модель развития дислипидемии, разработанная с использованием 
методов машинного обучения, позволяет с высокой точностью оценить риск развития данного 
осложнения и дает возможность разработки индивидуализированных профилактических программ, 
направленных на предотвращение развития атеросклероза.

Ключевые слова: острый лейкоз, высокодозная химиотерапия, аллогенная трансплантация 
гемопоэтических стволовых клеток, прогностическая модель, «Дерево решений», дислипидемия, 
сердечно-сосудистые заболевания

Введение
В настоящее время для лечения пациентов с остры-
ми лейкозами (ОЛ) успешно применяются современ-
ные протоколы программной противоопухолевой 
терапии в сочетании с аллогенной трансплантаци-
ей гемопоэтических стволовых клеток (алло-ТГСК). 
Однако, обладая высоким противоопухолевым по-
тенциалом, цитостатические и таргетные препараты 
в отдаленном периоде индуцируют развитие различ-
ных осложнений, в том числе сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССз) [1].
Проведение алло-ТГСК у пациентов с ОЛ имеет по-
тенциал более серьезного вмешательства в обмен-
ные процессы липидов по причине большей токсич-
ности, которая суммируется с ранее проведенными 
курсами высоких доз химиотерапевтических пре-
паратов (ВДхТ). Данные процессы приводят к уве-
личению развития поздних осложнений после па-
тогенетического лечения, требующих разработки 
особых, современных клинико-диагностических 
подходов и своевременных профилактических ме-
роприятий [2].
Дислипидемия у пациентов с ОЛ, получивших ВДхТ 
и  алло-ТГСК, является одним из  неблагоприят-
ных факторов риска, обусловливающих развитие 
сердечно-сосудистых заболеваний. Нарушения ли-
пидного спектра в  первую очередь связаны с гор-
мональными нарушениями, острой и хронической 
реакцией «трансплантат против хозяина» (РТПх), 
применением иммуносупрессивной терапии и дру-
гими факторами. При этом остаются не  до конца 
понятны молекулярные пути, приводящие к изме-
нению липидов, не разработаны стандартные реко-
мендации по диагностике и ведению пациентов с ОЛ 
и дислипидемией после алло-ТГСК [2].
Применение принципов индивидуализации со-
временных подходов в  лечении и  профилактике 
осложнений у пациентов с ОЛ выдвигает в качест-
ве условия глубокое понимание механизмов про-
грессирования заболевания и  путей реализации 
эффектов лечения. Применение прогностичес-
ких моделей позволяет идентифицировать пара-
метры, специфичные для конкретного пациента, 

и,  следовательно, обеспечивает персонифици-
рованный прогноз эффекта различных вмеша-
тельств. Это также ассоциируется с  внедрением 
принципов превентивно-профилактической меди-
цины, направленной на диагностику заболеваний 
на доклиническом этапе. Прогнозирование позво-
ляет разработать профилактические мероприятия, 
в том числе на основе оценки воздействия экзоген-
ных и эндогенных факторов на состояние здоровья 
человека, что достигается путем математического 
анализа данных электронно-вычислительными ма-
шинами [3].
В последнее время медицинские информационные 
технологии становятся все более популярными. Все 
большее распространение находят методы матема-
тического моделирования в медицине для точного 
прогнозирования с учетом факторов, оказывающих 
влияние на развитие осложнений или заболеваний 
в раннем и отдаленном периоде. Использование про-
грамм математического прогноза во многом осно-
вывается на информации ретроспективных сведе-
ний [4].
При этом прогностические модели создаются путем 
применения многомерных методов регрессионного 
и дискриминантного анализа. Это позволяет, в част-
ности, рассчитать относительный риск  развития 
целого ряда осложнений. Как правило, целью со-
здания математических моделей прогноза является 
улучшение процесса принятия врачебного решения 
и качест ва медицинской помощи [4].
Отмечается высокая распространенность исполь-
зования прогностических моделей и  в онкогема-
тологии, что связано с риском частых осложнений 
на фоне проводимой патогенетической терапии [5]. 
хотя применение современных протоколов противо-
опухолевой терапии, включающей ВДхТ и глюкокор-
тикостероиды, а также алло-ТГСК, сопровождается 
улучшением общей выживаемости данной категории 
пациентов, единый подход к их ведению до сих пор 
не  сформулирован, следовательно, риск  развития 
осложнений, в том числе сердечно-сосудистых, в раз-
ных ситуациях может существенно варьировать. Во-
прос объективной оценки риска развития процессов, 
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лежащих в  их основе, в  частности дислипидемий, 
у лиц с ОЛ после алло-ТГСК является актуальным 
и требует разработки персонифицированного под-
хода.
Цель – с помощью программ математического мо-
делирования разработать алгоритм оценки риска 
развития дислипидемии у пациентов с острым лей-
козом, получивших высокодозную химиотерапию 
и в дополнение к ней – аллогенную трансплантацию 
гемопоэтических стволовых клеток.

Материал и методы
Проведено одномоментное проспективное исследо-
вание 39 пациентов с ОЛ, получивших ВДхТ и алло-
ТГСК. Группу контроля составили 30 участников 
без онкогематологической и  сердечно-сосудистой 
патологий в анамнезе, с медианой возраста 35 лет – 
12 (40%) женщин и 18 (60%) мужчин.
Всем пациентам с ОЛ диагноз установлен на осно-
вании цитологического, цитогенетического и  мо-
лекулярно-генетического исследований костного 
мозга. В группу вошли 39 пациентов с ОЛ – 24 (61%) 
женщины и 15 (39%) мужчин с медианой возраста 
42 года, которым была проведена ВДхТ и алло-ТГСК. 
Острый лимфобластный лейкоз выявлен у 12 (31%) 
пациентов данной группы, острый миелобластный 
лейкоз – у 27 (69%) пациентов.
Все пациенты с  ОЛ получили патогенетическую 
терапию в соответствии со стандартами оказания 
медицинской помощи и  клиническими рекомен-
дациями. При проведении алло-ТГСК всем паци-
ентам с ОЛ назначили такие схемы кондициони-
рования: бусульфан + флударабин 12. В качестве 
трансплантата все больные получили перифериче-
ские стволовые клетки. Для профилактики острой 
РТПх назначали введение циклофосфамида в день 
1 ± 3 и в день 1 ± 5 после алло-ТГСК и в день 1 ± 5 – 
прием ингибиторов кальциневрина и микофенола-
та мофетила.
Критерии включения пациентов в исследование:
 ■ возраст более 18 лет;
 ■ верифицированный диагноз ОЛ;
 ■ лечение по стандартным схемам ВДхТ.

Критерии исключения пациентов из исследования:
 ■ возраст менее 18 лет;
 ■ отсутствие достоверно подтвержденного диагноза 

ОЛ;
 ■ наличие в  анамнезе тяжелых эндокринных, сис-

темно-воспалительных или других онкологичес-
ких заболеваний;

 ■ беременность и период лактации.
Всем участникам исследования с  использова-
нием биохимического анализатора ILabTaurus 
(Instrumentation Laboratory S.P.A., Италия), общего 
анализа крови на аппарате ВС 5800 (Mindray, Китай) 
проведена оценка липидного спектра:
 ■ общий холестерин (ОхС);
 ■ липопротеины низкой плотности (ЛПНП);
 ■ липопротеины высокой плотности (ЛПВП);
 ■ триглицериды (ТГ);

 ■ липопротеины очень низкой плотности (ЛПОНП);
 ■ холестерин не липопротеинов высокой плотности 

(хС не-ЛПВП);
 ■ коэффициент атерогенности (КА).

Морфологический состав периферической крови 
определялся на  микроскопе в  окрашенных мазках 
методом Романовского – Гимзе.
Построение математической модели прогноза не-
обходимости профилактических мероприятий на-
рушений липидного статуса проводили с помощью 
алгоритма машинного обучения «Дерево решения», 
имеющего структуру, соответствующую необходи-
мости принятия решения о  начале профилактики 
дислипидемии.
На первом этапе исходная выборка была разделена 
случайным отбором на обучающую и тестовую вы-
борки (80 и 20% соответственно). На втором этапе 
обучающая выборка была проверена на сбаланси-
рованность в зависимости от количества пациентов 
с исходом – 1 (есть дислипидемия) и 0 (нет дисли-
пидемии). Для балансировки базы данных в части 
обучающей выборки в целях получения более ста-
бильной модели прогнозирования был использо-
ван метод SMOTE (Synthetic Minority Over-sampling 
Technique).
Для построения модели предсказания наличия/от-
сутствия исхода были применены алгоритмы ма-
шинного обучения, позволяющие построить «Дерево 
решений». Алгоритм «Дерево решений» выполняет 
выбор переменных для построения прогностической 
модели самостоятельно на основе снижения значе-
ния энтропии, являющейся мерой беспорядка или 
неизвестности.
Построенная модель была протестирована с  ис-
пользованием независимого тестового набора. 
Для оценки качества построенной модели были 
использованы следующие метрики качества на об-
учающей и  тестовой выборках: точность, чув-
ствительность, специфичность и  ROC-AuC, где 
ROC  – Receiver Operating Characteristic (рабочая 
характеристика приемника); AuC – Area underthe 
Curve (площадь под кривой). Метрики были рас-
считаны с доверительным интервалом, составляв-
шим 95%. Рассчитывали 95%-ный доверительный 
интервал методом Бутстреп (Bootstrap) при вы-
борке 1000 экземпляров. Также для максимизации 
чувствительности и специфичности было опреде-
лено пороговое значение для наличия/отсутствия 
изучаемого исхода.
Для оценки клинической полезности модели про-
веден анализ кривой принятия решений (DCA  – 
Decision Curve Analysis) путем расчета чистых пре-
имуществ модели прогнозирования по  сравнению 
с решением «лечить всех» и «не лечить никого».

Результаты
Алгоритм, построенный методом машинного 
обучения «Дерево решений», позволяет анализи-
ровать показатели липидного статуса и гемограм-
мы у пациентов с ОЛ, получивших дополнительно 
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к ВДхТ алло-ТГСК, в зависимости от их влияния 
на необходимость начала профилактики дислипи-
демии (рис. 1).
Как видно из анализа данного алгоритма, наиболее 
вероятна необходимость профилактических ме-
роприятий против нарушений липидного статуса 
у пациентов с ОЛ после алло-ТГСК со сниженным 
уровнем тромбоцитов, а  при нормальном уров-
не тромбоцитов  – с  повышенными показателями 
ОхС [6]. При этом меньшая вероятность профилак-
тических мероприятий отмечена у лиц с ОЛ, полу-
чивших алло-ТГСК, при наличии нормального уров-
ня тромбоцитов и ОхС.
Разработанная прогностическая модель показыва-
ет риск развития дислипидемии у пациентов с ОЛ, 
получивших патогенетическую терапию, включаю-
щую ВДхТ и алло-ТГСК, и необходимость начала 
профилактических мероприятий. Оценка эффек-
тивности, качества и  информативности данной 
математической модели прогнозирования наруше-
ний липидного обмена у пациентов с ОЛ проведена 
с расчетом вероятности потребности в профилак-
тических мероприятиях, где в качестве исхода выде-
лено два состояния: 1 – есть дислипидемия, 0 – нет 
дислипидемии.
Для апробации полученного алгоритма произведен 
анализ полученных данных на основании результа-
тов липидного спектра и гемограммы у пациентов 
с ОЛ после алло-ТГСК. Для каждого пациента рассчи-
таны значения, определяющие вероятность развития 
дислипидемии и необходимости начала профилакти-
ческих мероприятий. На основании полученных ре-
зультатов построена ROC-кривая для данной модели 
прогноза и определены значения площади под этой 
кривой (рис. 2).
Как видно из  рис. 2, анализ полученных данных 
показал, что алгоритм прогноза риска развития 
дислипидемии у пациентов с ОЛ после алло-ТГСК 
имеет площадь под ROC-кривой 0,92, что получено 
в случае бинарного учета параметров, среди кото-
рых учитывается разделение пациентов по нали-
чию/отсутствию признаков нарушений липидного 
обмена, где площадь под ROC-кривой более 0,97. 
Для данной прогностической модели была опре-
делена точка отсечения, позволяющая разделить 
пациентов на группы с благоприятным и неблаго-
приятным исходами. Указанная точка отсечения 
определяет ценность модели и чувствительность, 
значение данного параметра в нашей модели – 0,5: 
при врожденных пороках развития (ВПР) < 0,5 су-
ществует низкий риск развития дислипидемии; при 
ВПР ≥ 0,5 определяется высокий риск развития ди-
слипидемии.
Проведен анализ кривой принятия решения (DCA) 
для оценки клинической полезности прогностичес-
кой модели. DCA-кривая количественно оценива-
ет чистые преимущества модели при ее различных 
пороговых вероятностях, уравновешивая между 
собой ложноположительные и положительные ре-
зультаты  [7]. Данная кривая помогает определить 

Примечание: MCh – cреднее содержание гемоглобина в отдельном эритроците.

Рис. 1. Алгоритм оценки риска развития дислипидемии у пациентов 
с острым лейкозом, получивших высокодозную химиотерапию и аллогенную 
трансплантацию гемопоэтических стволовых клеток
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клинические значимые пороговые значения, в кото-
рых модель показывает преимущества при принятии 
решения.
На рис. 3 показана номограмма DCA, демонстрирую-
щая клиническую пользу чистой выгоды от прогнос-
тической модели. В диапазоне пороговых вероятнос-
тей значений она составляет от 0 до 1 для тестовой 
и  обучающей выборок, в  которых модель имеет 
бóльшую ценность, чем решение «лечить всех» или 
«не лечить никого». При этом кривая DCA представ-
ляет собой изображение кривой принятия решения, 
что позволяет применять результаты модели.
Проведена оценка эффективности разработанной 
модели прогноза оценки риска развития дислипи-
демии у  пациентов с  ОЛ, получивших алло-ТГСК, 
с расчетом ее информативности, параметров чувст-
вительности и точности.
Как видно из таблицы, полученный алгоритм про-
гноза развития дислипидемии у  пациентов с  ОЛ 
после алло-ТГСК обладает хорошим качеством (80–
100%), имеет высокие значения точности (88,5%), 
специфичности (100%) и чувствительности (83,3%). 
При этом высокая чувствительность и специфич-
ность указывают на высокое качество данной мо-
дели по прогнозированию того, что пациенту тре-
буется профилактика дислипидемии. Полученный 
алгоритм оценки риска дислипидемии имеет отлич-
ное качество, ROC-AuC составляет на тестовой вы-
борке 0,92.
Таким образом, данная модель прогнозирует 
риск  развития дислипидемии у  данной категории 
лиц на обучающей выборке:
 ■ с точностью (%) 97,1 [94,1; 99,0];
 ■ чувствительностью (%) 98,0 [94,3; 100,0];
 ■ специфичностью (%) 96,1 [91,1; 100,0,];
 ■ ROC-AuC (%) 97,1 [94,2; 99,2].

Данная математическая модель оценки риска раз-
вития дислипидемии позволяет определить необхо-
димость начала проатерогенных профилактических 
мероприятий у пациентов с ОЛ, которые получили 
дополнительно к ВДхТ алло-ТГСК.

Обсуждение
Прогнозирование сердечно-сосудистых событий 
у пациентов с ОЛ, получивших алло-ТГСК, по-преж-
нему остается нерешенной проблемой, поскольку 
не всегда удается объяснить высокий кардиоваску-
лярный риск влиянием «традиционных» факторов 
риска или противоопухолевой терапии.

Оценка информативности прогностической модели риска развития дислипидемии у пациентов с острым лейкозом, 
получивших высокодозную химиотерапию и аллогенную трансплантацию гемопоэтических стволовых клеток
Мера оценки Обучение, % Тестирование, %
ROC-AuC 97,1 [94,2; 99,2] 91,7 [84,4; 97,6]
Точность 97,1 [94,1; 99,0] 88,5 [76,9; 96,2]
Чувствительность 98,0 [94,3; 100,0] 83,3 [68,8; 95,2]
Специфичность 96,1 [91,1; 100,0] 100,0 [100,0; 100,0]
ROC ± se 97,1 ± 0,0005 91,7 ± 0,0014
R2 88,2 [76,4; 96,1] –

Примечание. R2 - коэффициент детерминации.

Рис. 2. Кривая ROC-AUC и Cut-off прогностической модели 
для оценки риска развития дислипидемии у пациентов 
с ОЛ после проведения патогенетической терапии
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Дислипидемии являются основной причиной сердечно-
сосудистых заболеваний, в основе которых лежит на-
рушение липидного профиля с высоким уровнем ТГ, 
ОхС или ЛПНП либо низким уровнем ЛПВП. Иссле-
дования показали, что уровень ЛПНП ассоциируется 
с повышенным риском развития ишемической болез-
ни сердца [8].
Пациенты с ОЛ, перенесшие алло-ТГСК, обычно от-
носительно молодые. Выживаемость их выше, чем 
у  лиц, перенесших только паллиативную химио-
терапию. Своевременная оценка риска развития 
дислипидемии у  данной группы пациентов может 
улучшить их долгосрочный прогноз, уменьшить 
риск  развития осложнений в  позднем посттранс-
плантационном периоде.
По  данным исследования 2001 г.  Armenian S.h. 
и соавт., согласно оценке поздних сердечно-сосуди-
стых осложнений у  выживших после ТГСК, среди 
3287 исследуемых у 44 (69,8%) отмечались коронар-
ные и у 19 (30,2%) – цереброваскулярные осложне-
ния. При этом наличие двух и более факторов риска 
(дислипидемия, ожирение, артериальная гипер-
тензия и сахарный диабет) в 5,2 раза увеличивало 
риск развития ССз [9].
Оценка абсолютного риска развития дислипиде-
мии  – необходимого определения показаний для 
профилактики обычно основывается на  моделях 
прогнозирования, разработанных на основе данных 
проспективных когортных исследований [8]. Однако 
в нашем исследовании для изучения связи некоторых 
факторов с дислипидемией использовалась модель 
математического прогнозирования «Дерево реше-
ний». Результаты, полученные на основе обучающе-
го набора данных, выявили общие параметры, зна-
чительно связанные с повышением риска развития 
дислипидемий (уровни тромбоцитов, ОхС, MCh, 
лейкоцитов и ЛПВП).
В  немногочисленных исследованиях показано, 
что нарушение липидного профиля у пациентов 
с ОЛ связано с высокой токсичностью проводи-
мых противоопухолевых схем лечения и является 
следствием неопластического процесса [10]. Од-
нако в  данных работах анализ взаимодействия 
параметров липидного профиля, общего анализа 
крови и  оценки риска развития дислипидемии 
не проводился.
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Математическая модель позволяет проанализировать 
послойно с выявлением связи между параметрами ли-
пидного профиля, гемограммы и оценкой риска раз-
вития дислипидемии у пациентов с ОЛ, получивших 
алло-ТГСК. Созданная нами модель оценки рисков 
развития дислипидемий на основе клинико-лабора-
торных данных обладает высокими параметрами чув-
ствительности, точности и специфичности.
В целом прогнозирование дислипидемий у лиц с ОЛ 
после алло-ТГСК является основанием для разра-
ботки мероприятий, направленных на  снижение 
кардиоваскулярного риска у данной группы пациен-
тов. Таким образом, необходимо отметить, что ис-
пользование прогностической модели оценки риска 
развития дислипидемии у  пациентов с  ОЛ после 
алло-ТГСК может способствовать снижению ССз 
в позднем посттрансплантационном периоде.
Благодаря доступности данной шкалы с учетом ис-
пользуемых параметров крови ее могут применять 
не только врачи-гематологи, которые впоследствии 
длительно наблюдают данную группу пациентов, 
но и врачи других специальностей, включая кардио-
логов, неврологов, эндокринологов.
Разработанная нами модель демонстрирует хорошие 
результаты и позволяет прогнозировать дислипиде-
мию у пациентов с ОЛ. Однако необходимо отметить, 
что, согласно современным рекомендациям, изучение 
липидного профиля не входит в стандарт оказания 
помощи пациентам с ОЛ, получившим алло-ТГСК.

Заключение
Разработанная с помощью методов машинного об-
учения прогностическая модель развития дислипи-
демии у пациентов с ОЛ, получивших патогенетичес-
кую терапию, включавшую и алло-ТГСК, позволяет 
с высокой точностью оценить риск развития дисли-
пидемии. Благодаря этому открывается возможность 
разработки у данной категории пациентов индиви-
дуализированных профилактических программ, на-
правленных на предотвращение заболеваний, пато-
генетически связанных с атеросклерозом.  
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Antitumor therapy in combination with allogeneic hematopoietic stem cell transplantation has been 
successfully used in patients with acute leukemia, but it is often complicated by the development 
of cardiovascular diseases. Dyslipidemia is one of the risk factors for the development of cardiovascular 
complications in patients after pathogenetic therapy of acute leukemia. Predicting the development of lipid 
metabolism disorders in patients with acute leukemia after pathogenetic therapy can have a positive effect 
on their overall prognosis and quality of life.
The aim is to develop an algorithm for assessing the risk of dyslipidemia in patients with acute leukemia 
who have received pathogenetic therapy using mathematical modeling programs. 
Material and methods. A single-stage prospective study of 39 patients with acute leukemia 
who received pathogenetic therapy, including high-dose chemotherapy and allogeneic hematopoietic 
stem cell transplantation, was conducted. The control group consisted of 30 patients without a history 
of hematological and cardiovascular pathology. All study participants underwent an assessment 
of the lipid spectrum and a general blood test. The construction of a mathematical model for predicting 
the need for preventive measures for lipid status disorders was carried out using the Decision Tree machine 
learning algorithm, which has a structure corresponding to the need to make a decision on the initiation 
of dyslipidemia prevention.
Results. The decision tree makes it possible to analyze lipid status and hemograms in patients with acute 
leukemia who have received pathogenetic therapy and identify the need for dyslipidemia prevention. 
The need for preventive measures for lipid status disorders in patients with acute leukemia after allogeneic 
hematopoietic stem cell transplantation is most likely with a reduced platelet count, and with a normal 
platelet count – with an increase in total cholesterol. The obtained mathematical model predicts the risk 
of dyslipidemia in this category of individuals in the training sample with an accuracy of 97.1%, sensitivity 
of 98.0% and specificity of 96.1%, ROC-AUC of 97.1%. 
Discussion. Timely assessment of the risk of dyslipidemia in these patients can improve their long-term 
prognosis and reduce the risk of complications in the late post-transplant period. The prediction 
of dyslipidemia after allogeneic hematopoietic stem cell transplantation is the basis for the development 
of measures aimed at reducing cardiovascular risk in this cohort of patients. 
Conclusion. The prognostic model of dyslipidemia development, developed using machine learning 
methods, makes it possible to accurately assess the risk of developing this complication and makes 
it possible to develop individualized preventive programs aimed at preventing the development 
of atherosclerosis.

Keywords: acute leukemia, high-dose chemotherapy, allogeneic hematopoietic stem cell transplantation, 
prognostic model, Decision tree, dyslipidemia, cardiovascular diseases
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Синдром поликистозных яичников (СПКЯ) – одна из самых распространенных эндокринопатий среди 
женщин репродуктивного возраста, которая взаимосвязана с развитием инсулинорезистентности, 
сахарного диабета (СД) 2 типа, заболеваний сердечно-сосудистой системы.
В статье представлены различные фенотипы СПКЯ, приведены данные о патогенезе, эпидемиологии, 
факторах риска, профилактике и лечении СПКЯ. Проведен анализ данных современных исследований, 
подтверждающих связь между СПКЯ и кардиометаболическими заболеваниями. Профилактика и лечение 
СПКЯ могут играть значительную роль в предупреждении сердечно-сосудистых заболеваний и СД 2 типа. 
Терапия СПКЯ направлена в первую очередь на изменение образа жизни, но для достижения целевых 
результатов необходимо дополнительное назначение медикаментозных препаратов.

Ключевые слова: синдром поликистозных яичников, сердечно-сосудистые заболевания, метаболический 
синдром, абдоминальное ожирение, бесплодие

Введение
У женщин репродуктивного возраста СПКЯ – частое 
заболевание [1]. Оно характеризуется нарушениями 
фертильности и метаболизма [2].
СПКЯ представляет собой одну из самых актуаль-
ных проблем в репродуктивной эндокринологии, 
так как это заболевание ассоциировано с невына-
шиванием беременности и бесплодием [2]. Кроме 
того, у женщин с СПКЯ более высок риск разви-
тия сердечно-сосудистых заболеваний (ССз) [3]. 
При нарушениях менструального цикла у женщин 
с СПКЯ могут возникать такие кардиометаболи-
ческие заболевания, как абдоминальное ожирение 
и СД. Женщины с СПКЯ генетически предраспо-
ложены к их развитию [3], поэтому у таких паци-
енток необходимо проводить оценку риска и пер-
вичную профилактику кардиометаболических 
заболеваний.
Цель обзора – проанализировать современные лите-
ратурные данные, отражающие связь СПКЯ с ССз 
и кардиометаболическими заболеваниями.

При подготовке обзора были использованы сле-
дующие полнотекстовые и  библиографическо-
реферативные базы данных: бесплатная база дан-
ных PubMed, созданная Национальным центром 
биотехнологической информации (NCBI); научная 
электронная библиотека eLIBRARY.Ru; научная элек-
тронная библиотека «КиберЛенинка». Поиск источ-
ников первичной информации осуществлялся на 
глубину 9 лет (2015–2024 гг.).

Определение и эпидемиология СПКЯ
Известно, что СПКЯ (синдром Штейна – Левента-
ля) – широко распространенное заболевание среди 
женщин репродуктивного возраста [4]. Согласно 
эпидемиологическим исследованиям, его диагно-
стируют примерно у 11% женщин репродуктивного 
возраста, у  женщин с  бесплодием этот показатель 
доходит до 70%, а у женщин с гирсутизмом СПКЯ 
выявляют у 65–70% [5]. По данным исследования, 
распространенность СПКЯ в мире составляет 9,2%, 
отмечена чрезвычайно высокая распространенность 
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СПКЯ на  африканском континенте, в  связи с  чем 
системам здравоохранения необходимо принимать 
меры для своевременной диагностики и  лечения 
этого синдрома [6]. В России, согласно статистиче-
ским данным, его частота составляет 5–20% [7]. за-
болевание характеризуется нарушением менструаль-
ного цикла, хронической ановуляцией и бесплодием, 
гиперандрогенией (ГА), поликистозным изменением 
яичников и увеличением их размеров и служит фак-
тором риска (ФР) развития ССз и СД 2 типа [8].
Согласно Роттердамскому подходу, включающему 
в себя критерии Национального института здоровья 
США (National Institutes of health – NIh) 1990 г. и Об-
щества по гиперандрогениям и СПКЯ (Androgen Excess 
and  Polycystic Ovary Syndrome Society  – AE-PCOS) 
2006 г., выделяют четыре фенотипа СПКЯ [9]:
 ■ фенотип А (классический) — все признаки СПКЯ 

(клинический гиперандрогенизм и/или ГА, ову-
ляторная дисфункция и  поликистозные яичники 
по  данным ультрасонографии); характеризуется 
ожирением, инсулинорезистентностью (ИР), вы-
соким уровнем антимюллерова гормона;

 ■ фенотип B (классический NIh-фенотип)  — ГА 
и олиго-/ановуляция;

 ■ фенотип C (овуляторный) — ГА и поликистозная 
структура яичников по данным УзИ;

 ■ фенотип D (неандрогенный)  — олиго-/ановуля-
ция и поликистозная структура яичников по дан-
ным ультрасонографии [10].

Фенотип A, или полный СПКЯ, – самый распро-
страненный из фенотипов (44,8%, 95%-й довери-
тельный интервал (ДИ) 40,3–49,3); за ним следу-
ет фенотип D, называемый негиперандрогенным 
СПКЯ (19,5%); затем фенотип C, называемый ову-
ляторным СПКЯ (16,2%); и фенотип B, представ-
ляющий собой фенотип A, но без поликистозной 
морфологии яичников (14,9%). По данным обзора, 
посвященного анализу динамики распространен-
ности СПКЯ и  частоты его фенотипов в  Европе 
и США, был отмечен рост этих показателей, что, 
по  крайней мере, отчасти связано с  изменением 
диагностических критериев. Авторы пришли к вы-
воду, что в целом частота СПКЯ примерно одина-
кова и в европейских странах, и в США. Однако 
в  США, в  отличие от  Европы, чаще встречается 
фенотип A и реже – фенотип C [11].

Патогенез СПКЯ  
и связь с кардиометаболическими нарушениями
По данным одного из исследований, СПКЯ возни-
кает в результате полигенной предрасположенности 
в сочетании с воздействием окружающей среды, ко-
торое может включать эпигенетические изменения 
и внутри утробное программирование [12].
Единой теории патогенеза СПКЯ не существует, его 
этиология еще до конца не изучена. В основе пато-
генеза нарушения фертильности у пациенток лежат 
причины гормонального характера: избыточное 
выделение лютеинизирующего гормона (ЛГ) перед-
ней доли гипофиза, стимулирующего образование 

мужских половых гормонов — тестостерона и андро-
стерона, что приводит к  появлению кист желтого 
тела [13].
Согласно результатам исследования Ya. Xu и соавт., 
СПКЯ — эндокринное заболевание, характеризую-
щееся аномальным уровнем стероидных гормонов 
в периферической крови и некачественными яйце-
клетками. Во время созревания фолликула в яични-
ках тека-клетки вырабатывают андрогены, которые 
затем проникают в гранулезные клетки, где андро-
гены превращаются в  эстрогены, лимитирующим 
ферментом в  этом процессе выступает аромата-
за цитохрома Р450. Рецепторы эстрогена (estrogen 
receptor  – ER) включают ERα, ERβ и  мембранный 
рецептор GPR30. Аномальная экспрессия эстроге-
нов и их рецепторов, а также ферментов, связанных 
с синтезом эстрадиола, тесно связаны с СПКЯ [14].
Причиной СПКЯ может быть запрограммированное 
нарушение выработки инсулина с формированием 
инсулинорезистентности (ИР). Инсулин способен 
стимулировать рост фолликулов, вырабатывающих 
андрогены (мужские половые гормоны) [15]. Таким 
образом, избыток инсулина снижает выработку гло-
булина. Инсулин влияет на стероидогенез, вызывает 
ингибиторную реакцию на белок ShBG (глобулин, 
связывающий половые гормоны) и провоцирует про-
дукцию IGFBP-1 (белок-1, связывающий инсулино-
подобный фактор роста). Уменьшение уровня ShBG 
приводит к повышению уровня свободного тесто-
стерона, который вызывает ГА (акне, гирсутизм, 
аменорею и др.). Резистентность к инсулину служит 
фактором развития кардиометаболических наруше-
ний (дислипидемии, гипертонии, абдоминального 
ожирения, предиабета/СД), что повышает риск ССз 
у женщин [16]. Патогенез СПКЯ, согласно инсулино-
вой теории, представлен на рисунке. Однако совре-
менное понимание патофизиологии метаболических 
заболеваний, ассоциированных с  СПКЯ, остается 
неполным, и используемые для лечения метаболи-
ческих осложнений этого синдрома терапевтические 
стратегии по-прежнему ограниченны.

Синтез глобулина, 
связывающего половые 

гормоны (ShBG)

Свободный 
циркулирующий гормон
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(ЛГ: cинтез андрогенов в яичниках)

Схема действия инсулина при СПКЯ

Гиперинсулинемия

Печень
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В исследовании M.A. Sanchez-Garrido и соавт. сделан 
вывод, что избыток андрогенов играет важную роль 
в развитии метаболических нарушений, связанных 
с СПКЯ, таких как метаболический синдром (МС) 
и ожирение, оказывая заметное воздействие на жиро-
вую ткань, печень, поджелудочную железу и мышцы, 
и, что особенно важно, на головной мозг [17].
МС в сочетании с ожирением и СПКЯ связан с овуля-
торной дисфункцией, нарушениями менструально-
го цикла, повышенной частотой само произвольного 
прерывания беременности, преэклампсией [18]. МС 
представляет собой симптомокомплекс, сочетаю-
щий в себе абдоминальное ожирение, ИР, гипергли-
кемию, дислипидемию и  артериальную гипертен-
зию (АГ) [19]. Риск МС увеличивается с момента 
прекращения выработки яичниками стероидных 
гормонов (менопауза), что в свою очередь связано 
с относительным избытком андрогенов и абсолют-
ным дефицитом эстрогенов [20]. Таким образом, 
женщины с  СПКЯ входят в  группу риска разви-
тия МС.
Женщины с  СПКЯ-ассоциированным ожирением 
имеют более высокий риск осложнений беременнос-
ти (включая гестационный СД, преждевременные 
роды и преэклампсию) [21]. При планировании бере-
менности этим пациенткам рекомендуется провести 
предварительную оценку индекса массы тела (ИМТ), 
измерение артериального давления и пероральный 
глюкозотолерантный тест.
Проявления МС при СПКЯ также связаны с разви-
тием дислипидемии. Так, по данным N. Patel и соавт., 
патофизиология дислипидемии различается у муж-
чин и женщин, а также меняется в течение жизни 
женщин. В то время как повышенный уровень ли-
пидов или липидный дисбаланс чаще встречаются 
у женщин в постменопаузе старше 50 лет, такое со-
стояние, как СПКЯ, наблюдаемое у молодых женщин, 
повышает риск развития ССз [22].

Факторы риска развития СПКЯ
Причины, способствующие возникновению СПКЯ 
до конца не изучены, но, несомненно, этому заболе-
ванию способствуют определенные ФР.
 ■ Генетические мутации (ключевые гены представ-

лены генами, контролирующими метаболические 
процессы обмена глюкозы, состояния гиперинсу-
линемии и  ИР, а  также генами, отвечающими за 
синтез стероидных гормонов и  индивидуальную 
чувствительность тканей к андрогенам; изменения 
в структуре этих генов могут вызвать ряд симпто-
мов, характерных для СПКЯ [23].

 ■ Психические расстройства (которые могут привес-
ти к попыткам самоубийства), по данным исследо-
вания T. hsu и соавт., риск суицида был в 8,7 раза 
выше у женщин с СПКЯ и психическими заболева-
ниями, чем без данного диагноза [24].

 ■ Курение матери во время беременности (по  дан-
ным ученых из Швеции, риск развития СПКЯ воз-
растал у дочерей, чьи матери во время беременнос-
ти выкуривали 10 и более сигарет в день) [25].

 ■ Ожирение (МС в сочетании с ожирением и СПКЯ 
связан с  овуляторной дисфункцией, нарушением 
Мц, снижением эффективности лечения беспло-
дия и индукции овуляции, повышенной частотой 
самопроизвольного прерывания беременности 
[26]), доля женщин с  ожирением среди больных 
с СПКЯ разнится: например, в Англии у 90% жен-
щин с СПКЯ ИМТ > 25 кг/м2, в Австралии – у 76%, 
в США – у 61%, а в Китае только 20% пациенток 
имеют ожирение [27].

 ■ Гормональный дисбаланс (высокий уровень тесто-
стерона или его умеренное повышение при 
функциональной яичниковой ГА у  женщин ре-
продуктивного возраста и  при снижении эстро-
генпродуцирующей функции яичников у женщин 
в  пери- и  постменопаузе ассоциированы с  повы-
шением риска МС) [28].

ФР возникновения СПКЯ, несмотря на  его высо-
кую распространенность, до сих пор изучены не-
достаточно. В  когортном исследовании Christ J.P. 
и соавт. попытались выявить факторы, предшеству-
ющие формированию СПКЯ [29]. Авторы провели 
сравнительный анализ «случай – контроль» с уча-
стием пациентов, зарегистрированных в  клинике 
Kaiser Permanente в  Вашингтоне с  2006 по  2019 г. 
Потенциаль ные ФР, предшествовавшие постанов-
ке диагноза, включали наличие СПКЯ в семейном 
анамнезе, преждевременное менархе, количество 
беременностей, расовую принадлежность, увеличе-
ние веса, ожирение, прием вальпроатов, МС, эпилеп-
сию, предиабет и СД 1 и 2 типов. Пациенты с СПКЯ 
по сравнению с пациентами без СПКЯ чаще были 
нерожавшими (70,9% против 62,4%), а  за три года 
до начала исследования чаще страдали ожирением 
(53,8% против 20,7%), МС (14,5% против 4,3%), пре-
диабетом (7,4% против 1,6%) и СД 2 типа (4,1% про-
тив 1,7%) (р < 0,001 для всех сравнений).
Таким образом, можно сделать вывод, что факторы 
риска СПКЯ не только влияют на здоровье сердечно-
сосудистой системы, но и связаны с риском развития 
других заболеваний, в первую очередь метаболичес-
ких нарушений.

Причинно-следственная связь СПКЯ с ССЗ и СД 2 типа
Женщины с СПКЯ имеют повышенный риск наруше-
ний психического здоровья, осложнений беременнос-
ти, возникновения ССз и СД.
Риск развития СД 2 типа связан с ИР – основным пато-
генетическим механизмом развития СД [30]. По дан-
ным Американской диабетической ассоциации, из-за 
ИР поджелудочная железа вырабатывает избыточное 
количество инсулина, при этом повышается его кон-
центрация в крови [31]. Высокое со держание инсу-
лина способствует более активному синтезу андро-
генов и приводит к нарушению овуляции. Согласно 
результатам более поздних исследований, женщины 
с  поликистозной формой яичников и  постоянной 
ановуляцией являются единственными, кто подвер-
жен ИР. Таким образом, ИР является отличительной 
характеристикой этого состояния [32].

Обзор



35
Кардиология и ангиология

Авторы из Великобритании утверждают, что 
у женщин с СПКЯ вероятность развития диабета 
в 3–5 раз выше, чем у здоровых [33]. В обзорном 
метаанализе отметили, что общая распростра-
ненность СПКЯ у женщин с СД 2 типа составля-
ет приблизительно 21%. Самый высокий уровень 
заболеваемости СПКЯ у женщин с СД 2 типа был 
в Океании, более низкий – в Европе и Азии, ниже 
всего – в Северной Америке [34]. По данным друго-
го метаанализа, при СПКЯ нет безусловного риска 
развития СД  2 типа: он возникает в  результате 
либо ожирения, либо ГА [35].
Q. Liu и соавт. пытались понять причину, лежащую 
в основе нарушений метаболизма глюкозы, СД 2 типа 
и СПКЯ, которая не связана с ИМТ и остается неясной 
в наблюдательных исследованиях. Они обнаружили 
генетическую связь между этими нарушениями, об-
условленную как биологической плейо тропией, так 
и некоторыми другими причинами, не соотносящи-
мися с ИМТ [36].
Было доказано, что СПКЯ ассоциируется с более вы-
соким риском развития ССз: ишемической болез-
ни сердца, заболеваний периферических артерий, 
аритмии, сердечной недостаточности, артериаль-
ной гипертензии, а также ишемического инсульта 
и инфаркта миокарда. По результатам метаанализа 
z. Wan и соавт. установлено, что женщины в возра-
сте от 10 до 54 лет с СПКЯ сталкиваются с увели-
чением риска ССз в 1,37 раза по сравнению с теми, 
у кого нет этого синдрома. В глобальном масштабе 
примерно 0,85% новых случаев ССз в 2019 г. были 
связаны с СПКЯ, что соответствует более чем дву-
кратному увеличению случаев ССз, связанных 
с СПКЯ, с 1990 г. [37].
Также имеются данные о том, что пациенты с СПКЯ 
подвержены более высокому риску CCз, атероскле-
роза и АГ. Многие факторы, участвующие в окисли-
тельном стрессе, воспалении и тромбозе, были пред-
ложены в качестве маркеров сердечно-сосудистого 
риска, показывающих повреждение эндотелиальных 
клеток при СПКЯ. К этим маркерам относят асимме-
тричный диметиларгинин (АДМА), С-реактивный 
белок (СРБ), гомоцистеин, ингибитор активатора 
плазминогена I (PAI-I), активность PAI-I, фактор 
роста эндотелия сосудов и т.д. [38].
В  исследовании C. Meun и  соавт. было доказано, 
что среди 200 женщин среднего возраста АГ была 
более распространена у женщин с СПКЯ по сравне-
нию с женщинами того же возраста из контрольных 
групп [39]. Sun D. и соавт. провели метаанализ и вы-
яснили, что СПКЯ способствует развитию атероскле-
роза, приводя к функциональным и структурным из-
менениям его предикторов: толщины интима-медиа 
сонной артерии; вазодилатации, опосредованной 
потоком; вазодилатации, опосредованной нитро-
глицерином; скорости распространения пульсовой 
волны и количества кальция в коронарных артери-
ях [40]. O. Osibogun и соавт. пришли к выводу, что 
у женщин с СПКЯ чаще повышены уровень кальция 
в коронарных артериях, СРБ, толщина интима-медиа 

сонных артерий и более выражена эндотелиальная 
дисфункция [41]. T.R. Berni и соавт. в исследовании 
2021 г. стремились установить риск возникновения 
ИМ, стенокардии и реваскуляризации и доказали, 
что у молодых женщин с СПКЯ этот риск возраста-
ет [42].
Таким образом, по данным исследований последних 
девяти лет, установлен бóльший риск возникновения 
сердечно-сосудистых событий у  женщин с  СПКЯ 
по сравнению с женщинами без этого диагноза, од-
нако требуются дальнейшие исследования для более 
глубокого изучения этого вопроса.

Лечение женщин с СПКЯ и профилактика ССЗ
Изменение образа жизни, включая диету, физичес-
кие упражнения и  модификацию поведения, сни-
жают выраженность метаболической дисфункции 
и улучшают репродуктивное здоровье у пациенток 
с СПКЯ, особенно у женщин с ожирением. Модифи-
кация образа жизни признана в качестве основного 
метода лечения СПКЯ, особенно у пациентов с со-
путствующим ожирением [43].
В статье A. Woodward и соавт. изучено влияние фи-
зических упражнений на репродуктивную функцию 
у женщин с СПКЯ: результаты нескольких исследо-
ваний указывают на улучшение частоты менстру-
аций и/или овуляций после занятий спортом 
[44]. Механизм, с  помощью которого физические 
упражнения снижают ФР ССз и восстанавливают 
репродуктивную функцию, связан с  улучшением 
чувствительности тканей к инсулину и снижением 
гиперинсулинемии.
Помимо кардиометаболических и репродуктивных 
осложнений, СПКЯ ассоциируется с увеличением 
распространенности психических расстройств. Фи-
зические упражнения улучшают психическое здоро-
вье женщин с СПКЯ, что зависит от определенных 
физиологических факторов [45]. Согласно реко-
мендациям по лечению СПКЯ, физическая актив-
ность средней интенсивности у взрослых 18–64 лет 
должна составлять не  менее 150 минут в  неделю. 
Фактические данные подтверждают, что эти реко-
мендации должны быть в основе любого назначения 
врача [46].
В исследовании с участием авторов из Китая было 
показано, что ряд диетических схем (средиземно-
морская и кетогенная диеты, диетические подходы 
к остановке гипертензии – Dietary Approaches to Stop 
hypertension DASh – и др.) способствуют снижению 
массы тела и ИР и улучшению репродуктивной функ-
ции [47].
Для снижения массы тела и поддержания здоровья, 
профилактики ССз пациенткам с СПКЯ рекомендо-
вано:
 ■ проводить регулярный контроль массы тела;
 ■ обследоваться на  наличие факторов сердечно-

сосудистого риска и общего риска ССз [48];
 ■ соблюдать принципы рационального питания 

и  дозированных физических нагрузок в  течение 
продолжительного периода.
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значительную часть в лечении СПКЯ занимает фар-
макотерапия (таблица). При развитии СД  2 типа 
на  фоне поликистоза яичников назначают саха-
роснижающие препараты. Метформин показан при 
высоком риске ССз, он снижает ИР, резистентность 
тканей к  лептину у  беременных женщин с  СПКЯ 
и уменьшает риск увеличения массы тела [49]. На-
ряду с метформином в фармакотерапии пациенток 
с СПКЯ и ИМТ ≥ 30 кг/м2 используют лираглутид, 
имеющий официальные показания к лечению ожи-
рения в таких случаях [50].
Терапию статинами необходимо применять у жен-
щин с СПКЯ с повышенным риском ССз атероскле-
ротического генеза. Если степень риска ССз неиз-
вестна, диагностика субклинического атеросклероза 
(наличие бляшек в сонной артерии или кальция в ко-
ронарной артерии) может быть полезна для совмест-
ного принятия решения о начале лечения статинами. 
Другие препараты, например агонисты рецепторов 
глюкагоноподобного пептида 1 (ГПП-1), используют 
для снижения риска ССз у инсулинорезистентных 
групп [50].
Для лечения бесплодия требуется модификация 
образа жизни в  сочетании со  стимулирующими 
овуляцию препаратами, такими как кломифена ци-
трат или ингибитор ароматазы (летрозол), а при 
резистентности к  инсулину и гиперандрогенных 
состояниях необходимо назначение сенсибилиза-
торов инсулина и  антиандрогенов отдельно или 
в  комбинации. Несомненный интерес вызывает 
механизм действия этих препаратов. Кломифена 
цитрат имеет способность связываться с  рецеп-
торами эстрогенов на всех уровнях [51]. Летрозол 

в свою очередь оказывает антиэстрогенное дейст-
вие, хотя его эффект опосредуется не за счет бло-
кады эстрогеновых рецепторов, а за счет ингиби-
рования синтеза ароматазы и снижения конверсии 
андрогенов в  эстрогены  [52]. При СПКЯ были 
опробованы и более новые сенсибилизаторы инсу-
лина: мио-инозитолы, агонисты ГПП-1, ингибито-
ры ДПП-4 и НГЛТ-2 [53].
S. zhang и  соавт. рассмотрели инновационный 
метод лечения СПКЯ и связанных с ним сопутст-
вующих заболеваний, направленный на  пара-
симпатическую модуляцию. Он основан на  не-
инвазивной чрескожной стимуляции ушного 
блуждающего нерва (ta-vNS) [54]. Лечение СПКЯ 
осуществляется с помощью регуляции энергети-
ческого обмена путем двунаправленной блуж-
дающей сигнализации. При этом снижается ИР 
благодаря противодиабетическому эффекту, ак-
тивируются противовоспалительные механизмы, 
восстанавливается гомеостаз оси микробиота–
кишечник–мозг и  симпато-вагусный баланс для 
улучшения исходов ССз, нивелируются психиче-
ские расстройства. Это безопасная клиническая 
процедура, и она может стать многообещающим 
методом лечения в дополнение к уже существую-
щим методикам.

Заключение
СПКЯ тесно связан с нарушениями гормонального 
фона, вследствие которых могут развиваться ССз. 
В связи с этим профилактика и лечение СПКЯ носит 
комплексный характер. В первую очередь необходи-
мо изменить образ жизни, но для достижения целе-
вых показателей требуется дополнительная медика-
ментозная терапия. С учетом распространенности 
и  ряда осложнений СПКЯ, приводящих к  заболе-
ваниям сердца, данный синдром можно рассматри-
вать в качестве мишени для первичной профилак-
тики ССз. Наряду с этим избыток инсулина в крови 
у женщин с СПКЯ может стать причиной ожирения 
и СД 2 типа, поэтому профилактика и лечение СПКЯ 
могут играть значительную роль в предупреждении 
СД 2 типа.
Таким образом, наши результаты показывают, что 
СПКЯ может повлиять на исход различных заболе-
ваний, в числе которых кардиометаболические нару-
шения и ССз.  
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The Role of Polycystic Ovary Syndrome in the Primary Prevention of Cardiovascular Diseases 
and Diabetes Mellitus
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Polycystic ovary syndrome (PCOS) is one of the most common endocrinopathies among women of reproductive 
age, which is associated with the development of insulin resistance, type 2 diabetes mellitus, and diseases 
of the cardiovascular system.
The article presents various phenotypes of PCOS, provides data on the pathogenesis, epidemiology, risk factors, 
prevention and treatment of PCOS. The analysis of modern research data confirming the link between PCOS 
and cardiometabolic diseases is carried out. Prevention and treatment of PCOS can play a significant role 
in the prevention of cardiovascular diseases and type 2 diabetes. PCOS therapy is primarily aimed at lifestyle 
changes, but additional medication is necessary to achieve the desired results.
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Интенсивные физические нагрузки могут привести к структурным изменениям и нарушениям 
проводящей системы сердца, что характерно для синдрома спортивного сердца. При постоянных 
физических нагрузках у спортсменов могут возникнуть различные патологии сердечно-сосудистой 
системы (ССС). Данная проблема очень актуальна в наши дни, так как количество лиц, желающих 
заниматься профессиональным спортом, с каждым годом только увеличивается.
В обзорной статье рассмотрены вопросы влияния спорта на развитие заболеваний ССС. Анализ литературы 
проведен с использованием баз данных: PubMed, eLibrary, «КиберЛенинка» с 2016 по 2024 г. с использованием 
ключевых слов: спортивное сердце, сердечно-сосудистые заболевания, внезапная сердечная смерть. Согласно 
данным литературы, синдром спортивного сердца может приводить к различным осложнениям со стороны 
ССС: нарушениям сердечного ритма и развитию таких заболеваний сердца, как артериальная гипертензия, 
сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, и даже стать причиной внезапной сердечной смерти, что 
вызывает серьезную озабоченность всего спортивного сообщества.
Заключение. Сердечно-сосудистые заболевания широко распространены среди спортсменов, поскольку 
атлеты испытывают значительные перегрузки, влияющие на ССС. Необходимо постоянное наблюдение 
за спортсменами, находящимися в группе риска, особенно за теми, кто подвергается интенсивным 
физическим нагрузкам.

Ключевые слова: спортивное сердце, проводящая система сердца, сердечно-сосудистая система, 
артериальная гипертензия, внезапная сердечная смерть

Введение
В настоящее время термин «спортивное сердце» ас-
социируют с синдромом, включающим гипертрофию 
миокарда левого желудочка (ЛЖ), тенденцию к сину-
совой брадикардии и артериальной гипотонии в покое, 
формирующиеся в процессе длительных, регулярных 
и интенсивных физических нагрузок [1]. Впервые син-
дром спортивного сердца описал в 1899 г. S. henschen 
Он сравнил размеры сердца лыжников и людей, веду-
щих малоподвижный образ жизни, и выявил расши-
рение полостей миокарда у спортсменов [2].
Выходящие за рамки общепринятой нормы струк-
турно-функциональные изменения сердечно-сосу-
дистой системы (ССС), к которым относят выражен-
ную гипертрофию или дилатацию сердца, высокую 
артериальную гипертензию (АГ), могут быть связаны 
с  систолической или диастолической дисфункцией 
миокарда и нарушением электрических свойств – пре-
дикторов тяжелых осложнений, вплоть до внезапной 

сердечной смерти (ВСС), и представляют серьезную 
проблему в отношении допуска спортсменов к трени-
ровкам и соревнованиям [3]. занятия спортом спо-
собствуют перестройке звеньев нейрогуморальной 
регуляции сердца для более экономной работы ССС 
[4]. Спортивное сердце характеризуется максимально 
экономным функционированием в покое и возможно-
стью достижения предельной работоспособности при 
физической нагрузке [5].
По данным литературы, синдром спортивного сердца 
может приводить к ряду осложнений со стороны ССС, 
а также увеличивать риск ВСС. По данным нацио-
нального центра спортивной медицины Италии, в год 
от ВСС умирают в среднем 2,6 мужчин и 1,1 женщин 
на 100 тыс. спортсменов, что в 2,4 раза больше, чем 
в общей популяции [6].
Цель обзорной статьи — анализ влияния высокоин-
тенсивных спортивных тренировок на развитие забо-
леваний ССС и увеличение риска ВСС.
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Поиск публикаций проводился в  базах данных 
PubMed, eLibrary, «КиберЛенинка» с использованием 
ключевых слов: спортивное сердце, сердечно-сосуди-
стые заболевания, внезапная сердечная смерть.
Проведен анализ информации, представленной в ли-
тературных обзорах, оригинальных исследованиях, 
метаанализах. Всего проанализировано 33 источни-
ка. Глубина поиска составила более 10 лет. В обзоре 
представлены изданные ранее 2014 г. источники ли-
тературы с ценной информацией, касающейся данной 
тематики. В связи с обширностью поискового запроса 
данный обзор носит описательный характер.

Результаты и обсуждение
Влияние физических нагрузок  
на риск развития внезапной сердечной смерти
Текущие оценки частоты ВСС у соревнующихся спор-
тсменов колеблются от почти 1 на 1 млн до 1 на 5 тыс. 
спортсменов в год. Уровень заболеваемости у спор-
тсменов-мужчин неизменно выше, чем у спортсменок-
женщин, при этом относительный риск колеблется 
от 3:1 до 9:1 (мужчины: женщины) [7].
Влияние физических нагрузок на риск развития ВСС 
остается предметом дискуссий. Физические нагрузки 
могут оказывать как положительное, так и отрица-
тельное действие на ССС. По данным систематиче-
ского обзора, включающего 13 перспективных иссле-
дований, высокий уровень физической активности 
может способствовать снижению риска ВСС в общей 
популяции [8], однако, по данным G. Gallos и соавт., 
влияние краткосрочных и нерегулярных упражнений 
является спорным, а интенсивные физические упраж-
нения являются фактором риска (ФР) ВСС [9].
Риск ВСС у спортсменов может быть повышен из-за 
ряда основных структурных, аритмических и наслед-
ственных сердечных заболеваний, среди которых на-
иболее часто встречаются аномалии коронарных ар-
терий, расслоение аорты, врожденные пороки сердца 
и миокардит [10]. Гипертрофическая кардиомиопатия 
является ведущей причиной ВСС у спортсменов-муж-
чин, но редко встречается среди спортсменов женского 
пола. Данное состояние – наиболее распространенное 
наследственное заболевание сердца со  встречаемо-
стью около 1/500 [11]. 
По данным общенационального когортного исследо-
вания Австралии, за 17-летний период было выяв-
лено 1925 случаев ВСС, из которых 110 (6%) случаев 
(медианный возраст 27 лет, межквартильный размах 
21–32 года, 92% мужчин) были связаны со спортом/
физическими упражнениями, из  них 12% случаев 
произошли у активных спортсменов [12]. Немецкие 
ученые утверждают, что за 6 лет наблюдений за спор-
тсменами было зарегистрировано 349 случаев (сред-
ний возраст 48,0 ± 12,7 лет), 109 человек выжили. 
Большинство случаев внезапной смерти произошло 
во время соревнований в профессиональном или лю-
бительском видах спорта [13]. По данным ретроспек-
тивного популяционного многоцентрового исследо-
вания, было выявлено 288 случаев ВСС (из них 98,6% 
у мужчин среднего возраста), основными причинами 
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которых были ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
(63%), кардиомиопатии (21%) и синдром внезапной 
аритмической смерти (6%) [14].
В России, по данным РЛС, у спортсменов ВСС слу-
чается чаще в возрасте после 35 лет. Однако случаи 
ВСС регистрируют и среди спортсменов до 25–30 лет. 
По статистике, у мужчин ВСС происходит в 10 раз 
чаще, чем у женщин [15].

Патогенез синдрома спортивного сердца и его связь 
с заболеваниями сердечно-сосудистой системы
Единого мнения о патогенезе изменений ССС спортсме-
нов под влиянием тех или иных неблагоприятных усло-
вий при занятиях спортом пока нет [16]. Однако можно 
предположить, что в основе патогенеза синдрома спор-
тивного сердца – различные факторы, влияющие на уро-
вень артериального давления (АД). К таким факторам 
можно отнести усиленную работу сердца и нарушение 
вязкости циркулирующей крови [17]. В свою очередь 
повышение АД у спортсменов можно рассматривать как 
одну из форм перенапряжения ССС, что может привес-
ти к ремоделированию спортивного сердца [17].
Исследования подтверждают взаимосвязь между физи-
ческой активностью и повышением АД (АГ) у спортсме-
нов, у которых она представляет собой наиболее распро-
страненное состояние, отмечаемое при предварительном 
скрининге, и может потенциально представлять собой 
причину исключения из соревновательных видов спор-
та [18]. В свою очередь, согласно данным литературы был 
выявлен повышенный риск развития мерцательной арит-
мии у пациентов, занимающихся видами спорта на выно-
сливость, а также смешанными видами спорта [19].
Интенсивные и  длительные тренировки приводят 
к  активации многих механизмов физиологической 
адаптации. Возрастает нагрузка на ЛЖ объемом и дав-
лением, что со временем приводит к увеличению его 
массы, толщины стенок и размера полости. Увеличи-
ваются максимальный ударный объем и сердечный 
выброс, снижается частота сердечных сокращений 
в покое, увеличивается продолжительность диастоли-
ческого заполнения [20]. Кроме того, исследователи 
указывают и на то, что интенсивные физические на-
грузки могут привести к постепенному развитию сер-
дечной недостаточности (СН) и переходу от физиоло-
гического спортивного сердца к патологическому [21].
Ученые также показали, что интенсивные упражнения 
на  выносливость способствуют повышению уровня 
маркеров повреждения кардиомиоцитов, и что пожиз-
ненные упражнения на выносливость могут привести 
к рубцеванию миокарда, атеросклерозу коронарных ар-
терий, мерцательной аритмии и расширению аорты [22]. 
Атеросклероз коронарных артерий является основной 
причиной развития инфаркта миокарда (ИМ). Специ-
алисты наблюдали случаи ИМ у спортсменов, подтвер-
жденные данными электрокардиографии (ЭКГ) [23]. 
Другой метаанализ показал, что спортивное сердце 
является триггером фатальных аритмий при некото-
рых кардиомиопатиях; данный феномен играет роль 
в прогрессировании самого заболевания, особенно 
в случае аритмогенной правожелудочковой кардиоми-
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опатии [24]. На основании вышеизложенного патоге-
нез синдрома спортивного сердца можно представить 
следующим образом (рисунок).
Результаты исследований позволяют сделать вывод, 
что интенсивные тренировки не всегда оказывают по-
ложительный эффект на здоровье ССС и в дальней-
шем могут стать причиной ВСС.

Факторы риска, влияющие на развитие  
синдрома спортивного сердца
При синдроме спортивного сердца выделяют немоди-
фицируемые и модифицируемые ФР патологического 
ремоделирования миокарда под влиянием физических 
нагрузок. К немодифицированным ФР относят пол, 
возраст, полиморфизм  генов, отвечающих за вазо-
констрикцию, вазодилатацию, клеточный рост и др. 
Модифицированные ФР включают различные пато-
логические изменения в организме, например, стресс-
индуцированную иммуносупрессию, которую часто 
наблюдают у профессиональных спортсменов [1].
зарубежные исследователи установили, что ФР сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССз) распространены 
среди спортсменов, принимающих участие в ультрама-
рафонах на сверхвыносливость [25]. Ученые показали, 
что такие соревнования могут привести к повышенному 
уровню высокочувствительного сердечного тропонина I 
(hs-cTnI) и N-концевого промозгового натрийуретиче-
ского пептида (NT-proBNP). В исследовании с участием 
152 спортсменов среднего и старшего возраста (масте-
ров спорта) с атеросклеротическими ФР ИБС были вы-
явлены более высокие показатели кальция коронарной 
артерии по сравнению с малоподвижными людьми [26]. 
Помимо этого, спортивные тренировки у ультра-мара-
фонцев могут выступать в качестве ФР сахарного диабета 
(СД) 2 типа и вызвать его отдаленные проявления, в том 
числе сердечно-сосудистые осложнения [27]. Ученые от-
мечают, что существенно больше мужчин-спортсменов 
с избыточной массой тела и ожирением, а ФР развития 
метаболического синдрома могут привести к увеличе-
нию числа летальных исходов среди спортсменов [28].

Методы диагностики синдрома спортивного сердца 
Для диагностики синдрома спортивного сердца ис-
пользуют следующие методы:
 ■ клиническую оценку;
 ■ ЭКГ;

 ■ эхокардиографию (ЭхоКГ);
 ■ магнитно-резонансную томографию (МРТ);
 ■ холтеровское мониторирование ЭКГ; 
 ■ нагрузочные тесты .

ЭКГ занимает особое место среди других методов ди-
агностики патологии ССС спортсменов [1]. Физиче-
ские нагрузки могут приводить к таким нарушениям 
ритма и проводимости сердца, которые легко опреде-
лить при помощи этого метода. У спортсменов чаще 
всего могут обнаружить синусовую брадикардию, 
которая, как правило, отражает хорошую трениро-
ванность в отношении кардиореспираторной выно-
сливости [29]. У спортсменов на ЭКГ в покое можно 
наблюдать миграцию водителя ритма (данное состо-
яние характеризуется перемещением пейсмейкера 
из СА-узла в АВ-узел и обратно), изменения атрио-
вентикулярной проводимости, изменения внутриже-
лудочковой проводимости (отмечают в тех случаях, 
когда импульсы в СА-узле либо вообще не возникают, 
или генерируются с меньшей частотой, чем в клетках 
АВ-узла) [30].
При применении ЭхоКГ у врачей могут возникнуть 
определенные диагностические трудности, так как фе-
нотип спортивного сердца не ограничивается опреде-
лением нарушений функциональных и структурных 
изменений одной камеры сердца [31].
Внедрение метода МРТ в спортивную кардиологию 
позволило сформировать новое понимание миокар-
диального фиброза миокарда как варианта патологи-
ческого ремоделирования сердца спортсмена, кото-
рый может быть фактором развития потенциально 
фатальных аритмий и угрозы ВСС [32].

Лечение синдрома спортивного сердца и профилактика 
сердечно-сосудистых осложнений 
При лечении синдрома спортивного сердца применя-
ют медикаментозные и немедикаментозные методы 
лечения. Медикаментозная терапия напрямую зави-
сит от необходимости лечения основного заболева-
ния. Например, лечение стрессорной кардиомиопа-
тии предусматривает использование кардиотрофных 
и антиоксидантных препаратов (кардионат, тримета-
зидин), витаминно-минеральных комплексов. По по-
казаниям назначают антиаритмические препараты, 
в частности, малые дозы бета-адреноблокаторов [33]. 
При лечении миокардита с сердечной дисфункцией 
следует применять медикаментозную терапию СН: бе-
та-адреноблокаторы, блокаторы медленных кальци-
евых каналов, ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента, блокаторы рецепторов ангиотензина, 
а также диуретики для уменьшения отечности [34].
У спортсменов с СД 1 и 2 типа, получающих инсулин, 
важно контролировать уровень гликемии. Необходим 
регулярный самоконтроль или непрерывный монито-
ринг гликемии и осторожность в отношении упраж-
нений, во время которых сложно контролировать 
уровень глюкозы крови и купировать гипогликемию 
(например,  горные лыжи, скалолазание, подводное 
плавание, серфинг и др.). Для лечения СД 2 типа спор-
тсменам назначают сахароснижающие лекарственные 
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Интенсивные физические нагрузки

Тромбоз

Снижение доставки кислорода

Нарушение свойств миокарда

Аритмия/инфаркт миокарда

Патогенез формирования синдрома спортивного сердца
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средства (препараты сульфонилмочевины, глиниды, 
бигуаниды, тиазолидиндионы, агонисты рецепто-
ров глюкагоноподобного пептида-1, глиптины, глиф-
лозины, инсулины) [35].
Немедикаментозные методы лечения синдрома спор-
тивного сердца включают изменение образа жизни, 
вплоть до полного отказа от тренировок. Для профи-
лактики ССз спортсменам рекомендуется относиться 
к занятиям спортом с большей осторожностью и пра-
вильно подбирать упражнения в зависимости от уров-
ня их интенсивности. Спортсменам с высокими ин-
тенсивными нагрузками необходимо придерживаться 
диеты с высоким содержанием белков, жиров и угле-
водов. Именно углеводы, а не белки в основном уча-
ствуют в восстановлении мышц путем восполнения 
запасов гликогена. Гликоген необходим спортсменам 
для обеспечения потребности в энергии во время про-
должительного тренировочного процесса [36].
Профилактика сердечно-сосудистых осложнений 
должна подразумевать полноценный отдых от трени-
ровок, способствующий процессу восстановления ор-
ганизма. Кроме того, следует научить спортсменов во 
время интенсивных тренировок контролировать АД 
и пульс, избегать стрессовых ситуаций или хотя бы 

снижать их уровень, оказывать себе первую помощь 
и соблюдать рекомендации врачей.

Заключение
Синдром спортивного сердца в большинстве случа-
ев протекает бессимптомно. Было доказано, что дли-
тельные и интенсивные упражнения увеличивают 
риск повреждения кардиомиоцитов, что может ассо-
циироваться с рубцеванием миокарда, атеросклеро-
зом коронарных артерий и мерцательной аритмией.
По результатам изучения специализированной лите-
ратуры нам удалось установить, что ССз достаточно 
широко распространены среди спортсменов и могут 
привести к ВСС. Необходимо постоянное наблюдение 
за спортсменами, входящими в группу риска, особен-
но за теми, кто подвергается длительной и интенсив-
ной физической нагрузке. При выявлении ССз наря-
ду с немедикаментозными мерами следует применять 
фармакотерапию для предотвращения осложнений 
и ВСС. Необходимы дальнейшие исследования и си-
стематизация представлений о синдроме спортивного 
сердца для разработки тактики ведения пациентов.  
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Modern Understanding of Athlete's Heart Syndrome
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Intense physical activity can lead to structural changes and conduction system disorders of the heart, 
which is characteristic of athletic heart syndrome. With constant physical exertion, athletes may develop various 
cardiovascular system (CVS) pathologies. This problem is very relevant today, as the number of people wishing 
to engage in professional sports is only increasing every year.
This review article examines the effects of sports on the development of CVS diseases. The literature analysis 
was conducted using databases: PubMed, eLibrary, CyberLeninka from 2016 to 2024 using the keywords: 
athletic heart, cardiovascular diseases, sudden cardiac death. According to the literature, athletic heart 
syndrome can lead to various complications from the CVS: cardiac arrhythmias and the development of heart 
diseases such as arterial hypertension, heart failure, myocardial infarction, and even cause sudden cardiac 
death, which causes serious concern for the entire sports community.
Conclusion. Cardiovascular diseases are widespread among athletes, as athletes experience significant overloads 
that affect the CVS. Further, it is necessary to constantly monitor athletes who are at risk, and especially 
those who are subjected to intense physical exertion.

Keywords: athletic heart, cardiac conduction system, cardiovascular system, arterial hypertension, sudden 
cardiac death
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Цель. Продемонстрировать успешный опыт использования антиаритмического препарата 
1С класса при лечении желудочковой экстрасистолии у пациента после серии аблационных 
воздействий.
Основные положения. У пациентов без структурного поражения сердца наиболее частой 
локализацией желудочковой экстрасистолии (ЖЭС) является зона выносящего тракта правого 
желудочка (ВТПЖ). Методом лечения первой линии в этом случае является радиочастотная аблация. 
В случае ее неэффективности пациенту может быть назначена антиаритмическая терапия. 
Наиболее эффективны в лечении ЖЭС антиаритмические препараты 1С класса.
Заключение. Показан хороший клинический результат лечения ЖЭС с помощью антиаритмических 
препаратов 1С класса после неэффективной попытки катетерной аблации.

Ключевые слова: нарушение ритма сердца, радиочастотная аблация, антиаритмическая терапия, 
антиаритмический препарат 1С класса

Введение
Распространенным нарушением ритма сердца явля-
ется желудочковая экстрасистолия (ЖЭС), ее про-
явления варьируют от бессимптомного течения до 
выраженного ухудшения состояния и  снижения 
качества жизни. В большинстве случаев мономорф-
ная ЖЭС у пациентов без структурного поражения 
миокарда является доброкачественным состоянием 

и не требует лечения [1, 2]. Тем не менее частая ЖЭС 
(более 15% от общего количества сердечных сокра-
щений, по данным холтеровского мониторирования 
электрокардиограммы (хМ-ЭКГ)) может приводить 
к дилатации камер сердца, снижению сократитель-
ной функции миокарда левого желудочка и, как след-
ствие, к развитию вторичной кардиомиопатии, ассо-
циированной с аритмией [3–5].
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У  пациентов без структурного поражения сердца 
наиболее частой локализацией ЖЭС является зона 
выносящего тракта правого желудочка (ВТПЖ)  – 
70% всех идиопатических ЖЭС. В такой ситуации ка-
тетерная аблация является методом лечения первой 
линии. При иной локализации эктопического очага 
(выносящий тракт левого желудочка, синусы Валь-
сальвы, аорто-митральное соединение, большая вена 
сердца, эпикардиальные зоны, проксимальный отдел 
легочной артерии) катетерную аблацию следует рас-
сматривать в тех случаях, когда неэффективен хотя 
бы один антиаритмический препарат, назначенный 
в адекватной терапевтической дозе, при неперено-
симости лекарственной терапии и в случаях, когда 
пациент категорически не настроен на долгосрочную 
медикаментозную терапию [1, 2, 6].
При проведении радиочастотной катетерной абла-
ции, или радиочастотной аблации (РЧА), аритмо-
генного источника широко применяется активаци-
онное картирование и/или картирование на  фоне 
стимуляции в различных точках во время электро-
физиологического исследования (ЭФИ). Применение 
современных систем электроанатомического карти-
рования позволяет более точно установить локали-
зацию источника ЖЭС и обеспечить эффективность 
катетерной аблации [1–4, 6].
Тем не менее в ряде случаев РЧА может быть неэф-
фективна либо иметь частичный эффект, связанный 
с локализацией аритмии и риском развития интра- 
и постоперационных осложнений. В таких случаях 
обсуждается вопрос о назначении антиаритмической 
терапии у пациентов без структурного заболевания 
сердца. Наиболее эффективны в лечении ЖЭС анти-
аритмические препараты 1С класса [1, 2, 4, 7, 8].

Клинический случай
Пациентка, 19 лет, обратилась в  консультативно-
диагностическое отделение НМИц кардиологии 
им. акад. Е.И. Чазова Минздрава России в декабре 
2024 г. с жалобами на перебои в работе сердца, сни-
жение толерантности к физическим нагрузкам.
В 2020 г. в легкой форме перенесла COvID-19. В том 
же году при плановом медицинском осмотре в школе 
на  ЭКГ была впервые зарегистрирована частая 
ЖЭС. При проведении хМ-ЭКГ зарегистрировано 
1142 ЖЭС/сут, по поводу чего была рекомендова-
на терапия калия и магния аспарагинатом. В 2022 г. 
при хМ-ЭКГ зарегистрировано 17010 ЖЭС/сут. 
Пациент ка была госпитализирована в детскую кли-
ническую больницу по  месту жительства, где был 
поставлен диагноз «Неревматический миокардит 
с поражением проводящей системы сердца». Прово-
дилась терапия глюкокортикостероидами, амиода-
роном. Спустя четыре месяца терапии амиодароном 
сохранялась частая ЖЭС, в связи с чем препарат был 
отменен. Назначена терапия этацизином 50 мг/сут 
(учитывая возраст пациентки, препарат был назна-
чен по решению врачебной комиссии), на фоне его 
приема при серии контрольных хМ-ЭКГ желудочко-
вую экстрасистолию не регистрировали.

В начале 2023 г. этацизин был отменен. В конце 2023 г. 
ЖЭС рецидивировала в  количестве 41466 в  сут. 
При анализе серии ЭКГ, хМ-ЭКГ – экстрасистолия 
мономорфная, соответствует локализации ВТПЖ. 
На фоне учащения экстрасистолии пациентка стала 
отмечать слабость, снижение толерантности к фи-
зическим нагрузкам, симптомные перебои в работе 
сердца. По данным эхокардиографии (ЭхоКГ), стенки 
сердца не утолщены, камеры не расширены, фракция 
выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) – 60%, зон нару-
шения локальной сократимости не отмечено.
Летом 2024 г. проведена магнитно-резонансная томо-
графия сердца с контрастированием гадодиамидом 
(Омнискан): ФВ ЛЖ – 54%, конечно-диастолический 
объем (КДО) ЛЖ – 110 мл, конечно-систолический 
объем (КСО) ЛЖ – 51 мл, участков патологическо-
го контрастирования в миокарде левого желудочка 
и нарушений локальной сократимости убедительно 
не выявлено, объемы предсердий не увеличены.
В  феврале 2025 г.  пациентка госпитализирована 
в  НМИц кардиологии им. акад. Е.И. Чазова для 
проведения радиочастотной катетерной аблации 
источника ЖЭС. При поступлении на ЭКГ (рис. 1) 
в отсутствие антиаритмической терапии интервалы 
ЭКГ – в пределах нормальных значений. При хМ-ЭКГ 
ритм синусовый, зарегистрировано 41583 ЖЭС/сут: 
экстрасистолия монофокусная, регистрируется как 
в дневные часы, так и в ночные, представлена оди-
ночными ЖЭС и эпизодами бигеминии, паузы не за-
регистрированы.
По данным ЭхоКГ, аорта не расширена, левое пред-
сердие 3,2 см/38 мл, конечно-диастолический раз-
мер ЛЖ  – 4,8 см, конечно-систолический размер 
ЛЖ – 3,8 см (размер полости ЛЖ на верхней грани-
це конституциональной нормы), ФВ ЛЖ – 55%, зон 

Рис. 1. Электрокардиограмма пациентки при поступлении: ритм синусовый, 
88 уд/мин, желудочковая бигеминия, PQ – 160 мс, QRS –78 мс, QT – 348 мс, 
QTc – 418 мс. Скорость записи – 25 мм/с
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нарушения локальной сократимости не  выявлено, 
толщина межжелудочковой перегородки и  задней 
стенки ЛЖ – 0,6 см. В анализах крови и мочи клини-
чески значимых отклонений не выявлено.
В ходе внутрисердечного ЭФИ выполнена 3D-рекон-
струкция ВТПЖ при помощи навигационной систе-
мы EnSite. По результатам активационного эндокар-
диального картирования на фоне спонтанных ЖЭС, 
зона наиболее ранней электрической активности 
(-20–25 мс) выявлена в широкой области, соответст-
вующей заднесептальному сегменту ВТПЖ. По ре-
зультатам стимуляционного картирования из дан-
ных зон совпадение комплексов QRS – на 85–90%. 
Выполнена серия радиочастотных катетерных 
воздействий (мощностью 30 Вт по  40–60 секунд) 
в зонах наиболее ранней электрической активности: 
во время воздейст вий регистрировалось учащение 
желудочковой эктопии (феномен «разогрева») без 
последующего исчезновения аритмии. После серии 
аблационных воздействий сохранялась частая ЖЭС.
В  послеоперационный период у  пациентки сохра-
нялась частая мономорфная желудочковая экстра-
систолия (рис. 2).
По данным контрольного хМ-ЭКГ, после вмешательст-
ва зарегистрировано 40308 ЖЭС/сут. Учитывая по-
ложительный антиаритмический эффект этацизина 
в дозе 50 мг/сут в анамнезе и удовлетворительную 
переносимость препарата, принято решение возоб-
новить терапию с этой дозировки. На фоне приема 
этацизина в  дозе 50 мг/сут отмечено уменьшение 
экстрасистолии до 17507 в сут. На фоне увеличения 
дозы этацизина до 150 мг/сут достигнуто дополни-
тельное снижение до 193 ЖЭС/сут, нарушений про-
водимости на фоне приема препарата не отмечено. 
На ЭКГ (рис. 3) длительность интервалов PQ и QRS 
сохранялась в  пределах допустимых значений, пе-
реносимость терапии удовлетворительная. На фоне 
уменьшения экстрасистолии пациентка отметила 
значительное улучшение самочувствия, повышение 
толерантности к  физическим нагрузкам, регресс 
ощущений перебоев в работе сердца.
На фоне продолжения антиаритмической терапии 
этацизином при плановом визите через три месяца 
на серии контрольных ЭКГ ЖЭС не регистрирова-
лась. Субъективно нарушения ритма сердца пациен-
тку не беспокоят, она продолжает прием этацизина 
в дозе 150 мг/сут, переносимость терапии удовлетво-
рительная. Рекомендовано дальнейшее наблюдение 
у  кардиолога, продолжение приема препарата под 
регулярным контролем параметров ЭКГ, хМ-ЭКГ 
и ЭхоКГ.

Обсуждение
Согласно данным международных наблюдений, 
РЧА источника ЖЭС из  области ВТПЖ является 
высокоэффективным методом лечения [1–3, 8, 9]. 
Тем не менее в клинической практике встречаются 
случаи, когда после катетерных аблаций у пациен-
тов сохраняется частая симптомная экстрасисто-
лия [3, 10, 11]. При иной локализации аритмогенного 

Рис. 2. Электрокардиограмма пациентки после радиочастотной аблации. 
Скорость записи – 25 мм/с

Рис. 3. Электрокардиограмма пациентки во время терапии этацизином 
150 мг/сут. Скорость записи – 50 мм/с
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источника катетерная аблация может быть сопряже-
на с рядом осложнений, что может быть обусловлено 
интрамуральным расположением источника экто-
пии, его близостью к жизненно важным структурам, 
таким как коронарные артерии или проводящая 
система сердца [12]. В таких ситуациях обсуждает-
ся вопрос о назначении антиаритмической терапии 
при отсутствии органической патологии сердца. На-
иболее эффективными средствами подавления ЖЭС 
являются препараты 1С класса [1, 2, 4, 5, 7, 8]. Мно-
гочисленные исследования показали, что эффектив-
ность антиаритмической терапии препаратами 1С 
достигает 90%, что в полной мере относится и к па-
циентам с предшествующей неуспешной катетерной 
аблацией [5, 7–10, 13].
В  крупное многоцентровое международное иссле-
дование, где наблюдались пациенты из восьми цен-
тров, за период с  2004 по  2013 г.  были включены 
1185 пациентов с идиопатическими ЖЭС. Успешное 
устранение ЖЭС с помощью РЧА было достигнуто 
в 84% случаев. При долгосрочном наблюдении у ряда 
пациентов ЖЭС рецидивировала, вследствие чего 
показатель эффективности выполненного вмеша-
тельства снизился до 71%. Дополнительное назна-
чение антиаритмической терапии позволило вновь 
повысить этот показатель до 85%. Важно отметить, 
что единственным предиктором успешной РЧА была 
локализация ЖЭС в области ВТПЖ, тогда как у па-
циентов с эпикардиальной локализацией и мульти-
фокальными ЖЭС катетерная аблация была менее 
эффективна и связана с повышенным риском разви-
тия осложнений [3].
Этацизин – антиаритмический препарат 1С класса, 
действие которого обусловлено блокадой быстрых 
натриевых каналов мембран кардиомиоцитов [14]. 
Он вызывает медленно развивающуюся блокаду 
и медленное восстановление быстрого натриевого 
тока в волокнах Пуркинье, а также замедляет про-
ведение по желудочкам, не влияя или незначительно 
удлиняя эффективный рефрактерный период, чем 
и обусловлена его выраженная активность в отноше-
нии желудочковых тахиаритмий [15].
Лишенный бета-адреноблокирующего или адрено-
миметического действия, этацизин не  оказывает 
влияния на частоту сердечных сокращений, артери-
альное давление и гладкую мускулатуру внутренних 
органов, что делает возможным его применение у па-
циентов с сопутствующими обструктивными заболе-
ваниями легких, артериальной гипертензией, а также 
у пациентов с тенденцией к синусовой брадикардии, 

тахикардии или артериальной гипотензии [14, 16, 17]. 
Наряду с этим этацизин оказывает холинолитическое 
действие, что делает его эффективным в отношении 
вагус-зависимых аритмий [14, 18]. После однократ-
ного приема 50 мг препарата внутрь, он достигает 
пиковой концентрации в  крови через 2–2,5 часа, 
продолжительность его действия – 6–8 часов. Этим 
обусловлена кратность приема этацизина (по 50 мг 
2–4 раза в день), при этом деление таблетки недопус-
тимо [14].
В ряде российских и международных наблюдений 
была продемонстрирована высокая эффектив-
ность этацизина в лечении ЖЭС у пациентов без 
структурного поражения сердца и, наряду с этим, 
высокая безопасность, в том числе при сравнении 
с другими препаратами 1C класса [1, 13, 19]. В по-
давляющем числе случаев пациенты хорошо пере-
носят этацизин, кроме того, он не оказывает замет-
ного влияния на их ежедневную деятельность [20]. 
Лечение этацизином важно проводить при тщатель-
ным мониторировании параметров ЭКГ. Критери-
ем эффективности является снижение ЖЭС на 75% 
от исходного числа. Среди нежелательных эффек-
тов крайне редко можно отметить головокружение, 
головную боль, нарушение зрения, в большинстве 
случаев проходящие самостоятельно через несколь-
ко дней приема и крайне редко приводящие к отме-
не препарата [4, 1].
Представленный нами клинический случай слу-
жит примером успешного лечения ЖЭС с  помо-
щью этацизина после неэффективной попытки 
катетерной аблации. На  фоне приема препарата 
в  дозе 50 мг/сут отмечено снижение количества 
ЖЭС на 50%, а в дозе 150 мг/сут полностью подав-
лена экстрасистолия. Отмечена хорошая перено-
симость препарата и безопасность терапии, под-
твержденная мониторированием параметров ЭКГ 
и данными хМ-ЭКГ.

Заключение
Таким образом, на основании нашего наблюдения 
и опыта международной практики, заключаем, что 
терапия этацизином является успешной альтерна-
тивой катетерной аблации у пациентов с безуспеш-
ными попытками интервенционного вмешательства. 
Этацизин может быть использован вместо интервен-
ционного лечения и при анатомически сложной ло-
кализации источника ЖЭС, когда попытки аблации 
сопряжены с высоким риском развития периопера-
ционных осложнений.  
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Ethacizine Application  for Suppression of Ventricular Extrasystole in a Patients after Ineffective Catheter Ablation 
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Aim. To demonstrate a successful application of class 1C antiarrhythmic drugs for the treatment of ventricular 
extrasystole (VES) in a patient after a series of ablation procedures.
Key points. In patients without structural heart disease, the most common VES localization is the right 
ventricular outflow tract (RVOT). The first-line treatment modality in this case is radiofrequency ablation. If it is 
not effective, the patient may be prescribed antiarrhythmic therapy. Class 1C antiarrhythmic drugs are the most 
effective ones for treating VES.
Conclusion. The authors demonstrate a good clinical outcome of treating VES with class 1C antiarrhythmic drugs 
after the ineffective attempts to use catheter ablation.
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Цель. Описать особенности диагностики и собственный опыт применения тромбоаспирации 
и антибактериальной терапии у пациента с инфекционным эндокардитом, осложненным тромбоэмболией 
в коронарную артерию и инфарктом миокарда.
Основные положения. Инфекционный эндокардит (ИЭ) – одно из наиболее тяжелых и потенциально 
жизнеугрожающих заболеваний, сопровождаемых множеством системных осложнений. Особую 
диагностическую и клиническую сложность представляют случаи с эмболизацией в коронарные артерии. 
В данной работе приведено описание клинического наблюдения пациентки с ИЭ митрального клапана, 
вызванного Streptococcus gordonii, с тромбоэмболией в переднюю межжелудочковую ветвь и инфарктом 
миокарда. Представлены ключевые диагностические признаки, включая наличие крупных вегетаций 
при эхокардиографии, подъем сегмента ST на электрокардиограмме и данные коронароангиографии, 
подтвердившие наличие окклюзии. Описана терапевтическая тактика с применением тромбоаспирации 
и антибактериальной терапии.
Заключение. Этот случай подчеркивает необходимость высокой настороженности в отношении 
коронарных эмболий при ИЭ, особенно у пациентов с выраженными вегетациями и активным 
инфекционным процессом.

Ключевые слова: инфекционный эндокардит, коронарная эмболия, вегетации, митральная регургитация

Введение
Инфекционный эндокардит (ИЭ) по-прежнему 
остается заболеванием с высоким риском ослож-
ненного течения, особенно при поздней диагнос-
тике и  наличии высокоагрессивных патогенов. 
Одним из  наиболее тяжелых и  потенциально 
жизнеугрожающих осложнений при ИЭ являет-
ся тромбоэмболический синдром, уступающий 

по частоте летальных исходов лишь прогрессиру-
ющей сердечной недостаточности [1–3]. Систем-
ные эмболии наблюдаются примерно у  20–50% 
пациентов, при этом чаще всего затрагивают 
головной мозг, селезенку, почки и  конечности 
[2]. Поражение коронарных артерий встречает-
ся крайне редко и  оценивается примерно в  3% 
случаев [4]. Это подчеркивает клиническую зна-
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чимость тромбоэмболических событий, ассоци-
ированных с ИЭ, и обосновывает необходимость 
своевременной оценки факторов риска, а также 
выбора оптимальной лечебной стратегии.
Основными предрасполагающими факторами 
к  тромбоэмболическим осложнениям считают-
ся морфологические характеристики вегетаций, 
тип возбудителя, а также наличие эпизодов эм-
болий в анамнезе. Наиболее высокий эмболиче-
ский потенциал отмечается у  подвижных, рых-
лых вегетаций крупных размеров – свыше 10 мм, 
особенно более 15 мм, – в связи с их повышенной 
вероятностью отрыва и попадания в сосудистое 
русло [2, 5]. Поражение митрального клапана 
сопряжено с более высоким риском эмболий [5]. 
Это обусловлено как бóльшей подвижностью пе-
редней створки митрального клапана, так и рых-
лой, неоднородной структурой вегетаций на фоне 
низкой линейной скорости кровотока в этой зоне. 
Немаловажное прогностическое значение также 
имеет динамика размеров вегетаций в процессе 
терапии: как их увеличение, так и  уменьшение 
могут указывать на высокий риск эмболичес ких 
осложнений [2].

Клинический случай
Пациентка Г., 64 года, в конце мая 2024 г. госпи-
тализирована в ГКБ № 52 ДзМ. В анамнезе: в де-
кабре 2023 г.  перенесла острую респираторную 
вирусную инфекцию, после чего отметила появле-
ние общей слабости, с начала января 2024 г. были 
периодические повышения температуры тела до 
39 °С. Амбулаторно получала фторхинолоны (ци-
профлоксацин) с кратковременным положитель-
ным эффектом. В апреле 2024 г. выполнена ком-
пьютерная томография (КТ) с контрастом органов 
грудной клетки, брюшной полости и малого таза – 
диагнос тирован инфаркт селезенки. Амбулаторно 
по эхокардиографии (ЭхоКГ): гипертрофия мио-
карда левого желудочка (ЛЖ), дилатация полости 
левого предсердия, фракция выброса (ФВ) ЛЖ 
58%, незначительный митральный стеноз, веге-
тация на уровне передней створки митрального 
клапана (МК), митральная регургитация (МР) 3-й 
степени, незначительное количество жидкости 
в полости перикарда.
При поступлении в  стационар объективно: рост 
164 см, масса тела 85 кг, индекс массы тела 30,8 кг/м2. 
При осмотре: сознание ясное, кожные покровы чи-
стые, обычной окраски и влажности, отеков нет, 
температура тела 38,5 °С. Частота дыхательных 
движений  – 16/мин, SpO2  – 98% на  атмосферном 
воздухе. В легких дыхание везикулярное, хрипов 
нет. Ритм правильный, систоличес кий шум на вер-
хушке, частота сердечных сокращений (ЧСС)  – 
105 уд/мин, АД – 120/80 мм рт. ст. Остальные орга-
ны и системы без особенностей.
Лабораторно отмечены: повышение уровня С-ре-
активного белка (СРБ) до 31,06 мг/л (норма – 0–6), 
D-димера до 3132 нг/мл (норма – 0–500), фибриноге-

на до 5,23 г/л (норма – 0–4), лактатдегидрогеназы до 
303,5 Ед/л (норма – 0–248) и N-концевого натрий-
уретического пептида (NTproBNP) до 865 пг/мл 
(норма – 0–125), а также анемия легкой степени (ге-
моглобин – 86 г/л), эритропения (3,6 × 1012/л).
На электрокардиограмме (ЭКГ) при поступлении – 
синусовая тахикардия, ЧСС – 103 уд/мин, нормаль-
ное положение электрической оси сердца (рис. 1).
По  результатам ЭхоКГ (30.05.24 г.): ФВ ЛЖ  – 
60%, на передней створке МК – гиперэхогенная 
подвижная структура на  широком основании 
с  неровными контурами 1,7 × 0,8 см со  множе-
ственными активно флотирующими фрагмента-
ми длиной около 0,6–0,8 см, в основании задней 
створки мелкий флотирующий элемент длиной 
0,6 см, открытие створок достаточное, МР сред-
ней степени тяжести.
Пациентке инициирована эмпирическая антими-
кробная терапия (АМТ): ампициллин/сульбактам 
в/в (по 3 г 3 раза в сутки), ванкомицин в/в (по 1,5 г 
2 раза в сутки). Учитывая полученные данные, паци-
ентку консультировал кардиохирург – рекомендова-
на консервативная терапия. В анализе крови на сте-
рильность – рост Streptococcus gordonii (S. gordonii). 
В  связи с  результатом микробиологического ис-
следования проведена смена АМТ на цефтриаксон 
(по 2 г 2 раза в сутки). Через три дня в связи с сохра-
няющейся субфебрильной лихорадкой (до 37,5 °С) 
добавлен гентамицин в дозе 160 мг/сут.
По  результатам чреспищеводной эхокардиогра-
фии: миксоматозная дегенерация передней створ-
ки МК; подклапанная флотирующая вегетация 
передней створки больших размеров; подклапан-
ная вегетация основания задней створки средних 
размеров; МР 2-й степени; трикуспидальный, аор-
тальный клапаны (АК) и клапан легочной артерии 
без признаков вегетаций.

Рис. 1. Электрокардиограмма пациентки Г. при поступлении
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На фоне проводимой терапии отмечался регресс 
маркеров системного воспаления: СРБ  – 11 мг/л, 
лейкоциты – 4,9 × 109/л, нейтрофилы – 3,5 × 109/л. 
При повторном анализе крови на  стерильность 
роста микроорганизмов не выявлено.
Через 10 дней с момента госпитализации у паци-
ентки развились интенсивные давящие боли за 
грудиной; на ЭКГ – синусовая тахикардия; ЧСС – 
100 уд/мин; элевация ST в I отведении, avL, v2–v6 
и депрессия ST максимально до 1 мм во II, III, avF 
(рис. 2).
Экстренно выполнена коронароангиография (КАГ): 
ствол левой коронарной артерии (ЛКА) – без ангио-
графически значимых стенозов; передняя межже-
лудочковая артерия (ПМЖА) – в устье -30% стеноз, 

далее на границе проксимального и среднего сег-
ментов остро окклюзирована, постокклюзионные 
отделы не заполняются по внутри- и межсистем-
ным коллатералям; диагональная ветвь – посток-
клюзионные отделы слабо заполняются по  вну-
три- и  межсистемным коллатералям; огибающая 
артерия – в устье эксцентрический (-15–20%) сте-
ноз, далее без ангиографически значимых стенозов; 
ветвь тупого края – без ангиографически значи-
мых стенозов; в устье правой коронарной артерии 
(ПКА) – 50% стеноз, далее без стенотического пора-
жения. Реканализация ПМЖА. Тромбоаспирация 
из ПМЖА.
На  контрольной ангиограмме после проведения 
коронарного проводника отмечена дислокация 
тромботических масс далее по среднему сегменту. 
При наличии у  пациентки бактериального эндо-
кардита нативного митрального клапана с массив-
ными вегетациями, вероятнее всего, имеет место 
эмболическая окклюзия ПМЖА (рис. 3). Выполне-
на тромбоаспирация тромботических масс. В про-
мывных водах обнаружено три фрагмента твердых, 
белого цвета эмбола (рис. 4). При контрольной ко-
ронарографии – реканализация в месте раннее вы-
явленного тромбоза, ангиографических признаков 
коронарного атеросклероза нет, ширина просвета 
артерии восстановлена полностью, ангиографи-
ческие признаки диссекции интимы отсутствуют, 
гемодинамика по  расширенному сегменту и  за-
полнение дистальных отделов артерии хорошее, 
признаков дистальной эмболии левой коронарной 
артерии нет, кровоток по артерии – TIMI 3 (полное 
восстановление кровотока).
Результаты ЭхоКГ в  динамике после КАГ: ФВ  – 
60%; зона нарушения локальной сократимости – 
гипокинез области верхушки, преимущественно 
зоны апикальной кепки; крупная вегетация на пе-
редней створке митрального клапана (размеры 
около 1,3 × 1,2 см с  мелкими фрагментами) ак-
тивно флотирует в  кровотоке; мелкий флотиру-
ющий фокус в основании задней створки длиной 
0,4 см повышенной эхогенности (без изменений); 
систоличес кое давление в  легочной артерии  – 
37 мм рт. ст. Пациентка переведена в НИИ СМП 
им. Н.В. Склифосовского для хирургического ле-
чения порока МК.
Основной диагноз: Вторичный инфекционный 
эндокардит на  фоне миксоматозной дегенера-
ции митрального клапана, ассоциированный 
со Streptococcus gordonii. Осложнения: митральная 
недостаточность третьей степени. Тромбоэмбо-
лический синдром. Септические инфаркты селе-
зенки. Эмболия передней межжелудочковой ветви 
(ПМЖВ)  фрагментами вегетаций. Коронароанги-
ография: стеноз ПКА в устье – 50%, стеноз ПМЖВ 
в устье – 30%, острая окклюзия на границе прок-
симального и  среднего сегментов ПМЖВ. Тром-
боэмболоэкстрация из ПМЖВ. Инфаркт миокарда 
(ИМ) 2 типа. Железодефицитная анемия средней 
степени тяжести.

Рис. 3. Коронароангиография: А – полная окклюзия ПМЖА (указано 
стрелкой); Б – после тромбоэмболоэкстрации из ПМЖА

А Б

Рис. 4. Эмболы из ПМЖВ

Рис. 2. Электрокардиограмма пациентки Г. на фоне развития ангинозного приступа

Клиническая практика
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Обсуждение
Согласно данным международных наблюде-
ний, с начала 2000-х гг. во всем мире отмечается 
стабильная тенденция к  росту заболеваемости 
ИЭ (31–57,4%) [1–3]. Это связывают с  рядом фак-
торов, включая старение населения, расширение 
применения инвазивных методов диагностики 
и лечения (ангиография, установка катетеров, им-
плантация кардиостимуляторов), увеличение объ-
емов кардиохирургических вмешательств, рост 
числа пациентов, находящихся на гемодиализе, 
а также распространение ВИЧ-инфекции и внутри-
венной наркомании.
Неблагоприятный прогноз ИЭ связан с его ослож-
ненным течением, в частности с тромбоэмболичес-
кими осложнениями, представляющими особую 
опасность [6–8]. В отличие от типичных эмболий 
в церебральные или периферические сосуды, коро-
нарные эмболии часто протекают под маской ИМ 
и  могут быть ошибочно интерпретированы как 
проявление атеротромботического поражения. Это 
создает определенные сложности при выборе стра-
тегии лечения, особенно в экстренных ситуациях.
Учитывая анатомические и гемодинамические 
особенности МК, создаются условия, способст-
вующие формированию вегетаций, которые, как 
правило, имеют большие размеры, неоднородную 
структуру и выраженную подвижность. Вегетации 
на МК чаще достигают размеров, превышающих 
10–15 мм, что существенно увеличивает риск их от-
рыва и системной эмболизации [1, 2].
В  одном из  наиболее цитируемых исследований 
G.С. Di Salvo и соавт. среди пациентов с установ-
ленным диагнозом ИЭ (n = 384) частота эмболий 
при поражении МК достигала 57%, тогда как при 
поражении АК – только 25%. Авторы также отме-
тили, что размер вегетаций свыше 10 мм на МК был 
независимым предиктором системных эмболий [3]. 
Такие случаи требуют более пристального наблю-
дения и раннего обсуждения хирургической такти-
ки при локализации вегетаций на МК.
В представленном клиническом случае у пациен-
тки были выявлены вегетации крупных размеров 
(более 10 мм) на  измененном МК с  признаками 
миксоматозной дегенерации, осложнившиеся сеп-
тическими эмболиями в  селезенку и  окклюзией 
ПМЖА.
Связь между возбудителем ИЭ и  риском тром-
боэмболических осложнений имеет практиче-
скую важность. Наиболее значимыми патогенами 
в этом контексте являются Staphylococcus aureus 
и Streptococcus bovis. S. aureus характеризуется вы-
раженной тромбогенной активностью, способно-
стью к  инвазии и  формированию крупных под-
вижных вегетаций. Инфекции, вызванные этим 
микроорганизмом, ассоциируются с повышенной 
частотой эмболий, в  том числе в  центральную 
нервную систему, почки и  селезенку [1]. S. bovis 
также связан с высоким риском тромбоэмболичес-
ких осложнений и, кроме того, может быть марке-

ром колоректальной неоплазии, что требует обя-
зательного дополнительного обследования [1, 2]. 
Таким образом, этиологический агент ИЭ должен 
рассматриваться как один из ключевых факторов 
стратификации риска эмболий и прогноза забо-
левания.
В данном клиническом случае у пациентки высе-
ян S. gordonii. Этот возбудитель реже, чем S. aureus, 
вызывает острое течение ИЭ. Описаны случаи, 
когда ИЭ, вызванный S. gordonii, сопровождался 
ишемическим инсультом (по данным магнитно-ре-
зонансной томографии), рецидивирующими эмбо-
лиями в субсегментарные ветви легочной артерии, 
селезенку и почки, выявленными с помощью КТ [6].
Сроки появления тромбоэмболий могут быть 
разными, наиболее часто они возникают до нача-
ла терапии антибиотиками и в первые две недели 
лечения, когда вегетации отличаются рыхлой не-
однородной структурой, легко фрагментируют-
ся [7]. Именно такой сценарий развития осложне-
ний наблюдался в описываемом нами случае.
Далее через две недели от начала антибактериаль-
ной терапии происходят организация, уплотнение 
вегетаций, появление покровного эндотелия; при 
этом риск новых эмболических событий снижается 
до 6–21% [8, 9]. В связи с этим хирургическое лече-
ние с целью профилактики тромбоэмболических 
осложнений у больных группы высокого риска ре-
комендуют проводить преимущественно в первые 
две недели от начала антибиотикотерапии [6].
Частота ИМ эмболического генеза при ИЭ, по дан-
ным различных источников, колеблется от 3,3 до 
12% [4, 7], однако по  результатам аутопсий она 
достигает 60% [9]. Такое расхождение объясня-
ется, с одной стороны, более тяжелым течением 
заболевания у умерших пациентов, а с другой – 
труд ностью диагностики безболевых форм ИМ 

Ключевым элементом терапии инфекционного 
эндокардита, направленным как на лечение 
самого заболевания, так и на профилактику 
его осложнений, включая тромбоэмболии, 
остается своевременное назначение 
эффективной антибактериальной терапии. 
Уже на этапе раннего начала адекватной 
антибиотикотерапии наблюдается снижение 
риска эмболических событий. При этом 
значение этиотропного лечения по-прежнему 
фундаментально. В то же время подходы 
к применению антитромботической терапии 
при ИЭ до настоящего времени менее изучены 
и вызывают большие дискуссии

Клиническая практика
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при ИЭ. Развитие обширного тромбоэмболиче-
ского ИМ ассоциировано с  крайне неблагопри-
ятным прогнозом и повышением летальности до 
45–50% [1].
Основным патогенетическим механизмом ИМ 
в  условиях ИЭ считают эмболизацию коронар-
ных артерий вегетациями, реже – тромбообразо-
вание на воспалительно-измененной сосудистой 
стенке (коронарит), что усугубляется гипер-
коагуляцией, характерной для системной ин-
фекции [7, 10]. Среди других механизмов упоми-
нают механическое перекрытие устья коронарной 
артерии вегетацией с  АК, а  также выраженную 
недостаточность АК, вызывающую снижение ко-
ронарной перфузии и ишемию миокарда [11]. Эти-
ологически инфаркт на фоне ИЭ наиболее часто 
ассоциирован с S. aureus, S.  epidermidis и стреп-
тококками [8], а источником эмболов чаще всего 
выступает АК, реже – МК.
Примерно у  половины пациентов ИМ при ИЭ 
протекает атипично – без выраженного болевого 
синдрома [7, 12]. В остальных случаях клиниче-
ская картина включает ангинозную боль, нару-
шения ритма и проводимости, а также развитие 
или декомпенсацию сердечной недостаточности. 
Диагностика ИМ при ИЭ основывается на  кли-
нических признаках, повышении уровня специ-
фических биомаркеров (тропонины), ЭКГ-изме-
нениях и эхокардиографических признаках. хотя 
КАГ позволяет визуализировать эмбол в просвете 
коронарной артерии, она сопряжена с риском от-
рыва вегетаций при контакте с катетером и может 
спровоцировать системную эмболию. Поэтому 
КАГ оправдана только при отсутствии вегетаций 
на АК [11]. Кроме того, у пациентов с ИЭ возмож-
но развитие септических микротромбоэмболий 
в  миокарде, что может приводить к  формиро-
ванию очагов деструкции и  абсцессов в  толще 
миокарда. В  данном случае пациентке в  связи 
с развившимся острым коронарным синдромом 
выполнено экстренное чрескожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ) и, несмотря на  все риски, 
оно было оправдано, учитывая клиническую 
картину ишемии миокарда и угрозу развития фа-
тальных осложнений.
Инфаркты или абсцессы селезенки занимают значи-
тельное место среди тромбоэмболических осложне-
ний при ИЭ. По данным аутопсий, патологические 
изменения селезенки выявляют примерно у  50% 
умерших пациентов, однако лишь у половины из них 
они сопровождаются клиническими симптомами 
при жизни [8]. Учитывая высокую частоту бессим-
птомного течения и потенциальный риск разрыва 
органа, ряд исследователей рекомендуют рутинное 
выполнение КТ органов брюшной полости перед 
планируемым клапанным вмешательством для 
своевременного выявления эмболических пора-
жений [4]. В нашем наблюдении инфаркт селезен-
ки протекал субклинически и был диагностирован 
по данным КТ.

Ключевым элементом терапии ИЭ, направленным 
как на лечение самого заболевания, так и на профи-
лактику его осложнений, включая тромбоэмболии, 
остается своевременное назначение эффективной 
антибактериальной терапии. Уже на  этапе ран-
него начала адекватной антибиотикотерапии на-
блюдается снижение риска эмболических событий 
[13]. При этом значение этиотропного лечения по-
прежнему фундаментально. В то же время подходы 
к применению антитромботической терапии при 
ИЭ до настоящего времени менее изучены и  вы-
зывают большие дискуссии, особенно в контексте 
ведения пациентов с осложнениями в виде ишеми-
ческого инсульта или ИМ.
Исходя из  накопленного опыта, можно считать, 
что сам по себе диагноз ИЭ не является показанием 
для проведения антикоагулянтной терапии [1, 10]. 
Основанием для нее служит наличие дополни-
тельных факторов риска – фибрилляции предсер-
дий, тромбоза глубоких вен и др. При этом необ-
ходимо в  каждом конкретном случае оценивать 
риск и пользу такой терапии. Так, у больного ИЭ 
нативных клапанов без реального риска эмболий 
рутинное использование антикоагулянтов боль-
шинство исследователей не рекомендуют [10].
Оптимальное лечение больных эмболическим ИМ 
при ИЭ также недостаточно разработано и требует 
дальнейшего изучения. Следует отметить, что в те-
кущих клинических рекомендациях, как россий-
ских, так и международных, коронарные эмболии 
не имеют отдельного алгоритма лечения [1, 14]. Ряд 
авторов указывает на эффективность как консер-
вативной терапии (антибиотики + антикоагулян-
ты), так и  инвазивных вмешательств в  условиях 
ИЭ при наличии показаний. В литературе описаны 
единичные случаи успешного ЧКВ при ИЭ, но дол-
госрочные исходы остаются неясными, и решение 
о вмешательстве принимается индивидуально.
Данный клинический случай подчеркивает важ-
ность привлечения мультидисциплинарной коман-
ды специалистов при ведении пациентов с ослож-
ненным течением ИЭ, включающей кардиологов, 
рентгенохирургов и кардиохирургов. Использова-
ние ЭхоКГ, КАГ и лабораторных методов дало воз-
можность своевременно установить точный ди-
агноз, локализовать источник эмболии и оказать 
необходимую помощь. Такой подход позволяет 
минимизировать риски и улучшить прогноз даже 
в столь сложных клинических ситуациях.

Заключение
Случай демонстрирует редкое осложнение ин-
фекционного эндокардита – эмболию в переднюю 
межжелудочковую ветвь, потребовавшую экстрен-
ного коронарного вмешательства. Он подчеркивает 
необходимость ранней диагностики и междисци-
плинарного подхода в лечении таких пациентов.  

Конфликт интересов.  
Авторы заявляют об отсутствии  

конфликта интересов.
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Infectious Endocarditis Complicated by Embolism in the Anterior Interventricular Branch

N.G. Poteshkina1, 2, E.A. Kovalevskaya1, 2, D.v. Fetzer2, N.S. Krylova1, 2, M.Yu. Maslova1, 2, E.Yu. Dorofeeva1, 2  
1 Pirogov Russian National Research Medical University
2 Moscow City Clinical Hospital No 52 

Contact person: Mariya Yu. Maslova, m.unoemezzo@gmail.com

Purpose. To describe the diagnostic features and own experience thromboaspiration and targeted antibacterial 
therapy in a patient with infectious endocarditis included thromboembolism in the coronary artery 
and myocardial infarction.
Key points. Infective endocarditis (IE) remains one of the most severe and potentially life-threatening diseases, 
often associated with numerous systemic complications. Coronary artery embolism represents a particularly 
challenging diagnostic and clinical manifestation. This article presents a clinical case of a patient with mitral 
valve IE caused by Streptococcus gordonii, complicated by thromboembolism of the left anterior descending artery 
and myocardial infarction. Key diagnostic findings are described, including large vegetations on echocardiography, 
ST-segment elevation on ECG, and coronary angiography confirming vascular occlusion. The treatment approach 
included thromboaspiration and targeted antibiotic therapy. 
Conclusion. This case highlights the importance of maintaining high clinical suspicion for coronary embolism 
in IE, particularly in patients with large vegetations and an active infectious process.

Keywords: infective endocarditis; coronary embolism; vegetations; mitral regurgitation
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Сахарный диабет (СД) 2 типа является доказанным фактором риска развития сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ) и заболеваний почек. Современные подходы к ведению пациентов с СД 2 типа включают 
применение лекарственных препаратов, оказывающих комплексный нефрокардиопротективный эффект. 
В рамках международного образовательного проекта «КардиоРегата» 25 апреля 2025 г. под председательством 
руководителя отдела ангиологии НМИЦ кардиологии им. академика Е.И. Чазова Минздрава России, 
д.м.н., профессора Юрия Александровича КАРПОВА состоялся вебинар, посвященный вопросам снижения 
риска развития ССЗ и заболеваний почек у пациентов с СД 2 типа. С докладом о современных подходах 
к управлению сердечно-сосудистыми и почечными рисками у пациентов с СД 2 типа выступил академик 
Сербской академии наук и искусств, профессор кардиологии Белградского университета, президент 
Общества по борьбе с сердечной недостаточностью Сербии Петар СЕФЕРОВИЧ (Petar M. SEFEROVIC). 
Он подробно рассказал о патофизиологических и терапевтических аспектах современных методов 
лечения, направленных на снижение риска сердечно-сосудистых и нефрологических осложнений у больных, 
страдающих нарушениями углеводного обмена.

Управление сердечно-сосудистыми 
и почечными рисками  
у пациентов с сахарным диабетом 2 типа:  
патофизиологические 
и терапевтические перспективы

Международный образовательный проект «КардиоРегата»

Мнение отечественного эксперта

Перед участниками ме-
р оприятия выс т у пи л 
профессор Ю.А. Кар-

пов. Он отметил важность об-
суждения вопросов, связанных 

с  управлением сердечно-сосу-
дистыми и почечными рисками 
у  пациентов с  СД  2 типа. Сер-
дечно-сосудистые заболевания 
являются ведущей причиной 
смертности в мире. Наибольший 
вклад в увеличение показателей 
глобальной сердечно-сосуди-
стой заболеваемости и смертно-
сти вносят такие факторы риска, 
как артериальная гипертензия 
(АГ) и  нарушения углеводного 
обмена.
На сегодняшний день во всем мире 
наблюдается высокий уровень 
распространенности нарушений 
углеводного обмена. По  статис-

тическим данным, СД  выявляют 
примерно у  5% взрослого насе-
ления планеты. При этом растет 
число людей с недиагностирован-
ным СД, который в подавляющем 
большинстве случаев относится 
ко 2 типу1.
По  словам профессора, в  кли-
нической практике нередки слу-
чаи первичного выявления СД 2 
типа у  пациентов уже на  фоне 
развития сердечно-сосудистой 
катастрофы. Это подчеркивает 
необходимость улучшения воз-
можностей ранней диагностики 
и лечения нарушений углеводно-
го обмена.

1 Magliano D.J., Boyko E.J. IDF Diabetes Atlas 10th edition scientific committee. 10th edition. Brussels: International Diabetes Federation, 2021.
2 Daousi C., MacFarlane I.A., Woodward A., et al. Chronic painful peripheral neuropathy in an urban community: a controlled comparison 
of people with and without diabetes. Diabet. Med. 2004; 21(9): 976–982.
3 Sarwar N., Gao P., Seshasai S.R., et al. Diabetes mellitus, fasting blood glucose concentration, and risk of vascular disease: a collaborative 
meta-analysis of 102 prospective studies. Lancet. 2010; 375 (9733): 2215–2222.

Профессор, д.м.н. 
Ю.А. Карпов
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Согласно накопленным данным, 
СД  2 типа связан с  развитием 
микро- и макрососудистых ослож-
нений, таких как инфаркт миокар-
да, инсульт, атеросклероз, ише-
мическая болезнь сердца (ИБС), 
сердечная недостаточность, хро-
ническая болезнь почек (хБП), 
потеря зрения и  диабетическая 
стопа2. По данным исследований, 
пациенты с СД 2 типа имеют в два 
раза больший риск развития сер-
дечно-сосудистых событий в срав-
нении с пациентами без диабета3.
Сегодня доказано, что СД  ассо-
циирован со снижением продол-
жительности жизни пациентов. 
Так, установлено, что пациенты 
с СД умирают в среднем на шесть 
лет раньше, чем лица, не имеющие 
нарушений углеводного обмена. 
При этом, чем раньше у  паци-
ента развивается СД, тем выше 
риск смерти от всех причин4.
По статистическим данным, полу-
ченным в ходе российских иссле-
дований, хроническая сердечная 
недостаточность является веду-
щей причиной смерти пациентов 
с СД 2 типа. Второй по значимости 
причиной смерти больных с  СД 
2 типа считают острые сердечно-
сосудистые события5.
Профессор Ю.А. Карпов под-
черкнул, что среди пациентов 
с  СД 2  типа отмечают высокую 
распрост раненность случаев не-
адекватного контроля уровня ар-
териального давления (АД)6.
В  ряде исследований продемон-
стрировано прогностическое зна-
чение среднего суммарного уровня 
АД при СД 2 типа. Показано, что 
неконтролируемая АГ значитель-

но увеличивает риск  сердечно-
сосудистых осложнений у  паци-
ентов с СД 2 типа. Риск развития 
ССз, хБП, других осложнений 
СД 2 типа и смертельных исходов, 
связанных с ними, увеличивается, 
начиная с  уровня АД 130/80 мм 
рт. ст. и выше7.
В соответствии со шкалой оценки 
десятилетнего риска развития сер-
дечно сосудистых событий нали-
чие у пациента СД с поражением 
органов-мишеней и  сочетанием 
с  другими факторами сердечно-
сосудистого риска относит его 
к когорте очень высокого сердечно-
сосудистого риска. Пациентов без 
поражения органов-мишеней при 
длительнос ти СД  свыше десяти 
лет относят к группе высокого сер-
дечно-сосудистого риска. В свою 
очередь, пациенты с СД длитель-
ностью заболевания менее десяти 
лет и без поражения органов-ми-
шеней характеризуются умерен-
ным сердечно-сосудистым ри-
ском8.
Современные клинические реко-
мендации по ведению пациентов 
с ИБС, хроническим коронарным 
синдромом подтверждают, что 
к основным факторам, повышаю-
щим сердечно-сосудистый риск, 
относится СД. Соответственно 
пациенты с ИБС, страдающие СД, 
имеют высокий тромботический 
риск9.
Стратегия ведения таких пациен-
тов включает назначение комби-
нированной антитромботической 
терапии, с сочетанием ацетилсали-
циловой кислоты с другим антиаг-
регантом или с прямым оральным 
антикоагулянтом, в  частности 

ривароксабаном. Так, включение 
малых доз ривароксабана (2,5 мг 
два раза в день) в схему лечения 
представляется наиболее обосно-
ванным у больных со стабильной 
ИБС без фибрилляции предсердий 
(ФП) с повышенным риском раз-
вития тромботических и ишеми-
ческих осложнений.
Далее профессор Ю.А. Карпов 
представил данные анализа 
профиля пациентов, направлен-
ных для проведения чрескожно-
го коронарного вмешательства 
при стабильной стенокардии 
в  Нацио нальный медицинский 
исследовательский центр карди-
ологии им. академика Е.И. Чазо-
ва Минздрава России. Он под-
черкнул, что среди выбранной 
популяции 29,1% пациентов 
с ИБС страдали СД, 19% – ФП, 
12,2%  – хБП, 92,2%  – АГ. По-
лученные данные свидетель-
ствуют о  том, что пациенты 
с ИБС имеют большое число ко-
морбидных заболеваний и  ну-
ждаются в  раннем выявлении 
и  контроле факторов рисков 
развития сердечно-сосудистых 
осложнений.
По мнению эксперта, при ведении 
коморбидных пациентов с  ИБС 
необходимо применять совре-
менные лекарственные препара-
ты, в  том числе ингибиторы на-
трий-глюкозного котранспортера 
2 типа (НГЛТ-2), а также агонисты 
рецепторов глюкагоноподобного 
пептида 1 типа (ГПП-1), которые 
не  только улучшают контроль 
углеводного обмена, но и снижают 
риск сердечно-сосудистых ослож-
нений10.

4 Life expectancy associated with different ages at diagnosis of type 2 diabetes in high-income countries: 23 million person-years of observation. 
Lancet Diabetes Endocrinol. 2023; 11(10): 731–742.
5 Дедов И.И., Шестакова М.В., Викулова О.К. и др. Сахарный диабет в Российской Федерации: динамика эпидемиологических 
показателей по данным Федерального регистра сахарного диабета за период 2010–2022 гг. Сахарный диабет. 2023; 26 (2): 104–123.
6 Wong N.D., Lopez v.A., L'Italien G., et al. Inadequate control of hypertension in uS adults with cardiovascular disease comorbidities 
in 2003–2004. Arch. Intern. Med. 2007; 167 (22): 2431–2436.
7 Cardoso C.R.L., Leite N.C., Salles G.F. Prognostic impact of on-treatment cumulative ambulatory blood pressures for adverse macro- 
and microvascular outcomes in individuals with type 2 diabetes: The Rio de Janeiro Type 2 Diabetes Cohort. hypertension. 2023; 80(10): 2178–2186.
8 Нарушения липидного обмена. Клинические рекомендации. Министерство здравоохранения Российской Федерации. 2023.
9  Стабильная ишемическая болезнь сердца. Клинические рекомендации. Министерство здравоохранения Российской Федерации. 
uRL: https://cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/155_2 (дата обращения: 22.04.2025).
10 vrints C., Andreotti F., Koskinas K.C., et al. 2024 ESC Guidelines for the management of chronic coronary syndromes. Eur. heart J. 2024; 45 (36): 3415–3537.
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Вначале своего выступления 
профессор П. Сеферович от-
метил, что в настоящее время 

в  мире наблюдается глобальная 
эпидемия СД. От этого заболева-
ния среди взрослого населения пла-
неты страдают 424,9 млн человек. 
Ожидается, что к 2045 г. это число 
вы растет в 1,5 раза. Как известно, 
для СД  характерно длительное 
бессимптомное течение, поэтому 
в 50% случаев заболевание может 
быть выявлено через несколько 
лет после его начала. Кроме того, 
на СД приходятся 10,7% от общей 
смертности среди людей в возрасте 
от 20 до 79 лет. При этом доля СД 2 
типа составляет более 90%  всех 
случаев СД11.
К  основным факторам сердечно-
сосудистого риска при СД  2 типа 
относят ожирение, АГ, дислипи-
демию, курение, а также факторы, 
связанные с дисфункцией β-клеток, 
инсулинорезистентностью, гипер-
гликемией. Под воздействием фак-
торов риска у пациентов с СД 2 типа 

могут развиваться такие патологии, 
как сердечная недостаточность, 
атеросклероз, сердечно-сосудистые 
заболевания, инсульт, инфаркт ми-
окарда, деменция, нейропатия, не-
фропатия и ретинопатия.
Факторы риска, связанные общей 
патофизиологической основой, 
постепенно приводят к  образо-
ванию прогрессирующего хро-
нического состояния – так назы-
ваемого кардиометаболического 
континуума. В  основе патологи-
ческого процесса лежит инсули-
норезистентность и гиперглике-
мия, на фоне которых происходит 
активация ренин-ангиотензин-
альдостероновой системы и пора-
жение органов-мишеней.
Распространенность ССз среди 
пациентов с СД 2 типа очень вы-
сока. Так, получены данные, что 
один из трех человек с СД 2 типа 
страдает сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями, но  при этом 
девять из  10 лиц с  СД  2 типа 
и  установленным сердечно-со-
судистым заболеванием имеют 
атеросклеротические и сердечно-
сосудистые поражения. Подавля-
ющее большинство таких людей 
не получают лечения, снижающее 
риск сердечно-сосудистых ослож-
нений. Только два из  10 человек 
с СД 2 типа получают эффектив-
ное сахароснижающее лечение. 
Очевидно, что врачам в реальной 
клинической практике следует 
уделять приоритетное внимание 

активному скринингу и снижению 
сердечно-сосудистого риска12.
Докладчик подчеркнул, что важ-
ным фактором риска развития 
СД  2 типа является ожирение. 
В  исследованиях показана взаи-
мосвязь между рационом питания 
и  факторами риска развития СД 
2 типа. Установлено, что риск раз-
вития диабета и у мужчин, и у жен-
щин возрастает с увеличением ин-
декса массы тела (ИМТ)13.
Метаболический синдром  – ком-
плекс взаимосвязанных факторов 
риска развития ССз и СД 2 типа. 
Основными компонентами мета-
болического синдрома являются 
АГ, ожирение, гиперлипидемия 
и гиперинсулинемия. У пациентов 
с  СД  2 типа и  высоким ИМТ, по-
вышенным уровнем АД и низким 
уровнем липопротеинов высокой 
плотности многократно увеличива-
ется сердечно-сосудистый риск11.
Ведение пациента с  СД 2  типа 
подразумевает проведение сово-
купного анализа факторов риска, 
связанных с  микро- и  макро-
сосудистыми осложнениями. При 
этом большое значение имеют 
не только возраст, пол пациента, 
сердечно-сосудистые заболевания 
в  анамнезе, но  и ИМТ, наличие 
вредных привычек, в  частнос-
ти курения. Микрососудистые 
и  макро сосудистые осложнения 
при СД  2 типа могут развивать-
ся даже на ранних стадиях забо-
левания. Следует отметить, что 

Мнение зарубежного эксперта

11 IDF Diabetes Atlas – 8th edition. uRL: http://www.diabetesatlas.org/across-the-globe.html (дата обращения: 22.04.2025).
12 Mosenzon O., Alguwaihes A., Leon J.L.A., et al. CAPTuRE: a multinational, cross-sectional study of cardiovascular disease prevalence 
in adults with type 2 diabetes across 13 countries. Cardiovasc. Diabetol. 2021; 20 (1): 154.
13 Ley S.h., Meigs J.B. Epidemiology and risk factors of type 2 diabetes. In: Bonora E., DeFronzo R., eds. Diabetes Epidemiology, Genetics, 
Pathogenesis, Diagnosis, Prevention and Treatment. Endocrinology. Cham: Springer; 2018: 55-80.
14 Kosiborod M., Gomes M.B., Nicolucci A., et al. vascular complications in patients with type 2 diabetes: prevalence and associated factors 
in 38 countries (the DISCOvER study program). Cardiovasc. Diabetol. 2018; 17 (1): 150.
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Таким образом, современная стра-
тегия лечения больных сердечно-
сосудистыми заболеваниями 
должна быть направлена на улуч-
шение прогноза болезни, сниже-
ние смертности, риска развития 

нефатальных ишемических собы-
тий и  прогрессирования атеро-
склероза. Среди основных направ-
лений рациональной стратегии 
ведения пациентов с  СД  2 типа 
и  сердечно-сосудистым риском 

особое значение имеют модифика-
ция образа жизни, своевременное 
назначение эффективной антиаг-
регантной (антитромботической), 
в  том числе комбинированной, 
и антидиабетической терапии.

Профессор  
П. Сеферович
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заболевания периферических 
сосудов являются распростра-
ненным и  прогностически не-
благоприятным осложнением 
СД 2 типа, приводящим к сниже-
нию качества и продолжительно-
сти жизни пациентов14.
В  исследованиях показана связь 
между СД 2 типа и проявлениями 
ССз. Установлено, что СД 2 типа 
ассоциировался с заболеваниями 
периферических артерий, ише-
мическим инсультом, стабильной 
стенокардией, сердечной недо-
статочностью и нефатальным ин-
фарктом миокарда. заболевания 
периферических артерий и  сер-
дечная недостаточность являются 
наиболее распространенными на-
чальными проявлениями ССз при 
СД 2 типа15.
Профессор П. Сеферович подчерк-
нул, что ИБС – час тое сосудистое 
осложнение СД 2 типа. При этом 
ИБС у пациентов с СД 2 типа ха-
рактеризуется диффузным, быстро 
прогрессирующим многососуди-
стым поражением, с большой ча-
стотой развития острого инфаркта 
миокарда. Кроме того, у  людей, 
страдающих СД 2 типа, может раз-
виваться диабетическая кардиоми-
опатия. Сегодня это заболевание 
называют диабетическим заболе-
ванием миокарда.
В  исследовании было показано, 
что кардиомиопатия, связанная 
с СД 2 типа, может быть двух фе-
нотипов. Дилатационный фено-
тип сопровождается эксцентри-
че с к и м  р емодел и р ов а н ием 

и систоличес кой дисфункцией ле-
вого желудочка (ЛЖ), тогда как 
рестриктивный фенотип  – кон-
центрическим ремоделированием 
и  диастоличес кой дисфункцией 
ЛЖ. Оба фенотипа развиваются 
независимо друг от друга, приводя 
соответственно к сердечной недо-
статочности с сохраненной фрак-
цией выброса ЛЖ или к сердечной 
недостаточности со  сниженной 
фракцией выброса ЛЖ16.
Сердечная недостаточность явля-
ется ранним, широко распрост-
раненным и  часто бессимптом-
ным осложнением у  пациентов 
с СД 2 типа. По разным оценкам, 
25–40% пациентов с  диабетом 
страдают сердечной недостаточно-
стью17. Также установлено, что 68% 
пациентов со  стажем СД 2  типа 
более пяти лет имеют признаки 
бессимптомной, преимуществен-
но диастолической дисфункции 
миокарда18. Во время планово-
го кардиологического скрининга 
недиагностированная сердечная 
недостаточность была выявлена 
у 28% пациентов с СД 2 типа19.
Как уже отмечалось, смертность 
от  всех причин и  ССз повыша-
ется при наличии у  пациентов 
сердечной недостаточности и СД 
2 типа20.
Докладчик отметил, что сегодня 
при выборе оптимального мето-
да лечения пациентов с СД 2 типа 
предпочтение отдается средствам, 
способным не  только эффектив-
но снижать уровень гликиро-
ванного гемоглобина (hbA1c), 

но и задержи вать развитие и про-
грессирование осложнений забо-
левания. Противодиабетический 
препарат должен воздействовать 
на множество конечных точек: спо-
собствовать достижению контроля 
СД 2 типа, снижать массу тела, уро-
вень АД, не влиять или оказывать 
положительное влияние на дисли-
пидемию. Важно, чтобы на  фоне 
применения противодиабетичес-
ких препаратов у пациентов не по-
вышался риск гипогликемии21.
Безусловно, одним из важных ком-
понентов лечения СД 2 типа явля-
ется модификация образа жизни 
пациентов. Следует учитывать, что 
от этого напрямую зависит уровень 
риска развития и прогрессирова-
ния СД 2 типа и его осложнений. 
К основным составляющим образа 
жизни пациентов с СД 2 типа, поло-
жительно влияющим на управле-
ние заболеванием и уменьшающим 
риск сердечно-сосудистых ослож-
нений, относят отказ от курения, 
физичес кую активность, снижение 
массы тела и потребления калорий, 
соблюдение определенной диеты. 
Так, при СД 2 типа рекомендуется 
сбалансированное здоровое пита-
ние, например средиземноморская 
диета, богатая полиненасыщенны-
ми и мононенасыщенными жира-
ми, а также употребление витами-
нов, макроэлементов22.
По словам профессора П. Сеферо-
вича, клинический подход и основ-
ные рекомендации по лечению ССз 
у пациентов с СД 2 типа представ-
лены в руководстве Европейского 

15 Shah A.D., Langenberg C., Rapsomaniki E., et al. Type 2 diabetes and incidence of cardiovascular diseases: a cohort study in 1·9 million people. 
Lancet Diabetes Endocrinol. 2015; 3 (2): 105–113.
16 Seferović P.M., Paulus W.J. Clinical diabetic cardiomyopathy: a two-faced disease with restrictive and dilated phenotypes. Eur. heart J. 2015; 36 
(27): 1718–1727.
17 Rosano G.M., vitale C., Seferovic P. heart failure in patients with diabetes mellitus. Card. Fail. Rev. 2017; 3 (1): 52–55.
18 Faden G., Faganello G., De Feo S., et al. The increasing detection of asymptomatic left ventricular dysfunction in patients with type 2 diabetes 
mellitus without overt cardiac disease: data from the ShORTWAvE study. Diabetes Res. Clin. Pract. 2013; 101 (3): 309–316.
19 Boonman-de Winter L.J., Rutten F.h., Cramer M.J., et al. high prevalence of previously unknown heart failure and left ventricular dysfunction 
in patients with type 2 diabetes. Diabetologia. 2012; 55 (8): 2154–2162.
20 Seferović P.M., Petrie M.C., Filippatos G.S., et al. Type 2 diabetes mellitus and heart failure: a position statement from the heart Failure 
Association of the European Society of Cardiology. Eur. J. heart Fail. 2018; 20 (5): 853–872.
21 Basile J.N. The potential of sodium glucose cotransporter 2 (SGLT2) inhibitors to reduce cardiovascular risk in patients with type 2 diabetes 
(T2DM). J. Diabetes Complications. 2013; 27 (3): 280–286.
22 Cosentino F., Grant P.J., Aboyans v., et al. 2019 ESC Guidelines on diabetes, pre-diabetes, and cardiovascular diseases developed 
in collaboration with the EASD. Eur. heart J. 2020; 41 (2): 255–323.
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общества кардиологов (European 
Society of Cardiology, ESC) 2023 г. В 
частности, в  документе рассказа-
но об  особенностях применения 
сахароснижающих препаратов 
у пациентов с СД 2 типа с сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями 
и без них. Подход к лечению паци-
ентов с СД 2 типа предусматривает 
использование сахароснижающих 
препаратов, которые не только эф-
фективно снижают уровень глюко-
зы, но и обладают долгосрочными 
органопротективными и  профи-
лактирующими ССз эффектами 
(класс доказательности I, уровень 
доказательности A)23.
Ингибиторы НГЛТ-2 – класс препа-
ратов с доказанными преимущест-
вами для применения у пациентов 
с СД 2 типа и сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями. В  нескольких 
крупномасштабных исследованиях 
(EMPA-REG OuTCOME, CANvAS 
и  DECLARE) была подтвержде-
на эффективность ингибиторов 
НГЛТ-2 в  отношении сердечно-
сосудистых исходов у  пациентов 
с СД 2 типа с сердечно-сосудисты-
ми заболеваниями или с высоким 
сердечно-сосудистым риском24– 26.
В  2020 г.  был опубликован доку-
мент с изложением позиции ESC 
и  Ассоциации по  борьбе с  сер-
дечной недостаточностью о роли 
и  безопасности новых сахаро-
снижающих препаратов у  паци-
ентов с сердечной недостаточно-
стью. На  основании полученных 

в ходе исследований данных экс-
перты сделали выводы, что инги-
биторы НГЛТ-2, дипептидилпеп-
тидазы-4, агонисты рецепторов 
ГПП-1 имеют высокий профиль 
сердечно-сосудистой безопасно-
сти и  оказывают благоприятное 
воздействие на сердечно-сосудис-
тую систему. Ингибиторы НГЛТ-2 
показали устойчивое снижение 
риска госпитализации по поводу 
сердечной недостаточности не-
зависимо от исходного сердечно-
сосудистого риска или нали-
чия сердечной недостаточности 
в  анамнезе. Кроме того, на  фоне 
применения НГЛТ-2 отмечено 
снижение сердечно-сосудистой 
смертности и  сердечно-сосудис-
тых осложнений у  пациентов 
с  сердечной недостаточностью 
и СД 2 типа. Таким образом, инги-
биторы НГЛТ-2 могут быть реко-
мендованы для предотвращения 
госпитализации по поводу сердеч-
ной недостаточности у пациентов 
с СД 2 типа и выявленными сер-
дечно-сосудистыми заболевания-
ми или с множественными факто-
рами риска27.
Как отметил докладчик, ингиби-
торы НГЛТ-2 демонстрируют по-
ложительный эффект не  только 
при сердечной недостаточности, 
но  и  при сопутствующих хрони-
ческих заболеваниях почек у  па-
циентов с  СД  2 типа. По  данным 
исследований, в группе пациентов 
с СД 2 типа терапия ингибиторами 

НГЛТ-2 способствовала сни-
жению уровня смертности как 
от  сердечно-сосудистой, так 
и от почечной недостаточности28, 29.
Одним из  важных преимуществ 
ингибиторов НГЛТ-2 является 
раннее наступление терапевтичес-
кого эффекта,  приводящее 
к  быстрому снижению уровня 
смертности от  ССз среди паци-
ентов с  СД 2 типа. Так, в  иссле-
довании EMPA-REG OuTCOME 
показано благоприятное влияние 
ингибиторов НГЛТ-2 на сердечно-
сосудистые исходы у  пациентов 
с СД 2 типа и высоким сердечно-
сосудистым риском. У пациентов 
с  СД  2 типа наблюдалось раннее 
и устойчивое относительное сни-
жение риска сердечно-сосудистой 
смерти на фоне применения эмпа-
глифлозина30.
В  свою очередь, результаты ис-
следования EMPEROR Reduced 
продемонстрировали, что эмпа-
глифлозин в группе пациентов 
с  СД  2 типа снижал сердечно-
сосудистую смертность и частоту 
госпитализаций по  поводу сер-
дечной недостаточности. Отмече-
но, что на  фоне применения ин-
гибитора НГЛТ-2 у  пациентов 
с СД 2 типа улучшалась функция 
почек, наблюдалось устойчивое 
снижение скорости клубочковой 
фильтрации31.
В исследовании DAPA-hF приме-
нение дапаглифлозина у пациен-
тов с сердечной недостаточностью 

23 Marx N., Federici M., Schütt K., et al. 2023 ESC Guidelines for the management of cardiovascular disease in patients with diabetes. Eur. heart 
J. 2023; 44 (39): 4043–4140.
24 zinman B., Wanner C., Lachin J.M., et al.; EMPA-REG OuTCOME Investigators. Empagliflozin, Cardiovascular Outcomes, and Mortality 
in Type 2 Diabetes. N. Engl. J. Med. 2015; 373 (22): 2117–2128.
25 Neal B., Perkovic v., Mahaffey K.W., et al.; CANvAS Program Collaborative Group. Canagliflozin and Cardiovascular and Renal Events 
in Type 2 Diabetes. N. Engl. J. Med. 2017; 377 (7): 644–657.
26 Wiviott S.D., Raz I., Bonaca M.P., et al.; DECLARE-TIMI 58 Investigators. Dapagliflozin and Cardiovascular Outcomes in Type 2 Diabetes. 
N. Engl. J. Med. 2019; 380 (4): 347–357.
27 Seferović P.M., Coats A.J.S., Ponikowski P., et al. European Society of Cardiology/heart Failure Association position paper on the role 
and safety of new glucose-lowering drugs in patients with heart failure. Eur. J. heart Fail. 2020; 22 (2): 196–213.
28 Wanner C., Inzucchi S.E., Lachin J.M., et al. Empagliflozin and Progression of Kidney Disease in Type 2 Diabetes. N. Engl. J. Med. 2016; 
375 (4): 323–334.
29 häring h.u., Merker L., Seewaldt-Becker E., et al. Empagliflozin as add-on to metformin in patients with type 2 diabetes: a 24-week, 
randomized, double-blind, placebo-controlled trial. Diabetes Care. 2014; 37 (6): 1650–1659.
30 Fitchett D., Inzucchi S.E., Lachin J.M., et al. Cardiovascular mortality reduction with empagliflozin in patients with type 2 diabetes 
and cardiovascular disease. J. Am. Coll. Cardiol. 2018; 71 (3): 364–367.
31 Packer M., Anker S.D., Butler J., et al. Cardiovascular and renal outcomes with empagliflozin in heart failure. N. Engl. J. Med. 2020; 383 (15): 1413–1424.
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со  сниженной фракцией выбро-
са ЛЖ по  сравнению с  плацебо 
привело к снижению на 26% ком-
бинированной конечной точки, 
включающей в себя комбинацию 
сердечно-сосудистой смертности 
и ухудшения сердечной недоста-
точности32.
Также в исследованиях доказано, 
что эмпаглифлозин снижал сово-
купный риск сердечно-сосудистой 
смерти или госпитализации по по-
воду сердечной недостаточности 
у пациентов с сердечной недоста-
точностью и  сохраненной фрак-
цией выброса, независимо от на-
личия или отсутствия СД 2 типа33.
Согласно полученным данным, 
ингибиторы НГЛТ-2 благоприят-
но влияют на основные сердечно-
сосудистые исходы при СД 2 типа 
и  рекомендованы для лечения 
пациентов с СД 2 типа и сердеч-
ной недостаточностью со снижен-
ной и сохраненной фракцией вы-
броса ЛЖ. Согласно результатам 
исследования, использование да-
паглифлозина и  эмпаглифлозина 
у пациентов со сниженной фрак-
цией выброса ЛЖ позволяет сни-
зить риск госпитализации и смер-
ти от сердечной недостаточности 
(класс доказательности I, уровень 
доказательности A)21. Таким обра-
зом, назначение ингибиторов 
НГЛТ-2 у пациентов с СД 2 типа 
позволяет снизить частоту сер-
дечно-сосудистых осложнений, 
почечной дисфункции и смерти.

Далее профессор представил дан-
ные по использованию агонистов 
рецепторов ГПП-1 у  пациентов 
с  СД  2 типа и  сердечно-сосуди-
стыми заболеваниями. Эффекты 
применения этих лекарственных 
средств относительно сердечно-
сосудистых исходов у  пациентов 
с СД 2 типа были подробно изуче-
ны в  ряде исследований. Анализ 
данных исследований эффектив-
ности ГПП-1 в лечении пациентов 
с  предшествующими сердечно-
сосудистыми заболеваниями по-
казал преимущества этой группы 
препаратов в  снижении частоты 
сердечно-сосудистых и почечных 
осложнений34–37.
В  настоящее время существует 
несколько кардиологических те-
орий, которые обосновывают ан-
тиатеросклеротический эффект 
агонистов рецепторов ГПП-1 у па-
циентов с СД 2 типа. Установлено, 
что эти препараты оказывают по-
ложительное влияние на  эндоте-
лий, снижают активацию моноци-
тов и способствуют уменьшению 
или предотвращению образования 
атеросклеротической бляшки38.
В целом эффективность агонистов 
рецепторов ГПП-1 можно рассма-
тривать с позиции разносторонне-
го контроля факторов сердечно-
сосудистого риска и  улучшения 
сердечно-сосудистого прогноза. 
Они не  только снижают hbA1c 
и улучшают гликемический контр-
оль, но и способствуют снижению 

ИМТ, систолического АД. Дока-
заны возможности агонистов ре-
цепторов ГПП-1 эффективно пре-
дотвращать сердечно-сосудистые 
осложнения, такие как острый 
инфаркт миокарда или инсульт, 
и  снижать связанную с  ними 
смертность39.
В метаанализе изучали сердечно-
сосудистые, нефрологические 
осложнения и  летальные исхо-
ды при применении агонистов 
рецепторов ГПП-1 у  пациентов 
с  СД  2 типа. Отмечено, что ле-
чение этой группой препаратов 
приводит к значимому снижению 
риска больших неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий 
(MACE). Кроме того, назначение 
пациентам агонистов рецепто-
ров ГПП-1 приводило к  сниже-
нию смертности от  ССз, риска 
госпитализации по  поводу сер-
дечной недостаточности и улуч-
шало прогноз исхода со стороны 
почек40.
В другом метаанализе доказано 
отсутствие влияния агонис тов 
рецепторов ГПП-1 на риск раз-
вития сердечной недостаточ-
ности. В  соответствии с  полу-
ченными результатами, данные 
препараты не  оказывают влия-
ния на риск развития сердечной 
недостаточности и  могут быть 
рекомендованы пациентам с вы-
соким риском развития сердеч-
ной недостаточности или уже 
страдающим ею41.

32 McMurray J. Dapagliflozin reduces death and hospitalisation in patients with heart failure. DAPA-hF trial presented in a hot Line Session 
today at ESC Congress 2019 together with WCC.
33 Anker S.D., Butler J., Filippatos G., et al. Empagliflozin in heart failure with a preserved ejection fraction. N. Engl. J. Med. 2021; 385 (16): 1451–1461.
34 Gerstein h.C., Colhoun h.M., Dagenais G.R., et al. Dulaglutide and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes (REWIND): a double-blind, 
randomised placebo-controlled trial. Lancet. 2019; 394 (10193): 121–130.
35 Marso S.P., Bain S.C., Consoli A., et al. Semaglutide and cardiovascular outcomes in patients with type 2 diabetes. N. Engl. J. Med. 2016; 
375 (19): 1834–1844.
36 Marso S.P., Daniels G.h., Brown-Frandsen K., et al. Liraglutide and cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N. Engl. J. Med. 2016; 375 (4): 
311–322.
37 holman R.R., Bethel M.A., Mentz R.J., et al. Effects of once-weekly exenatide on cardiovascular outcomes in type 2 diabetes. N. Engl. J. Med. 
2017; 377 (13): 1228–1239.
38 Sharma A., verma S. Mechanisms by which glucagon-like-peptide-1 receptor agonists and sodium-glucose cotransporter-2 inhibitors reduce 
cardiovascular risk in adults with type 2 diabetes mellitus. Can. J. Diabetes. 2020; 44 (1): 93–102.
39 Nauck M.A., Quast D.R., Wefers J., Meier J.J. GLP-1 receptor agonists in the treatment of type 2 diabetes – state-of-the-art. Mol. Metab. 2021; 46: 101–102.
40 Kristensen S.L., Rоrth R., Jhund P.S., et al. Cardiovascular, mortality, and kidney outcomes with GLP-1 receptor agonists in patients with type 2 
diabetes: a systematic review and meta-analysis of cardiovascular outcome trials. Lancet. Diabetes Endocrinol. 2019; 7 (10): 776–785.
41 Scheen A.J. GLP-1 receptor agonists and heart failure in diabetes. Diabetes Metab. 2017; 43 (Suppl 1): 2S13–2S19.
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Эксперт подчеркнул, что сегодня 
в реальной клинической практике 
наблюдается недостаточная ин-
формированность врачей и паци-
ентов о новых сахароснижающих 
препаратах и  их преимуществах 
для сердечно-сосудистой систе-
мы. В ряде случаев врачи не знают 
о  механизмах действия, преи-
муществах ГПП-1 в  отношении 
снижения сердечно-сосудистого 
риска у  пациентов с  СД  2 типа, 
а также не осведомлены об основ-
ных подходах к назначению новых 
сахароснижающих препаратов42.
На современном этапе необходим 
многофакторный подход к  лече-
нию СД  2 типа, направленный 
на  достижение гликемического 
контроля, снижение уровня АД 
при АГ, нормализацию липидно-
го профиля, модификацию образа 
жизни20.
Выбор терапии у пациентов с СД 
2 типа зависит от наличия факто-
ров сердечно-сосудистого риска. 
При СД  2 типа и  повышенном 
сердечно-сосудистом риске реко-
мендуют отдавать предпочтение 
сахароснижающим препаратам 
с  доказанным благоприятным 
воздействием на  сердечно-сосу-
дистую систему. При низком сер-
дечно-сосудистом риске исполь-
зуют метформин. Для пациентов 
с  высоким или очень высоким 
риском может быть рассмотрено 
лечение с  использованием мет-
формина и ингибиторов НГЛТ-2 
и/или агонистов рецепторов 
ГПП-1. У пациентов с очень вы-
соким сердечно-сос удистым 
риском используют ингибиторы 
НГЛТ-2 и/или агонисты рецепто-
ров ГПП-121.
Важно также подчеркнуть, что 
при ведении пациентов с  СД 
2 типа назначение препаратов для 
снижения сердечно-сосудистого 
риска осуществляется независимо 

от  соображений по  поводу 
контроля уровня глюкозы. В лече-
нии пациентов с СД 2 типа реко-
мендуется использовать препара-
ты, позволяющие контролировать 
уровень hbA1c и обеспечить сер-
дечно-сосудистую безопасность.
Лечение пациентов СД  2 типа 
и  атеро склеротическими забо-
леваниями сердечно-сосудистой 
системы, а также с высоким и очень 
высоким риском развития ССз 
требует комплексного подхода. 
Современные рекомендации по са-
хароснижающему лечению паци-
ентов с СД 2 типа рассматривают 
ингибиторы НГЛТ-2 и  агонисты 
рецепторов ГПП-1 как препараты 
выбора у  пациентов с  подтвер-
жденными сердечно-сосудистыми 
заболеваниями, высоким сердеч-
но-сосудистым риском, сердечной 
недостаточностью и хБП20.
Доказано, что СД – независимый 
фактор риска развития ФП. Нали-
чие ФП у больных СД значительно 
повышает риск смерти от всех при-
чин, ССз, инсульта, заболеваний 
почек и сердечной недостаточнос-
ти, независимо от  типа диабета. 
В  связи с  этим ФП у  пациентов 
с  СД  следует рассматривать как 
признак неблагоприятного исхода, 
который требует активного лече-
ния всех сопутствующих факторов 
риска. Выявление ФП у  больных 
СД 2  типа является показанием 
к назначению новых пероральных 
антикоагулянтов для профилакти-
ки инсульта (класс доказательнос-
ти I, уровень доказательности А)21.
В  исследовании RIvA-DM были 
показаны новые возможности 
эффективной и  безопасной про-
филактики инсульта и  сердечно-
сосудистой смерти у  пациентов 
с  ФП с  помощью терапии рива-
роксабаном. На фоне лечения ри-
вароксабаном среди пациентов 
значительно снизились частота 

инсультов и  число случаев со-
судистой смерти. Кроме того, при 
использовании ривароксабана 
отмечено уменьшение случаев го-
спитализации в связи с церебро-
васкулярным инсультом и крово-
течением из  жизненно важных 
органов43.
Докладчик отметил, что среди пря-
мых оральных антикоагулянтов 
ривароксабан имеет наибольшую 
доказательную базу. Ксилтесс  – 
новый европейский высококачест-
венный ривароксабан производст-
ва компании «ЭГИС»44.
Препарат Ксилтесс биоэквива-
лентен оригинальному препара-
ту ривароксабана. После выпуска 
препарата в  апреле 2024 г.  в Ев-
ропе его уже назначили более чем 
250 000 пациентам. Важно, что 
препарат Ксилтесс в пять раз де-
шевле оригинала, что позволяет 
обеспечить доступность антико-
агулянтной терапии и  повысить 
приверженность пациентов к  ле-
чению. Своевременное проведение 
антикоагулянтной терапии рива-
роксабаном (Ксилтесс) позволяет 
обеспечить эффективную про-
филактику инсульта и системных 
эмболий, в том числе у пациентов 
с ФП.
Подводя итог, профессор П. Се-
ферович подчеркнул необходи-
мость широкого использования 
препаратов с  кардиоренальными 
эффектами (ингибиторов НГЛТ-2, 
агонистов рецепторов ГПП-1) для 
лечения пациентов с  СД  2 типа 
в рутинной клинической практи-
ке. Также особое внимание следует 
уделять профилактике предиабета 
и СД 2 типа с помощью немедика-
ментозных (модификация образа 
жизни: регулярные физические 
нагрузки, здоровое питание, отказ 
от употребления табака, снижение 
массы тела) и  медикаментозных 
методов лечения.  

42 Edwards M.A., Roy S. Academic research in the 21st century: maintaining scientific integrity in a climate of perverse incentives 
and hypercompetition. Environ. Eng. Sci. 2017; 34 (1): 51–61.
43 Costa O., Brescia C., vardar B., et al. Stroke/systemic embolism, vascular death and bleeding in nonvalvular atrial firbillation patients with type 
2 diabetes receiving rivaroxaban or warfarin. JACC. 2021; 77 (18): 1824–1824.
44 Общая характеристика лекарственного препарата Ксилтесс (ривароксабан) таблетки, покрытые пленочной оболочкой. 
РУ – ЛП № (004676)-(РГ-Ru) от 20.02.2024.
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