
Оценка аритмии
во время нагрузочной
пробы у пациентов
с некоронарогенными
желудочковыми аритмиями,
регистрируемыми в покое

30

Новый подход
к терапии пациентов
с фибрилляцией 
предсердий:
обзор клинических 
рекомендаций

8

Роль питания
в коррекции
дислипопротеидемии
и снижении риска
сердечно-сосудистых 
заболеваний

60

ISSN 2307-3586

umedp.ru 

Свежие выпуски 
и архив журнала 

43 ТОМ 20
2024

Кардиология  
и ангиология № 4





РЕДАКЦИОННЫЙ СОВЕТ:

Алекян Баграт Гегамович, д.м.н., профессор, академик РАН (Москва)
Агеев Фаиль Таипович, д.м.н., профессор (Москва)
Бузиашвили Юрий Иосифович, д.м.н., профессор, академик РАН (Москва)
Бубнова Марина Геннадьевна, д.м.н., профессор (Москва)
Васюк Юрий Александрович, д.м.н., профессор (Москва)
Виллевальде Светлана Владимировна, д.м.н., профессор
Воевода Михаил Иванович, д.м.н., профессор, академик РАН (Новосибирск)
Габинский Ян Львович, д.м.н., профессор (Екатеринбург)
Глезер Мария Генриховна, д.м.н., профессор (Москва)
Гринштейн Юрий Исаевич, д.м.н., профессор (Красноярск)
Журавлева Марина Владимировна, д.м.н., профессор (Москва)
Кобалава Жанна Давидовна, профессор, д.м.н., член-корреспондент РАН (Москва)
Коков Владимир Сергеевич, д.м.н., профессор, академик РАН (Москва)
Комиссаренко Ирина Арсеньевна, д.м.н., профессор (Москва)
Кухарчук Валерий Владимирович, д.м.н., профессор, член-корреспондент РАН (Москва)
Ларина Вера Николаевна, д.м.н., профессор (Москва)
Лопатин Юрий Михайлович, д.м.н., профессор , член-корреспондент РАН (Волгоград)
Лищук Александр Николаевич, д.м.н., профессор (Красногорск)
Маслова Ольга Михайловна, д.м.н., профессор (Москва)
Мкртумян Ашот Мусаелович, д.м.н., профессор (Москва)
Никитюк Дмитрий Борисович, д.м.н., профессор, академик РАН (Москва)
Остроумова Ольга Дмитриевна, д.м.н., профессор (Москва)
Ревишвили Амиран Шотаевич, д.м.н., профессор, академик РАН (Москва)
Рунихина Надежда Константиновна, д.м.н., профессор (Москва)
Скибицкий Виталий Викентьевич, д.м.н., профессор (Краснодар)
Стражеско Ирина Дмитриевна,  д.м.н., профессор (Москва)
Шляхто Евгений Владимирович, д.м.н., профессор, академик РАН (Санкт-Петербург)
Щербакова Марина Юрьевна, д.м.н.., профессор (Москва)
Алекперов Эльман Заур оглы, д.м.н., профессор (Баку, Азербайджан)
Олимов Насим Ходжаевич, д.м.н., профессор (Душанбе, Таджикистан)
Сейсембеков Тельман Зейнуллович, д.м.н., профессор (Астана, Казахстан)
Галал Э. Нагиб Элькилани, профессор (Аджман, Объединенные Арабские Эмираты)

ВАК
Высшая
аттестационная
комиссия

РЕДАКЦИЯ СОТРУДНИЧАЕТ:

Главный научный  
редактор
Ойноткинова  
Ольга  
Шонкоровна – д.м.н.,  
профессор, 
заведующая кафедрой 
госпитальной терапии

Заместитель 
главного  
научного редактора
Мамедов Мехман 
Ниязиевич – д.м.н.,  
профессор, 
иностранный член 
АМН Республики 
Таджикистан

Заместитель 
главного научного 
редактора
Ройтберг  
Григорий  
Ефимович –  д.м.н., 
профессор,  
академик РАН

Заместитель 
главного научного 
редактора
Погожева  
Алла  
Владимировна – д.м.н.,  
профессор

Заместитель 
главного научного 
редактора
Мацкеплишвили  
Симон  
Теймуразович – д.м.н., 
профессор, член-
корреспондент РАН

Ответственный 
секретарь
Дербенева  
Светлана  
Анатольевна – д.м.н., 
ведущий научный 
сотрудник

Сердечно-сосудистая хирургия • Рентгенэндоваскулярная 
хирургия • Внутренние болезни • Диетология •  
Клиническая фармакотерапия • Организация здравоохранения 
и общественное здоровье • Геронтология и гериатрия



«Рэдиссон Славянская», гостиница и деловой центр (г. Москва, Площадь Европы, д. 2)



Эффективная фармакотерапия. 2024.  
Том 20. № 43.  

Кардиология и ангиология 
ISSN 2307-3586

 © Агентство медицинской информации «Медфорум» 
127422, Москва, ул. Тимирязевская, 

д. 1, стр. 3, тел. (495) 234-07-34 
www.medforum-agency.ru

Главный научный редактор направления  
«Кардиология и ангиология»  

О.Ш. ОЙНОТКИНОВА, д.м.н., проф.
Руководитель проекта  

«Кардиология и ангиология» 
 А. Перевезенцева  

(a.perevezentseva@medforum-agency.ru)

Effective Pharmacotherapy. 2024.  
Volume 20. Issue 43.  
Cardiology and Angiology
ISSN 2307-3586

© Medforum Medical Information Agency 
1/3 Timiryazevskaya Street Moscow, 127422 Russian Federation 
Phone: 7-495-2340734 
www.medforum-agency.ru
Chief Scientific Editor of the Field  
of ‘Cardiology and Angiology’  
O.Sh. OYNOTKINOVA, PhD, Prof.
Advertising Manager 
‘Cardiology and Angiology’ 
A. Perevezentseva  
(a.perevezentseva@medforum-agency.ru)

Редакционная коллегия Editorial Board
Ю.Г. АЛЯЕВ (главный редактор), 

член-корр. РАН, профессор, д.м.н. (Москва)
И.С. БАЗИН (ответственный секретарь),  д.м.н. (Москва)

Ф.Т. АГЕЕВ, профессор, д.м.н. (Москва)
И.Б. БЕЛЯЕВА, профессор, д.м.н. (Санкт-Петербург)

Д.С. БОРДИН, профессор, д.м.н. (Москва)
Ю.А. Васюк, д.м.н., профессор (Москва)

Н.М. ВОРОБЬЕВА, д.м.н. (Москва)
О.В. ВОРОБЬЕВА, профессор, д.м.н. (Москва)

М.А. ГОМБЕРГ, профессор, д.м.н. (Москва)
В.А. ГОРБУНОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

А.В. ГОРЕЛОВ, член-корр. РАН, профессор, д.м.н. (Москва)
Н.А. Дайхес, член-корр. РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Л.В. ДЕМИДОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
А.А. ЗАЙЦЕВ, профессор, д.м.н. (Москва)

В.В. ЗАХАРОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
И.Н. ЗАХАРОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

Д.Е. КАРАТЕЕВ, профессор, д.м.н. (Москва)
А.В. КАРАУЛОВ, академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Ю.А. КАРПОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
Е.П. КАРПОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

О.В. КНЯЗЕВ, д.м.н. (Москва)
В.В. КОВАЛЬЧУК, профессор, д.м.н. (Москва)

И.М. КОРСУНСКАЯ, профессор, д.м.н. (Москва)
Г.Г. КРИВОБОРОДОВ, профессор, д.м.н. (Москва)

И.В. КУЗНЕЦОВА, профессор, д.м.н. (Москва)
О.М. ЛЕСНЯК, профессор, д.м.н. (Санкт-Петербург)

И.А. ЛОСКУТОВ, д.м.н. (Москва)
Д.Ю. МАЙЧУК, д.м.н. (Москва)

А.Б. МАЛАХОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
С.Ю. МАРЦЕВИЧ, член-корр. РАЕН, профессор, д.м.н. (Москва)

О.Н. МИНУШКИН, профессор, д.м.н. (Москва)
А.М. МКРТУМЯН, профессор, д.м.н. (Москва)
Д.В. НЕБИЕРИДЗЕ, профессор, д.м.н. (Москва)
Н.М. НЕНАШЕВА, профессор, д.м.н. (Москва)

А.Ю. ОВЧИННИКОВ, профессор, д.м.н. (Москва)
О.Ш. ОЙНОТКИНОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

К.В. ОРЛОВА, к.м.н. (Москва)   
Н.А. ПЕТУНИНА, член-корр. РАН, профессор, д.м.н. (Москва)

Yury G. ALYAEV (Editor-in-Сhief), 
Prof., MD, PhD (Moscow)
Igor S. BAZIN (Executive Editor), MD, PhD (Moscow)
Fail T. AGEYEV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Irina B. BELYAYEVA, Prof., MD, PhD (St. Petersburg)
Dmitry S. BORDIN, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yury A. Vasuk, Prof., MD, PhD (Moscow)
Natalya M. VOROBYOVA, MD, PhD (Moscow)
Olga V. VOROBYOVA,  Prof., MD, PhD (Moscow)
Mikhail A. GOMBERG, Prof., MD, PhD (Moscow)
Vera A. GORBUNOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Aleksandr V. GORELOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Nikolay A. Daikhes, Prof., MD, PhD (Moscow)
Lev V. DEMIDOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Andrey A. ZAYTSEV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Vladimir V. ZAKHAROV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Irina N. ZAKHAROVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Dmitry Ye. KARATEYEV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Aleksandr V. KARAULOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yury A. KARPOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yelena P. KARPOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Oleg V. KNYAZEV, MD, PhD (Moscow)
Vitaly V. KOVALCHUK, Prof., MD, PhD (Moscow)
Irina M. KORSUNSKAYA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Grigory G. KRIVOBORODOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Irina V. KUZNETSOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Olga M. LESNYAK, Prof, MD, PhD (St. Petersburg)
Igor A. LOSKUTOV, MD, PhD (Moscow)
Dmitry Yu. MAYCHUK, MD, PhD (Moscow)
Aleksandr B. MALAKHOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Sergey Yu. MARTSEVICH, Prof., MD, PhD (Moscow)
Oleg N. MINUSHKIN, Prof., MD, PhD (Moscow)
Ashot M. MKRTUMYAN, Prof., MD, PhD (Moscow)
David V. NEBIERIDZE, Prof., MD, PhD (Moscow)
Natalya M. NENASHEVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Andrey Yu. OVCHINNIKOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Olga Sh. OYNOTKINOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Kristina V. ORLOVA, PhD (Moscow)
Nina A. PETUNINA, Prof., MD, PhD (Moscow)



Редакционная коллегия Editorial Board

Редакционный совет Editorial Council

В.И. ПОПАДЮК, профессор, д.м.н. (Москва)
В.Н. ПРИЛЕПСКАЯ, профессор, д.м.н. (Москва)
О.А. ПУСТОТИНА, профессор, д.м.н. (Москва)

В.И. РУДЕНКО, профессор, д.м.н. (Москва)
С.В. РЯЗАНЦЕВ, профессор, д.м.н. (Санкт-Петербург)

С.В. СААКЯН, профессор, д.м.н. (Москва) 
Е.А. САБЕЛЬНИКОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

М.С. САВЕНКОВА, профессор, д.м.н. (Москва)
А.И. СИНОПАЛЬНИКОВ, профессор, д.м.н. (Москва)

О.М. СМИРНОВА, профессор, д.м.н. (Москва)
Е.С. СНАРСКАЯ, профессор, д.м.н. (Москва)

Н.А. ТАТАРОВА, профессор, д.м.н. (Санкт-Петербург)
Н.С. ТАТАУРЩИКОВА, профессор, д.м.н. (Москва)

В.Ф. УЧАЙКИН, академик РАН, профессор, д.м.н. (Москва)
Е.И. ШМЕЛЕВ, профессор, д.м.н. (Москва)

Valentin I. POPADYUK, Prof., MD, PhD (Moscow)
Vera N. PRILEPSKAYA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Olga A. PUSTOTINA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Vadim I. RUDENKO, Prof., MD, PhD (Moscow)
Sergey V. RYAZANTSEV, Prof., MD, PhD (St. Petersburg)
Svetlana V. SAAKYAN, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yelena A. SABELNIKOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Marina S. SAVENKOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Aleksandr I. SINOPALNIKOV, Prof., MD, PhD (Moscow)
Olga M. SMIRNOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yelena S. SNARSKAYA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Nina A. TATAROVA, Prof., MD, PhD (St. Petersburg)
Natalya S. TATAURSHCHIKOVA, Prof., MD, PhD (Moscow)
Vasily F. UCHAYKIN, Prof., MD, PhD (Moscow)
Yevgeny I. SHMELYOV, Prof., MD, PhD (Moscow)

Obstetrics and Gynecology
V.O. ANDREYEVA, I.A. APOLIKHINA, V.Ye. BALAN, K.R. BAKHTIYAROV,
V.F. BEZHENAR, O.A. GROMOVA, Yu.E. DOBROKHOTOVA,  
S.A. LEVAKOV, L.Ye. MURASHKO, T.A. OBOSKALOVA,  
T.V. OVSYANNIKOVA, S.I. ROGOVSKAYA, O.A. SAPRYKINA,  
V.N. SEROV, Ye.V. Sibirskaya, I.S. SIDOROVA, Ye.V. UVAROVA
Allergology and Immunology
T.U. Aripova, O.I. Letyaeva, N.B. Migacheva, I.V. Nesterova,  
N.S. TATAURSHCHIKOVA, I.A. Tuzankina, M.S. Shogenova 
Gastroenterology
M.D. ARDATSKAYA, I.G. BAKULIN, S.V. BELMER, S. BOR,  
I.A. BORISOV, Ye.I. BREKHOV, Ye.V. VINNITSKAYA,  
Ye.A. KORNIYENKO, L.N. KOSTYUCHENKO, Yu.A. KUCHERYAVY,  
M. LEYA, M.A. LIVZAN, I.D. LORANSKAYA,  
V.A. MAKSIMOV, F. Di Mario
Dermatovenereology and Dermatocosmetology
A.G. GADZHIGOROYEVA, V.I. KISINA, S.V. KLYUCHAREVA,  
N.G. KOCHERGIN, Ye.V. LIPOVA, S.A. MASYUKOVA,
A.V. MOLOCHKOV, V.A. MOLOCHKOV, Yu.N. PERLAMUTROV, 
I.B. TROFIMOVA, A.A. KHALDIN, A.N. KHLEBNIKOVA,  
A.A. KHRYANIN, N.I. CHERNOVA
Cardiology and Angiology
G.Ye. Roitberg, S.T. Matskeplishvili, M.N. Mammadov,  
A.V. Pogozheva (Deputy Chief Scientific Editor),  
S.A. Derbeneva (Responsible Secretary),  
E.Z. Alekperov, B.G. Alekyan, S.A. Boytsov,  
G.A. Baryshnikova, Yu.I. Buziashvili,  
M.G. Bubnova, Yu.A. Vasyuk, Ya.L. Gabinsky, M.G. Glezer,  
Yu.I. Grinshtein, M.V. Zhuravleva, Zh.D. Kobalava,  
L.S. Kokov, I.A. Komissarenko, V.V. Kukharchuk,  
V.N. Larina, A.N. lishchuk, Yu.M. Lopatin, O.M. Maslova,  
D.B. Nikityuk, N.Kh. Olimov, O.D. Ostroumova,  
A.S. Revishvili, N.K. RUNIKHINA T.Z. Seisembekov,  
V.V. Skibitsky, I.D. STRAZHESKO, Ye.V. Shlyakhto,  
M.Yu. Shcherbakova  
(cardiovascular surgery, dietetics, nutritionology)
Neurology and Psychiatry
Neurology
Ye.S. AKARACHKOVA, A.N. BARINOV, N.V. VAKHNINA, 
V.L. GOLUBEV, O.S. DAVYDOV, A.B. DANILOV, G.Ye. IVANOVA,
N.Ye. IVANOVA, A.I. ISAYKIN, P.R. KAMCHATNOV, 
S.V. KOTOV, O.V. KOTOVA, M.L. KUKUSHKIN, O.S. LEVIN, 
A.B. LOKSHINA, A.V. NAUMOV, A.B. OBUKHOVA,
M.G. POLUEKTOV, I.S. PREOBRAZHENSKAYA, A.A. SKOROMETS,
I.A. STROKOV, G.R. TABEYEVA, N.A. SHAMALOV, 
V.A. SHIROKOV, V.I. SHMYREV, N.N. YAKHNO
Psychiatry
A.Ye. BOBROV, N.N. IVANETS, S.V. IVANOV, G.I. KOPEYKO, 
V.N. KRASNOV, S.N. MOSOLOV, N.G. NEZNANOV, 
Yu.V. POPOV, A.B. SMULEVICH

Акушерство и гинекология
В.О. АНДРЕЕВА, И.А. АПОЛИХИНА, В.Е. БАЛАН, К.Р. БАХТИЯРОВ, 

В.Ф. БЕЖЕНАРЬ, О.А. ГРОМОВА, Ю.Э. ДОБРОХОТОВА,  
С.А. ЛЕВАКОВ, Л.Е. МУРАШКО, Т.А. ОБОСКАЛОВА,  

Т.В. ОВСЯННИКОВА, С.И. РОГОВСКАЯ, О.А. САПРЫКИНА, В.Н. 
СЕРОВ, Е.В. Сибирская, И.С. СИДОРОВА, Е.В. УВАРОВА

Аллергология и иммунология
Т.У. Арипова,  О.И. Летяева, Н.Б. Мигачева, И.В. Нестерова,  

Н.С. ТАТАУРЩИКОВА, И.А. Тузанкина, М.С. Шогенова  
Гастроэнтерология

М.Д. АРДАТСКАЯ, И.Г. БАКУЛИН, С.В. БЕЛЬМЕР, С. БОР,  
И.А. БОРИСОВ, Е.И. БРЕХОВ, Е.В. ВИННИЦКАЯ,  

Е.А. КОРНИЕНКО, Л.Н. КОСТЮЧЕНКО, Ю.А. КУЧЕРЯВЫЙ,
М. ЛЕЯ, М.А. ЛИВЗАН, И.Д. ЛОРАНСКАЯ,  

В.А. МАКСИМОВ, Ф. Ди Марио
Дерматовенерология и дерматокосметология

А.Г. ГАДЖИГОРОЕВА, В.И. КИСИНА, С.В. КЛЮЧАРЕВА,
Н.Г. КОЧЕРГИН, Е.В. ЛИПОВА, С.А. МАСЮКОВА, 

А.В. МОЛОЧКОВ, В.А. МОЛОЧКОВ, Ю.Н. ПЕРЛАМУТРОВ, 
И.Б. ТРОФИМОВА, А.А. ХАЛДИН,  А.Н. ХЛЕБНИКОВА, 

А.А. ХРЯНИН,  Н.И. ЧЕРНОВА
Кардиология и ангиология

Г.Е. Ройтберг, С.Т. Мацкеплишвили, М.Н. Мамедов,  
А.В. Погожева (заместители главного научного редактора),  

С.А. Дербенева (ответственный секретарь), 
 Э.З. оглы Алекперов, Б.Г. Алекян, С.А. Бойцов,  

Г.А. Барышникова, Ю.И. Бузиашвили,  
М.Г. Бубнова, Ю.А. Васюк, Я.Л. Габинский, М.Г. Глезер, 

Ю.И. Гринштейн, М.В. Журавлева, Ж.Д. Кобалава,  
Л.С. Коков, И.А. Комиссаренко, В.В. Кухарчук,  

В.Н. Ларина, А.Н. Лищук, Ю.М. Лопатин, О.М. Маслова, 
Д.Б. Никитюк, Н.Х. Олимов, О.Д. Остроумова,  

А.Ш. Ревишвили, Н.К. РУНИХИНА, Т.З. Сейсембеков,  
В.В. Скибицкий, И.Д. СТРАЖЕСКО, Е.В. Шляхто,  

М.Ю. Щербакова 
 (сердечно-сосудистая хирургия, диетология, нутрициология) 

Неврология и психиатрия
Неврология

Е.С. АКАРАЧКОВА, А.Н. БАРИНОВ, Н.В. ВАХНИНА, 
В.Л. ГОЛУБЕВ, О.С. ДАВЫДОВ, А.Б. ДАНИЛОВ, Г.Е. ИВАНОВА,	

Н.Е. ИВАНОВА, А.И. ИСАЙКИН, П.Р. КАМЧАТНОВ,  
С.В. КОТОВ, О.В. КОТОВА, М.Л. КУКУШКИН, О.С. ЛЕВИН, 

А.Б. ЛОКШИНА, А.В. НАУМОВ, А.Б. ОБУХОВА,  
М.Г. ПОЛУЭКТОВ, И.С. ПРЕОБРАЖЕНСКАЯ, А.А. СКОРОМЕЦ, 

И.А. СТРОКОВ, Г.Р. ТАБЕЕВА, Н.А. ШАМАЛОВ,  
В.А. ШИРОКОВ, В.И. ШМЫРЕВ, Н.Н. ЯХНО 

Психиатрия
А.Е. БОБРОВ, Н.Н. ИВАНЕЦ, С.В. ИВАНОВ, Г.И. КОПЕЙКО, 

В.Н. КРАСНОВ, С.Н. МОСОЛОВ, Н.Г. НЕЗНАНОВ, 
Ю.В. ПОПОВ, А.Б. СМУЛЕВИЧ



Редакция Editorial Staff

Print run of 15 500 copies. Published 4 times a year.
Registration certificate of mass media ПИ № ФС77-23066 of 27.09.2005.
Free subscription to the journal electronic version  
on the website www.umedp.ru.
The Editorials is not responsible for the content of advertising materials.  
Any reproduction of materials and their fragments is possible only  
with the written permission of the journal. The Editorials’ opinion  
may not coincide with the opinion of the authors.
Authors submitted articles for the publication should be acquainted  
with the instructions for authors and the public copyright agreement.  
The information is available on the website www.umedp.ru. 
῾Effective Pharmacotherapy᾿ Journal is included in the list of reviewed 
scientific publications of VAK and is indexed in the RSCI system.

Тираж 15 500 экз. Выходит 4 раза в год.  
Свидетельство о регистрации СМИ ПИ № ФС77-23066 от 27.09.2005.

Бесплатная подписка на электронную версию журнала  
на сайте www.umedp.ru.

Редакция не несет ответственности за содержание рекламных 
материалов. Любое воспроизведение материалов и их фрагментов  

возможно только с письменного разрешения редакции журнала.  
Мнение редакции может не совпадать с мнением авторов.

Авторы, присылающие статьи для публикации, должны быть 
ознакомлены с инструкциями для авторов и публичным авторским 

договором. Информация размещена на сайте www.umedp.ru.
Журнал «Эффективная фармакотерапия» включен в перечень 

рецензируемых научных изданий ВАК и индексируется в системе РИНЦ.

Шеф-редактор T. Чемерис 
Выпускающие редакторы Н. РАМОС, Н. ФРОЛОВА, С. ЧЕЧИЛОВА

Журналисты А. Горчакова, С. ЕвстафьевА
Корректоры О. ГЛАЗКОВА, В. КАЛИНИНА, Е. ПЕРВУШИНА

Дизайнеры Т. АФОНЬКИН, А. ВИТАЛЬЕВА, Н. НИКАШИН

Editor-in-Chief T. Chemeris
Commissioning Editors N. RAMOS, N. FROLOVA, S. CHECHILOVA
Journalists A. Gorchakova, S. Yevstafyeva
Correctors O. GLAZKOVA, V. KALININA, Ye. PERVUSHINA
Art Designers T. AFONKIN, A. VITALYEVA, N. NIKASHIN

Oncology, Hematology and Radiology
B.Ya. ALEXEYEV, Ye.V. ARTAMONOVA, M.B. BYCHKOV,  
S.L. GUTOROV, I.L. DAVYDKIN, A.A. MESHCHERYAKOV,  
I.G. RUSAKOV, V.F. SEMIGLAZOV, A.G. TURKINA

Ophtalmology 
D.G. Arsyutov, T.G. Kamenskykh, M.A. Kovalevskaya, 
N.I. Kurysheva, A.V. MALYSHEV, A.V. Myagkov,  
M.A. Frolov, A.Zh. Fursova 
 
Pediatrics
I.V. BEREZHNAYA, N.A. GEPPE, Yu.A. DMITRIYEVA, 
O.V. ZAYTSEVA, V.A. REVYAKINA, D.A. TULUPOV

Pulmonology  and Otorhinolaryngology
A.A. VIZEL, N.P. KNYAZHESKAYA, S.V. KOZLOV,  
Ye.V. PEREDKOVA, Ye.L. SAVLEVICH, O.I. SIMONOVA

Rheumatology, Traumatology and Orthopaedics
L.I. ALEKSEYEVA, L.P. ANANYEVA, R.M. BALABANOVA,
B.S. BELOV, V.I. VASILYEV, L.N. DENISOV, I.S. DYDYKINA, 
N.V. ZAGORODNY, I.A. ZBOROVSKAYA, Ye.G. ZOTKIN, 
A.Ye. KARATEYEV, N.V. TOROPTSOVA, N.V. CHICHASOVA,  
N.V. YARYGIN

Urology and Nephrology
A.B. BATKO, A.Z. VINAROV, S.I. GAMIDOV, O.N. KOTENKOV, 
K.L. LOKSHIN, A.G. MARTOV, A.Yu. POPOVA, I.A. TYUZIKOV, 
Ye.M. SHILOV

Endocrinology
M.B. ANTSIFEROV, I.A. BONDAR, G.R. GALSTYAN, S.V. DOGADIN, 
V.S. ZADIONCHENKO, Ye.L. NASONOV, A.A. NELAYEVA, 
V.A. PETERKOVA, V.A. TERESHCHENKO, Yu.Sh. KHALIMOV, 
M.V. SHESTAKOVA

Epidemiology and Infections
N.N. BRIKO, G.Kh. VIKULOV, L.N. MAZANKOVA, Ye.V. MELEKHINA,  
A.A. NOVOKSHONOV, T.V. RUZHENTSOVA, N.V. SKRIPCHENKO, 
A.V. SUNDUKOV, D.V. USENKO

Онкология, гематология и радиология 
Б.Я. АЛЕКСЕЕВ, Е.В. АРТАМОНОВА,  М.Б. БЫЧКОВ,  

С.Л. ГУТОРОВ, И.Л. ДАВЫДКИН,  А.А. МЕЩЕРЯКОВ, 
 И.Г. РУСАКОВ, В.Ф. СЕМИГЛАЗОВ, А.Г. ТУРКИНА

Офтальмология 
Д.Г. Арсютов, Т.Г. Каменских, М.А. Ковалевская, 

Н.И. Курышева, А.В. МАЛЫШЕВ, А.В. Мягков,  
М.А. Фролов, А.Ж. Фурсова

Педиатрия
И.В. БЕРЕЖНАЯ, Н.А. ГЕППЕ, Ю.А. ДМИТРИЕВА,  

О.В. ЗАЙЦЕВА, В.А. РЕВЯКИНА, Д.А. ТУЛУПОВ

Пульмонология и оториноларингология
А.А. ВИЗЕЛЬ, Н.П. КНЯЖЕСКАЯ, С.В. КОЗЛОВ,  

Е.В. ПЕРЕДКОВА, Е.Л. САВЛЕВИЧ, О.И. СИМОНОВА

Ревматология, травматология и ортопедия
Л.И. АЛЕКСЕЕВА, Л.П. АНАНЬЕВА, Р.М. БАЛАБАНОВА,  

Б.С. БЕЛОВ, В.И. ВАСИЛЬЕВ, Л.Н. ДЕНИСОВ, И.С. ДЫДЫКИНА, 
Н.В. ЗАГОРОДНИЙ, И.А. ЗБОРОВСКАЯ, Е.Г. ЗОТКИН,  

А.Е. КАРАТЕЕВ, Н.В. ТОРОПЦОВА, Н.В. ЧИЧАСОВА,  
Н.В. ЯРЫГИН

Урология и нефрология
А.Б. БАТЬКО, А.З. ВИНАРОВ, С.И. ГАМИДОВ, О.Н. КОТЕНКОВ,

К.Л. ЛОКШИН, А.Г. МАРТОВ, А.Ю. ПОПОВА, И.А. ТЮЗИКОВ,
Е.М. ШИЛОВ

Эндокринология
М.Б. АНЦИФЕРОВ, И.А. БОНДАРЬ, Г.Р. ГАЛСТЯН, С.В. ДОГАДИН, 

В.С. ЗАДИОНЧЕНКО, Е.Л. НАСОНОВ, А.А. НЕЛАЕВА,  
В.А. ПЕТЕРКОВА, В.А. ТЕРЕЩЕНКО, Ю.Ш. ХАЛИМОВ, 

 М.В. ШЕСТАКОВА 

Эпидемиология и инфекции
Н.Н. БРИКО, Г.Х. ВИКУЛОВ, Л.Н. МАЗАНКОВА, Е.В. МЕЛЕХИНА,  

А.А. НОВОКШОНОВ, Т.В. РУЖЕНЦОВА, Н.В. СКРИПЧЕНКО,
А.В. СУНДУКОВ, Д.В. УСЕНКО



С о д е р ж а н и е С o n t e n t s
Клинические рекомендации

О.Ш. ОЙНОТКИНОВА, Г.Е. РОЙТБЕРГ, 
С.Т. МАЦКЕПЛИШВИЛИ, В.Н. ЛАРИНА, А.А. ГАВРИЛОВА, 
О.М. МАСЛЕННИКОВА, О.О. ШАРХУН
Фибрилляция предсердий.  
Клинические рекомендации – 2024. Краткий обзор	 8

Организация здравоохранения и общественное здоровье

О.Ш. ОЙНОТКИНОВА, Г.Е. РОЙТБЕРГ, О.О. ШАРХУН
Оценка эффективности организации и мониторинга 
оказания первичной медико-санитарной помощи 
при хронических неинфекционных заболеваниях	 18

Организация здравоохранения, общественное 
здоровье, история медицины

М.Н. МАМЕДОВ
«Канон врачебной науки» Авиценны:  
мост между древней и современной медицинской наукой	 24

Клинические исследования

Т.Э. ИВАНОВА, Е.С. ЖАБИНА
Пациенты с некоронарогенной желудочковой аритмией 
покоя: фокус на проведение нагрузочных проб	 30

Лекции для врачей 

Н.Ю. КАРПОВА, М.А. РАШИД, Н.С. ЧИПИГИНА, Т.В. КАЗАКОВА, 
А.Ю. ЯКОВЛЕВА
Кальцинированный аортальный стеноз:  
симптомы заболевания и эффективная фармакотерапия 
в реальной клинической практике	 38

Клиническая практика

Е.С. ЖАБИНА, Т.Э. ИВАНОВА, Т.В. ТРЕШКУР
Влияние условий высокогорья на желудочковую 
эктопическую активность у пациентки  
со структурно нормальным сердцем	 48

Г.Е. РОЙТБЕРГ, А.В. АРДАШЕВ, А.С. ТЕРЕЩЕНКО,  
О.В. СТРУНИН, И.В. СМИРНОВ, Д.В. ПУЗЕНКО,  
Н.В. КОНДРАТОВА, Е.В. МЕРКУЛОВ, Д.В. СОКОЛОВ,  
Е.Г. ЖЕЛЯКОВ
Антиаритмический эффект эндоваскулярной окклюзии 
патентного овального окна после радиочастотной  
аблации фибрилляции предсердий (серия случаев)	 52

Диетология. Школа профессора А.В. Погожевой

А.В. ПОГОЖЕВА, О.Ш. ОЙНОТКИНОВА
Роль питания в профилактике сердечно-сосудистых 
заболеваний. Системы питания	 60

Обзор

О.Ш. ОЙНОТКИНОВА, Г.Е. РОЙТБЕРГ, О.О. ШАРХУН,  
О.А. ШАПОШНИКОВА
Сердечно-сосудистый риск у коморбидных пациентов 
с псориазом и метаболическим синдромом	 70

Clinical Recommendations

O.Sh. OYNOTKINOVA, G.E. ROYTBERG,  
S.T. MATSKEPLISHVILI, V.N. LARINA, A.A. GAVRILOVA, 
O.M. MASLENNIKOVA, O.O. SHARKHUN
Atrial Fibrillation.  
Clinical Guidelines 2024. A Brief Overview

Health Organization and Public Health

O.Sh. OYNOTKINOVA, G.E. ROYTBERG, O.O. SHARKHUN
Evaluation of the Effectiveness of the Organization  
and Monitoring of Primary Health Care  
in Chronic Non-Communicable Diseases

Health Organization, Public Health, 
History Of Medicine

M.N. MAMEDOV
‘Canon of Medical Science’ Avicenna:  
a Bridge Between Ancient and Modern Medical Science

Clinical Studies

Т.Е. IVANOVA. Ye.S. ZHABINA
Patients with Non-Coronary Ventricular Arrhythmia at Rest: 
Focus on Exercise Testing

Clinical Lectures

N.Yu. KARPOVA, M.A. RASHID, N.S. CHIPIGINA, T.V. KAZAKOVA, 
A.Yu. YAKOVLEVA
Calcific Aortic Stenosis:  
Symptoms of the Disease and Effective Pharmacotherapy  
in Real Clinical Practice

Clinical Practice

Ye.S. ZHABINA, T.E. IVANOVA, T.V. TRESHKUR
Effect of High Altitude Conditions  
on Ventricular Ectopic Activity in a Patient  
with a Structurally Normal Heart

G.E. ROYTBERG, A.V. ARDASHEV, A.S. TERESHCHENKO, 
O.V. STRUNIN, I.V. SMIRNOV, D.V. PUZENKO,  
N.V. KONDRATOVA, E.V. MERKULOV, D.V. SOKOLOV,  
E.G. ZHELYAKOV
Antiarrhythmic Effect of Patent Foramen Ovale Closure  
in Patients Underwent Catheter Ablation  
of Atrial Fibrillation (Case Series)

Dietetics. The School of Professor A.V. Pogozheva

A.V. POGOZHEVA, O.Sh. OYNOTKINOVA 
The Role of Nutrition in the Prevention of Cardiovascular 
Diseases. Nutrition Systems

Review

O.Sh. OYNOTKINOVA, G.E. ROYTBERG, O.O. SHARKHUN, 
O.A. SHAPOSHNIKOVA
Cardiovascular Risk in Comorbid Patients with Psoriasis  
and Metabolic Syndrome





8
Эффективная фармакотерапия. 43/2024
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Фибрилляция предсердий. 
Клинические рекомендации – 2024*. 
Краткий обзор
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О.Ш. Ойноткинова1, 2, 3, Г.Е. Ройтберг4, 5, С.Т. Мацкеплишвили6, В.Н. Ларина4, 
А.А. Гаврилова7, О.М. Масленникова2, О.О. Шархун4

Адрес для переписки: Ольга Шонкоровна Ойноткинова, olga-oynotkinova@yandex.ru  

Для цитирования: Ойноткинова О.Ш., Ройтберг Г.Е. Мацкеплишвили С.Т. и др. Фибрилляция предсердий. Клинические 
рекомендации – 2024. Краткий обзор. Эффективная фармакотерапия. 2024; 20 (43): 8–16.

DOI 10.33978/2307-3586-2024-20-43-8-16

В кратком обзоре представлены ведущие изменения рекомендаций Европейского общества 
кардиологов в сотрудничестве с экспертами Европейской ассоциации кардиоторакальных 
хирургов и Европейской ассоциации сердечного ритма 2024 г. и новый подход к терапии пациентов 
с фибрилляцией предсердий – AF-CARE.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, класс рекомендации, уровень доказательности, 
принцип AF-CARE

* Van Gelder I.C., Rienstra M., Bunting K.V., et al. 2024 ESC Guidelines for the management of atrial fibrillation developed in collaboration 
with the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS). Eur. Heart J. 2024; 45 (36): 3314–3414.

Обновленные клинические рекомендации 
по лечению пациентов с фибрилляцией пред-
сердий (ФП), разработанные  группой экс-

пертов Европейского общества кардиологов (ЕОК) 
в сотрудничестве с экспертами Европейской ассоци-
ации кардиоторакальных хирургов и Европейской 
ассоциации сердечного ритма, впервые были пред-
ставлены и  обсуждены на  Европейском конгрессе 
кардиологов в Лондоне в сентябре 2024 г. и опубли-
кованы в свободном доступе в Европейском кардио-
логическом журнале (European Heart Journal). Выход 
текущей версии рекомендаций обусловлен накопле-
нием фактических данных в области ФП, при этом 
каждая рекомендация обоснована определенным 
классом и уровнем доказательности.
Классы рекомендаций и уровни достоверности раз-
личных видов диагностики и лечения оценивались 
в соответствии с рекомендациями ЕОК.
Классы рекомендаций:
■■ I – доказательства и/или общее согласие с тем, что 

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

■■ II  – противоречивые данные и/или расхождение 
во мнениях относительно полезности/эффектив-
ности данного лечения или процедуры:

■■ IIa  – преобладают доказательства/мнения, свиде-
тельствующие о  пользе/эффективности (целесо-
образно применять);

■■ IIb – полезность/эффективность в меньшей степе-
ни подтверждается фактическими данными/мне-
ниями (можно применять);

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

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

численных рандомизированных клинических 
исследований или метаанализов;

■■ В – данные одного рандомизированного клиничес
кого исследования или крупных нерандомизиро-
ванных исследований;

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

Критерии постановки диагноза ФП: подтвержде-
ние с помощью электрокардиографического иссле-
дования (12 отведений, несколько или одно отве-
дение) рекомендовано для установления диагноза 
клинической ФП и  начала стратификации риска 
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и лечения (здесь и далее в скобках приводится класс 
рекомендаций и уровень доказательности, I А). Пе-
риод времени ФП, необходимый для диагностики 
на устройствах мониторинга, не является четко опре-
деленным. Стандартная электрокардиограмма (ЭКГ) 
с 12 отведениями регистрируется обычно в течение 
10 секунд. Для устройств регистрации ЭКГ с одним или 
несколькими отведениями требуется длительность 
записи от 30 секунд или более (консенсусное мнение). 
ФП не ставится по данным носимых устройств, кото-
рые обычно используют фотоплетизмографию.
Диагностическая оценка впервые выявленной ФП. 
В рамках диагностической оценки впервые выявлен-
ной ФП предусматривается обязательное проведение 
трансторакальной ЭхоКГ пациентам с  диагнозом 
ФП, поскольку данный вид исследования будет опре-
делять решение о тактике лечения (I С).
Принцип AF-CARE. В  рекомендациях особое вни-
мание уделяется совместному принятию решений 
в рамках выбора тактики лечения. Пациентоориенти-
рованный и комплексный подход к лечению пациен-
тов с ФП означает работу с определенной «моделью» 
ухода, которая уважает опыт, ценности, потребности 
и предпочтения пациента в планировании, коорди-
нации и предоставлении ухода. Центральным ком-
понентом этой модели являются терапевтические 
взаимоотношения между пациентом и  многопро-
фильной командой медицинских работников.
При лечении ФП, ориентированном на пациента, па-
циенты рассматриваются не как пассивные получа-
тели медицинских услуг, а как активные участники, 
работающие в качестве партнеров вместе с медицинс
кими работниками. Лечение ФП, ориентированное 
на пациента, требует интеграции всех аспектов ле-
чения ФП. Они включают контроль симптомов, 
рекомендации по образу жизни, психосоциальную 
поддержку и лечение сопутствующих заболеваний 
наряду с  оптимальным медицинским лечением, 
состоящим из фармакотерапии, кардиоверсии и ин-
тервенционной или хирургической аблации. На осно-
вании этого был введен принцип AF-CARE. Подход 
AF-CARE охватывает многие устоявшиеся принципы 
в ведении пациентов с ФП, но делается это в систе-
матическом, ориентированном на пациента формате 
с четырьмя основными принципами лечения:
■■ С  – тщательный поиск и  оценка сопутствующих 

заболеваний и факторов риска;
■■ А  – профилактика инсульта и  тромбоэмболичес

ких осложнений;
■■ R  – уменьшение выраженности симптомов и  ре-

цидивов ФП за счет эффективной терапии и конт
роля ритма или частоты сердечных сокращений;

■■ Е  – оценка и  повторная динамичная переоцен-
ка факторов риска, используемой терапии, риска 
тромбоэмболических и геморрагических событий.

В рамках новых рекомендаций пациентоориентиро-
ванный подход следует рассматривать так: целесо-
образно проводить обучение пациентов, членов их 
семей, лиц, осуществляющих уход, и медицинских 
работников для оптимизации совместного принятия 

решений, способствуя открытому обсуждению как 
преимуществ, так и рисков, связанных с каждым ва-
риантом лечения (I С).
Доступ к пациентоориентированному лечению, в соот-
ветствии с принципами AF-CARE, рекомендован всем 
пациентам с ФП независимо от пола, этнической при-
надлежности и социально-экономического статуса для 
обеспечения равенства в предоставлении медицинской 
помощи и улучшения результатов (I С). Пациентоори-
ентированное лечение ФП с многопрофильным подхо-
дом следует рассматривать у всех пациентов с ФП для 
оптимизации лечения и улучшения результатов (IIa B).
Управление сопутствующими заболеваниями 
и  факторами риска. Широкий спектр сопутству-
ющих заболеваний связан с рецидивом и прогрес
сированием ФП. Управление сопутствующими за-
болеваниями также имеет решающее значение для 
успешного проведения терапии. Имеются доказа-
тельства положительного влияния на прогноз и те-
чение ФП при эффективном управлении  гиперто-
нической болезнью, сердечной недостаточностью 
(СН), сахарным диабетом, ожирением, синдромом 
обструктивного апноэ сна. Важную роль также 
играет изменение образа жизни, которое подразу-
мевает увеличение физической активности и умень-
шение употребления алкоголя. Выявление и лечение 
таких сопутствующих заболеваний и групп факто-
ров риска  – важная составляющая эффективного 
лечения AF-CARE. Управление сопутствующими 
заболеваниями и  факторами риска подразумевает 
следующее. Диуретики показаны пациентам с  ФП 
и хронической сердечной недостаточностью (ХСН) 
с  признаками застоя для облегчения симптомов 
и лучшего управления течением ФП (I С). Оптималь-
ная медикаментозная терапия ХСН рекомендовна 
пациентам с ФП с СН со сниженной фракцией вы-
броса левого желудочка (ФВЛЖ) для уменьшения 
симптомов и/или частоты госпитализаций по поводу 
СН и предотвращения рецидива ФП (I B). Ингибито-
ры натрий-глюкозного котранспортера-2 рекомендо-
ваны пациентам с ХСН и ФП независимо от ФВЛЖ 
для снижения риска госпитализации по поводу ХСН 
и сердечно-сосудистой смерти (I A). Эффективный 
контроль гликемии рекомендован как часть комп
лексного управления факторами риска у лиц с сахар-
ным диабетом и ФП для снижения бремени, рециди-
вов и прогрессирования ФП (I C). Бариатрическая 
хирургия может рассматриваться в сочетании с из-
менением образа жизни и медикаментозным лече-
нием у лиц с ФП и индексом массы тела ≥ 40 кг/м2, 
у которых планируется проведение стратегии конт
роля ритма, чтобы снизить вероятность рецидивов 
и прогрессирования ФП (IIb C). Лечение обструк-
тивного апноэ сна может рассматриваться как часть 
комплексного устранения факторов риска у лиц с ФП 
для снижения количества рецидивов и прогрессиро-
вания (IIb B). При скрининге обструктивного апноэ 
сна у лиц с ФП нецелесообразно изолированное ис-
пользование опросников по оценке выраженности 
симптомов (III B).
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Начало приема пероральных антикоагулянтов. 
В  рамках новых рекомендаций по  ведению паци-
ентов с ФП предусмотрена терапия пероральными 
антикоагулянтами для всех пациентов с  высоким 
риском тромбоэмболических осложнений и клини-
ческой ФП. Оценку риска в парадигме данных реко-
мендаций следует проводить по шкале CHA2DS2-VA. 
Отличительной особенностью данной шкалы явля-
ется отсутствие дополнительного балла за параметр 
пола. Таким образом, начало приема пероральных 
антикоагулянтов регламентируется следующим. 
Пероральные антикоагулянты рекомендованы па-
циентам с клинически выраженной ФП с повышен-
ным тромбоэмболическим риском для предотвра-
щения ишемического инсульта и  тромбоэмболии 
(I A). 2 балла и более по шкале CHA2DS2-VA реко-
мендовано рассматривать в  качестве индикато-
ра повышенного тромбоэмболического риска для 
принятия решения о  начале приема пероральных 
антикоагулянтов (I C). 1 балл по CHA2DS2-VA опре-
деляется как показатель повышенного тромбоэм-
болического риска для принятия решения о начале 
приема пероральных антикоагулянтов (IIa C). Перо-
ральные антикоагулянты рекомендованы всем паци-
ентам с ФП и гипертрофической кардиомиопатией 
или амилоидозом сердца независимо от  оценки 
по CHA2DS2-VA для предотвращения ишемическо-
го инсульта и тромбоэмболии (I B). Рекомендована 

индивидуальная переоценка тромбоэмболического 
риска через определенные интервалы времени у па-
циентов с ФП, чтобы гарантировать начало антико
агуляции у  соответствующих пациентов (I B). Те-
рапия пероральными антикоагулянтами может 
рассматриваться у  пациентов с  бессимптомной 
субклинической ФП, обнаруженной с  помощью 
устройства, и  повышенным тромбоэмболическим 
риском для предотвращения ишемического инсульта 
и тромбоэмболии, за исключением пациентов с вы-
соким риском кровотечения (IIb B).
Обновленные определения для оценки риска по шкале 
CHA2DS2-VA представлены в таблице (адаптировано 
из  табл. 10 рекомендаций Европейского общества 
кардиологов по ведению пациентов с ФП (Table 10. 
Updated definitions for the CHA2DS2-VA score)).
Пероральные антикоагулянты (ПОАК). Анта-
гонисты витамина К (АВК), в основном варфарин, 
но также и другие производные кумарина и инданди-
она были основными препаратами для профилакти-
ки тромбоэмболических событий в аспекте ФП. Оче-
видно, что было необходимо достичь баланса между 
профилактикой тромбоэмболии и сохранением фи-
зиологического гемостаза. При этом внутричерепное 
и  другое крупное кровотечение, связанное с  АВК, 
является наиболее критическим ограничением для 
принятия оральных антикоагулянтов. Глобальный 
переход на ПОАК (в качестве терапии первой линии) 

Обновленные определения для оценки риска CHA2DS2-VA
Компонент 
CHA2DS2-VA

Определение Балл

C Congestive heart 
failure 

Сердечная недостаточность. 
Симптомы и признаки сердечной недостаточности (независимо от ФВЛЖ, включая ХСНнФВ, ХСНсФВ, 
ХСН с промежуточной ФВ) или наличие бессимптомной ФВЛЖ ≤ 40%

1

H Hypertension Артериальная гипертензия. 
Артериальное давление в состоянии покоя > 140/90 мм рт. ст. по крайней мере при двух измерениях 
или текущее антигипертензивное лечение. Оптимальный целевой показатель артериального давления, 
связанный с наименьшим риском серьезных сердечно-сосудистых событий, составляет120–129/70–79 мм 
рт. ст. (или поддерживать на разумно низком уровне)

1

A Age Возраст. 
Возраст является независимым фактором, определяющим риск ишемического инсульта. Возрастной риск 
представляет собой континуум, но из практических соображений два балла даются для возраста ≥ 75 лет

2

D Diabetes mellitus Сахарный диабет. 
Сахарный диабет (тип 1 или тип 2), определяемый в соответствии с принятыми в настоящее время 
критериями, или лечение с использованием терапии, направленной на снижение уровня глюкозы

1

S Stroke Инсульт, ТИА, артериальная тромбоэмболия. 
Перенесенный инсульт, ТИА или артериальная тромбоэмболия связаны с крайне высоким риском 
рецидива, поэтому оцениваются в 2 балла

2

V Vascular diseases Сосудистые заболевания. 
Ишемическая болезнь сердца, включая перенесенный инфаркт миокарда, стенокардию, историю 
коронарной реваскуляризации (хирургической или чрескожной) и значительный коронарный атеросклероз 
по данным ангиографии или визуализации сердца
или
заболевание периферических сосудов, включая перемежающуюся хромоту, предыдущую реваскуляризацию 
по поводу периферического атеросклероза, чрескожное или хирургическое вмешательство на брюшной 
аорте и сложную аортальную бляшку по данным визуализации (определяется как признаки подвижности, 
изъязвления, ножки или толщины ≥ 4 мм)

1

A Age Возраст.
Балл начисляется за возраст от 65 до 74 лет

1

Клинические рекомендации
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изменил этот баланс риска и пользы, что позволи-
ло более широко назначать их без необходимости 
рутинного мониторинга. Выделены следующие по-
ложения. Снижение дозы ПОАК не рекомендуется, 
если пациент не соответствует специфическим кри-
териям для снижения вероятности предотвратимых 
тромбоэмболических событий (III B). Продолже-
ние лечения АВК вместо перехода на ПОАК может 
быть рассмотрено у пациентов в возрасте ≥ 75 лет 
со стабильным уровнем международного нормали-
зованного отношения (МНО) в  терапевтическом 
диапазоне и с полипрагмазией для предотвращения 
избыточного риска кровотечения (IIb B).
Антиагрегантные препараты и  их комбинации 
с антикоагулянтами. Антиагрегантные препараты, 
такие как аспирин и клопидогрел, не являются аль-
тернативой оральным антикоагулянтам. Их не следу-
ет использовать для профилактики инсульта. Кроме 
того, они могут нанести потенциальный вред, что 
чаще всего проявляется повышенным риском крово-
течения (особенно у пожилых пациентов с ФП). Со-
четание ПОАК с антиагрегантами (особенно ацетил-
салициловой кислотой) без достаточных показаний 
часто встречается в клинической практике. Установ-
лено, что кровотечения чаще происходят при комби-
нированном применении антитромботических пре-
паратов и антикоагулянтов, но явных преимуществ 
с точки зрения профилактики инсульта или смерти 
не зафиксировано. В целом сочетание антиагрегант-
ных препаратов с  антикоагулянтами (ПОАК или 
АВК) следует применять только у отдельных пациен-
тов с острыми сосудистыми заболеваниями (напри-
мер, с острым коронарным синдромом).
Таким образом, был сделан вывод, что добавление 
антиагрегантов к ПОАК не рекомендовано пациен-
там с  ФП с  целью предотвращения ишемического 
инсульта или тромбоэмболии.
Остаточный риск  ишемического инсульта 
на  фоне применения антикоагулянтной тера-
пии. Хотя ПОАК значительно снижают риск  ише-
мического инсульта у пациентов с ФП, остаточный 
риск  повторного инсульта сохраняется. Треть па-
циентов с  ФП, у  которых развился ишемический 
инсульт, уже принимали антикоагулянты. Причины 
могут включать в себя не связанные с ФП конкури-
рующие механизмы инсульта (например, заболева-
ния крупных артерий и мелких сосудов), несоблю-
дение режима терапии, необоснованно низкую дозу 
антикоагулянта или тромбоэмболию, несмотря 
на достаточную антикоагуляцию. Лабораторное из-
мерение уровня МНО может помочь выявить под-
дающуюся лечению причину инсульта. Кроме того, 
независимо от  статуса антикоагуляции у  пациен-
тов с  ишемическим инсультом чаще встречаются 
сердечно-сосудистые факторы риска. Недостаточно 
пристального внимания к основным факторам риска 
и сопутствующим заболеваниям, важен адекватный 
подход к ведению пациентов с инсультом. Несмотря 
на прием ПОАК, алгоритм ведения пациентов оста-
ется проблематичным.

Новые рекомендации предусматривают следующие 
стратегии. Тщательное диагностическое обследова-
ние следует проводить у пациентов, принимающих 
ПОАК и имеющих ишемический инсульт или тромбо-
эмболию, для предотвращения повторных событий, 
включая оценку некардиоэмболических причин, 
сосудистых факторов риска, дозы и соблюдения ре-
жима лечения (IIa B). Добавление антиагрегантной 
терапии к  антикоагулянтной терапии не  реко-
мендовано у пациентов с ФП для предотвращения 
повторного эмболического инсульта (III B). Переход 
с одного ПОАК на другой или с ПОАК на АВК без 
четких показаний не рекомендован пациентам с ФП 
для предотвращения повторного эмболического ин-
сульта (III B).
Хирургическая окклюзия ушка левого предсердия. 
Хирургическая окклюзия, или выключение ушка ле-
вого предсердия (УЛП), может способствовать про-
филактике инсульта у пациентов с ФП, перенесших 
операцию на сердце.
Новые рекомендации подразумевают следующее. 
Хирургическое закрытие УЛП следует рассматри-
вать как дополнение к пероральной антикоагуляции 
у  пациентов с  ФП, проходящих эндоскопическую 
или гибридную аблацию ФП, для предотвращения 
ишемического инсульта и  тромбоэмболии (IIa C). 
Отдельное эндоскопическое хирургическое закрытие 
УЛП можно рассматривать у пациентов с ФП и про-
тивопоказаниями к длительному лечению антико
агулянтами для предотвращения ишемического ин-
сульта и тромбоэмболии (IIb C).
Управление кровотечением при антикоагулянтной 
терапии. Оценка пациентов с активным кровотече-
нием должна включать подтверждение места крово-
течения, его тяжести, типа/дозы/времени последнего 
приема антикоагулянта, сопутствующего использо-
вания других антитромботических средств и  дру-
гих факторов, влияющих на  риск кровотечения 
(функция почек, количество тромбоцитов и прием 
дополнительных лекарственных средств, особенно 
нестероидных противовоспалительных). Диагнос
тические и  лечебные мероприятия для выявления 
и  устранения причины кровотечения (например, 
гастроскопия) должны проводиться незамедлитель-
но. В случаях незначительного кровотечения обычно 
достаточно временной отмены антикоагулянтов для 
устранения причины. Следует отметить, что сниже-
ние антикоагулянтного эффекта зависит от уровня 
МНО для АВК или периода полувыведения конкрет-
ного перорального антикоагулянта. При массивных 
кровотечениях у пациентов, принимающих АВК, вве-
дение свежезамороженной плазмы восстанавливает 
коагуляцию быстрее, чем витамин К, но концентра-
ты протромбинового комплекса обеспечивают еще 
более быструю коагуляцию крови с меньшим коли-
чеством осложнений и поэтому являются предпоч-
тительными для достижения гемостаза. У пациентов, 
которые принимаю ПОАК и  у которых последняя 
доза ПОАК была принята в течение 2–4 часов, прием 
активированного угля и/или промывание желудка 
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могут снизить дальнейшее воздействие. Если паци-
ент принимает дабигатран, идаруцизумаб может пол-
ностью обратить его антикоагулянтный эффект и по-
мочь достичь гемостаза в течение 2–4 часов. Диализ 
также может быть эффективным для снижения кон-
центрации дабигатрана. Андексанет альфа быстро 
снижает активность ингибиторов фактора Xa (апик-
сабан, эдоксабан, ривароксабан). Из-за сложностей 
управления кровотечением у пациентов, принимаю-
щих антикоагулянты, рекомендуется, чтобы каждое 
учреждение разработало специальную стратегию 
с  участием многопрофильной команды, включаю-
щей кардиологов, гематологов, врачей неотложной 
помощи/специалистов по интенсивной терапии, хи-
рургов. Важно также информировать пациентов, по-
лучающих антикоагулянты, о признаках и симптомах 
кровотечений и необходимости сообщать своему ле-
чащему врачу о таких случаях. Решение о возобнов-
лении приема ПОАК будет определяться тяжестью, 
причиной и последующим лечением кровотечения, 
желательно многопрофильной командой. Невозмож-
ность возобновить прием ПОАК после кровотечения 
значительно увеличивает риск инфаркта миокарда, 
инсульта и смерти. Однако если причину тяжелых 
или опасных для жизни кровотечений невозможно 
вылечить или устранить, риск  продолжающегося 
кровотечения может превысить пользу тромбоэмбо-
лической защиты.
Следует отметить, что в рекомендациях ЕОК по веде-
нию пациентов с ФП 2020 г. говорилось о формальной 
оценке риска кровотечения. Было рекомендовано ис-
пользовать показатель шкалы HAS-BLED, который 
помогает учитывать модифицируемые факторы 
риска кровотечения и выявлять пациентов с высо-
ким риском кровотечения (оценка HAS-BLED ≥ 3) 
для более раннего и частого клинического осмотра 
и последующего наблюдения. В настоящих рекомен-
дациях оценка и контроль модифицируемых факто
ров риска кровотечения предусмотрены для всех 
пациентов, имеющих право на пероральную антико-
агуляцию, в рамках совместного принятия решений 
для обеспечения безопасности и  предотвращения 
кровотечения. Шкала HAS-BLED является одним 
из  возможных, но  не обязательных инструментов 
оценки риска кровотечения.
В новые рекомендации по ведению пациентов с ФП 
входит следующий пункт: специальные антидоты 
необходимо рассматривать у  пациентов с  ФП, ко-
торые принимают ПОАК и у которых развивается 
опасное для жизни кровотечение или кровотечение 
в критической локализации, для устранения анти-
тромботического эффекта (IIb C).
Управление частотой сердечных сокращений у па-
циентов с ФП. Ограничение высокой частоты сер-
дечных сокращений является неотъемлемой частью 
лечения ФП и часто бывает достаточным для улуч-
шения симптомов, связанных с ФП. Контроль часто-
ты показан в качестве начальной терапии в острых 
случаях. Кроме того, контроль частоты может ис-
пользоваться в сочетании с терапией контроля ритма 

или как единственная стратегия лечения для конт
роля частоты сердечных сокращений и уменьшения 
симптомов.
В  рамках рекомендаций обозначено: терапия для 
контроля частоты сердечных сокращений рекомен-
дуется пациентам с ФП в качестве начальной тера-
пии в острых случаях, в качестве дополнения к те-
рапии контроля ритма или в качестве единственной 
стратегии лечения для контроля частоты сердеч-
ных сокращений и  уменьшения симптомов (I B). 
Бета-блокаторы, дилтиазем, верапамил или ди-
гоксин рекомендуются в качестве препаратов пер-
вого выбора у пациентов с ФП и ФВЛЖ > 40% для 
контроля частоты сердечных сокращений и умень-
шения симптомов (I B). Аблация АВ-узла в сочета-
нии с  сердечной ресинхронизирующей терапией 
должна рассматриваться у  пациентов с  тяжелыми 
симптомами постоянной ФП и  по крайней мере 
одной  госпитализацией по  поводу СН  для умень-
шения симптомов, физических ограничений, 
повторной госпитализации по поводу СН и смерт-
ности (IIa B).
Общие принципы и  антикоагуляция. Контроль 
ритма относится к терапии, направленной на вос-
становление и поддержание синусового ритма. Эти 
методы лечения включают кардиоверсию, антиа-
ритмическую терапию, чрескожную катетерную 
аблацию, эндоскопическую и гибридную аблацию, 
а  также хирургические вмешательства (закрытие 
УЛП). Контроль ритма не  является самостоятель-
ной стратегией, вместо этого он всегда должен быть 
частью подхода AF-CARE. Пациентам с острой или 
ухудшающейся гемодинамической нестабильностью, 
предположительно вызванной ФП, рекомендуется 
быстрая электрическая кардиоверсия. Для других па-
циентов следует рассмотреть выжидательный подход 
в качестве альтернативы незамедлительной кардио-
версии.
Многочисленные исследования показали, что стра-
тегии контроля ритма положительно влияют на ка-
чество жизни при сохранении синусового ритма. 
Поэтому в случае неопределенности наличия симп-
томов, связанных с  ФП, попытка восстановления 
синусового ритма считается рациональным первым 
шагом. У  пациентов с  выраженными симптомами 
следует учитывать индивидуальные факторы, кото-
рые могут благоприятно влиять на попытку контроля 
ритма, включая подозрение на тахикардиомиопатию, 
краткий анамнез ФП, нерасширенное левое предсер-
дие или предпочтения пациента. Необходимо учи-
тывать, что любая процедура контроля ритма имеет 
неотъемлемый риск  тромбоэмболии. Пациентам, 
проходящим кардиоверсию, требуется не  менее 
трех недель терапевтической антикоагуляции перед 
электрической или фармакологической кардиовер-
сией. В острых ситуациях или при необходимости 
ранней кардиоверсии можно провести чреспище-
водную ЭхоКГ для исключения сердечного тромба. 
При обнаружении тромба целесообразно назначить 
терапевтическую антикоагуляцию на срок не менее 
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четырех недель с  последующей повторной чрес
пищеводной ЭхоКГ для обеспечения разрешения 
тромба. Если продолжительность ФП составляет 
менее 48 часов, кардиоверсия обычно рассматри-
вается без необходимости предварительной про
цедуры антикоагуляции или чреспищеводной ЭхоКГ 
для исключения тромба. Однако точное начало ФП 
часто неизвестно. Кардиоверсия не рекомендуется, 
если продолжительность ФП превышает 24 часа, 
если только пациент уже не получал не менее трех 
недель терапевтической антикоагуляции или не про-
водилась чреспищеводная ЭхоКГ для исключения 
внутрисердечного тромба. Большинству пациентов 
следует продолжать прием антикоагулянтов в тече-
ние не  менее четырех недель после кардиоверсии. 
Только для тех, у кого факторы риска тромбоэмболии 
отсутствуют и синусовый ритм восстановился в те-
чение 24 часов с момента начала ФП, антикоагулян-
ты после кардиоверсии необязательны. При наличии 
каких-либо факторов риска тромбоэмболии следует 
назначать долгосрочную антикоагулянтную терапию 
независимо от исхода ритма.
Таким образом, в новых рекомендациях обозначе-
ны следующие принципы. Прямые пероральные 
антикоагулянты рекомендуются в качестве предпоч-
тительного варианта по сравнению с АВК у подхо-
дящих пациентов с ФП, проходящих кардиоверсию 
для снижения риска тромбоэмболии (I A). Кардио-
версия ФП (электрическая или фармакологическая) 
должна рассматриваться у симптомных пациентов 
с персистирующей ФП как часть подхода к контролю 
ритма (IIa B). Выжидательный подход к  спонтан-
ному восстановлению синусового ритма в течение 
48 часов от начала ФП следует рассматривать у па-
циентов без гемодинамических нарушений в качест-
ве альтернативы немедленной кардиоверсии (IIa B). 
Внедрение стратегии контроля ритма необходимо 
рассматривать в течение 12 месяцев после постанов-
ки диагноза у отдельных пациентов с ФП с риском 
тромбоэмболических событий для снижения риска 
сердечно-сосудистой смерти или  госпитализации 
(IIa B). Ранняя кардиоверсия не рекомендована без 
соответствующей антикоагуляции или чреспище-
водной ЭхоКГ, если длительность ФП превышает 
24 часа или есть возможность дождаться спонтанной 
кардиоверсии (III C).
Электрическая кардиоверсия. Электрическую кар-
диоверсию (ЭКВ) можно безопасно применять в пла-
новом порядке и в острых ситуациях с помощью ми-
дазолама, пропофола или этомидата с целью седации. 
Следует учитывать, что частота серьезных нежела-
тельных клинических явлений после кардиоверсии 
значительно ниже на фоне приема ПОАК по сравне-
нию с варфарином. В ряде случаев персистирующей 
ФП нет четкой связи между аритмией и симптомами. 
В таких ситуациях восстановление синусового ритма 
с помощью электрической кардиоверсии может слу-
жить подтверждением влияния аритмии на  сим-
птомы и/или на симптомы и признаки СН. Подоб-
ный подход может быть полезен для выявления 

действительно бессимптомных лиц, оценки влияния 
ФП на функцию левого желудочка у пациентов с ХСН 
со сниженной фракцией выброса и дифференциации 
симптомов, связанных с ФП, от симптомов СН.
В  новых рекомендациях по  ведению пациентов 
с ФП сказано, что электрическая кардиоверсия как 
диагностический инструмент должна рассматри-
ваться у  пациентов с  персистирующей ФП, когда 
есть неопределенность относительно ценности вос-
становления синусового ритма при симптомах или 
для оценки улучшения функции левого желудочка 
(IIa C).
Антиаритмические препараты. Задачами долго
срочного контроля ритма являются поддержание 
синусового ритма, улучшение качества жизни, за-
медление прогрессирования ФП и  потенциальное 
снижение заболеваемости, связанной с  эпизодами 
ФП. Антиаритмические препараты не  устраняют 
рецидивы ФП, но у пациентов с пароксизмальной 
или персистирующей ФП рецидив не эквивалентен 
неудачному лечению, поэтому если эпизоды менее 
частые, более короткие или менее симптоматич-
ные, то применение антиаритмических препаратов 
обоснованно. Антиаритмические препараты также 
играют роль в долгосрочном контроле ритма у паци-
ентов с ФП, которые не подходят для катетерной или 
хирургической аблации или не желают их выполнять.
Перед началом лечения следует выявить обратимые 
триггеры и провести лечение сопутствующих заболе-
ваний, чтобы предотвратить прогрессирование ФП 
и способствовать поддержанию синусового ритма. 
Все антиаритмические препараты могут вызывать 
серьезные сердечные (проаритмия, отрицательный 
инотропизм, гипотензия) и экстракардиальные по-
бочные (органная токсичность, в  основном вызы-
ваемая амиодароном) эффекты. Безопасность, а не 
эффективность препарата должна определять его 
выбор. В отношении антиаритмических препаратов 
в новых рекомендациях предусмотрено следующее. 
Антиаритмическая лекарственная терапия не реко-
мендуется пациентам с выраженными нарушения-
ми проводимости, если не проводится антибради
кардитическая стимуляция (III C). При заболевании 
синусового узла/синдроме тахикардии/брадикардии 
катетерная аблация ФП должна рассматриваться 
у пациентов с брадикардией, связанной с ФП, или 
синусовыми паузами при прекращении ФП для 
улучшения симптомов и  избежания имплантации 
кардиостимулятора (IIa C). Повторная катетерная 
аблация ФП должна рассматриваться у  пациентов 
с рецидивом ФП после первоначальной катетерной 
аблации (при условии, что симптомы улучшились 
после первоначальной аблации или после неудачной 
первоначальной аблации) для уменьшения симпто-
мов, риска рецидива и прогрессирования ФП (IIa B).
Антикоагуляция у пациентов, перенесших кате-
терную аблацию. Наличие тромба в  левом пред-
сердии является противопоказанием к катетерной 
аблации ФП из-за риска смещения тромба, что при-
водит к ишемическому инсульту. Пациенты, которым 
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запланирована катетерная аблация ФП с повышен-
ным риском тромбоэмболии, должны принимать 
антикоагулянты не менее трех полных недель до про-
цедуры. На практике применяется широкий спектр 
методов визуализации внутрипредсердных тромбов 
перед катетерной аблацией, включая трансторакаль-
ную ЭхоКГ, внутрисердечную ЭхоКГ или компью-
терную томографию сердца. Кардиовизуализация 
перед катетерной аблацией должна рассматриваться 
в группах пациентов с высоким риском независимо 
от предшествующей эффективной антикоагулянтной 
терапии. Все пациенты должны принимать антико
агулянты в течение как минимум двух месяцев после 
процедуры аблации ФП независимо от  предпола-
гаемого тромбоэмболического риска. Дальнейший 
прием антикоагулянтов зависит от  риска тромбо
эмболических осложнений.
Согласно новым рекомендациям, непрерывная 
пероральная антикоагуляция рекомендуется пациен
там, перенесшим катетерную аблацию ФП, для пре-
дотвращения перипроцедурного ишемического ин-
сульта и тромбоэмболии (I A).
Показатели исхода, сообщаемые пациентами. Па-
циенты с ФП имеют более низкое качество жизни 
по  сравнению с  общей популяцией. Улучшение 
качества жизни и функционального статуса играет 
ключевую роль в оценке и переоценке решений о ле-
чении. Показатели результатов, сообщаемые паци-
ентами, имеют ценность для оценки качества жизни, 
функционального статуса, симптомов и  бремени 
лечения для больных. Благодаря более широкому 
использованию опыта пациентов на  институцио-
нальном уровне появляется возможность улучшить 
качество медицинской помощи, оказываемой паци-
ентам с ФП.
В новых рекомендациях указано, что оценка качест-
ва лечения и выявление возможностей для улучше-
ния лечения ФП должны рассматриваться врачами 
и учреждениями для улучшения бремени пациентов 
с ФП (IIa B).
Острые и хронические коронарные синдромы у па-
циентов с  ФП. Частота возникновения ФП при 
острых коронарных синдромах (ОКС) колеблется 
от  2 до 23%. Риск возникновения ФП увеличива-
ется на 60–77% у пациентов, перенесших инфаркт 
миокарда, и ФП может быть связана с повышенным 
риском инфаркта миокарда с  подъемом сегмента 
ST (ИМпST) или ОКС без ИМпST. В целом 10–15% 
пациентов с  ФП подвергаются чрескожному вме-
шательству (ЧКВ) по поводу ИБС. Наблюдательные 
исследования показывают, что пациенты с  ОКС 
и ФП с меньшей вероятностью получают адекват-
ную антитромботическую терапию и  с большей 
вероятностью столкнутся с неблагоприятными по-
следствиями. При сочетании ФП и ОКС чаще всего 
показано использование нескольких антитромботи-
ческих препаратов, состоящих из антиагрегантных 
средств и антикоагулянтов. Существует общая тен-
денция к сокращению продолжительности двойной 
антиагрегантной терапии для уменьшения риска 

кровотечения, однако это может привести к увели-
чению ишемических событий и тромбоза стента. При 
ОКС существует высокий риск  преимущественно 
тромбоцитарного атеротромбоза и, следовательно, 
коронарных ишемических событий. Острые коро-
нарные синдромы, леченные ЧКВ требуют двойной 
антиагрегантной терапии для улучшения краткос-
рочного и долгосрочного прогноза. Поэтому пери-
процедурный тройной антитромботический режим, 
включающий антикоагулянт, аспирин и P2Y12 (ин-
гибитор рецепторов тромбоцитов), должен быть 
стратегией по умолчанию для большинства пациен-
тов. Пролонгированную тройную терапию в течение 
месяца после ОКС/ЧКВ следует рассматривать у па-
циентов с высоким ишемическим риском, например 
с инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST, пред-
шествующим тромбозом стента. У пациентов с ОКС 
или хроническим коронарным синдромом и сахар-
ным диабетом, которым проводится имплантация 
коронарного стента, продление тройной терапии 
с использованием низких доз аспирина, клопидогрела 
и  пероральных антикоагулянтов до трех месяцев 
может быть полезным, если риск тромбоза переве-
шивает риск кровотечения у конкретного пациента. 
Доказательства для лечения ОКС без реваскуляри-
зации ограниченны. От шести до 12 месяцев одного 
антиагрегантного препарата в дополнение к длитель-
ному приему антикоагулянтов обычно достаточно, 
это может минимизировать риск кровотечения.
Хотя прямых сравнений между аспирином 
и клопидогрелом не проводилось, в исследованиях 
обычно использовался клопидогрел. У  пациентов 
с  потенциальным риском желудочно-кишечного 
кровотечения целесообразно применение ингибито-
ров протонной помпы во время комбинированной 
антитромботической терапии, хотя данные о приме-
нении этих препаратов у пациентов с ФП ограничен-
ны. Пациентам с множественными заболеваниями, 
имеющими ОКС или ХКС, необходимы тщательная 
оценка ишемического риска и коррекция модифи-
цируемых факторов риска кровотечения с комплекс-
ным обследованием для индивидуальной адаптации 
антитромботической терапии.
В соответствии с новыми рекомендациями, прове-
дение антитромбоцитарной терапии более 12 ме-
сяцев не  рекомендуется стабильным пациентам 
со стабильной ИБС или сосудистым заболеванием, 
получающим лечение пероральными антикоагулян-
тами, из-за отсутствия повышения эффективности 
и во избежание сильного кровотечения (III B).
Триггер-индуцированная ФП. Триггер-индуциро-
ванная ФП определяется как новая ФП в непосредст
венной связи с  провоцирующим и  потенциально 
обратимым фактором. Наиболее распространенным 
провоцирующим фактором, связанным с ФП, являет-
ся острый сепсис, при котором распространенность 
ФП составляет от 9 до 20%, что ассоциируется с худ-
шим прогнозом. В дополнение к другим острым триг-
герам, которые могут быть причиной (например, ал-
коголь и употребление наркотиков), многочисленные 

Клинические рекомендации



15
Кардиология и ангиология

состояния также связаны с хроническим воспалени-
ем. Перспективных исследований антикоагуляции 
у пациентов с триггерными эпизодами ФП недоста
точно. Признавая, что нет рандомизированных 
клинических исследований, специально доступных 
в этой популяции, необходимо рассмотреть долгос-
рочную терапию антикоагулянтами у подходящих па-
циентов с ФП, вызванной триггером, которые имеют 
повышенный риск тромбоэмболии. Как и при любом 
решении относительно антикоагулянтов, не все па-
циенты будут подходить для антикоагулянтной тера-
пии. Инициация терапии зависит от относительных 
и абсолютных противопоказаний и риска большого 
кровотечения.
В  новых рекомендациях ЕОК отмечается, что 
долгосрочная пероральная антикоагуляция долж-
на рассматриваться у  подходящих пациентов 
с  триггер-индуцированной ФП при повышенном 
тромбоэмболическом риске для предотвращения 
ишемического инсульта и системной тромбоэмболии.
Послеоперационная ФП. Периоперационная ФП описы-
вает начало аритмии во время текущего вмешательст
ва. Послеоперационная ФП (ПОФП), определяемая 
как впервые возникшая ФП в непосредственном по-
слеоперационном периоде, является распространен-
ным осложнением с клиническими последствиями, 
которое возникает у 30–50% пациентов, перенесших 
операцию на сердце, и у 5–30% пациентов, перенесших 
несердечную операцию. Интра- и послеоперационные 
изменения и специфические триггеры ФП (включая 
периоперационные осложнения), а также уже сущест
вующие факторы риска, связанные с ФП, и сопутст
вующие заболевания повышают восприимчивость 
к ПОФП. Хотя эпизоды ПОФП могут прекращаться 
самостоятельно, ПОФП связана с 4–5-кратным увели-
чением рецидивов ФП в течение следующих пяти лет 
и является фактором риска инсульта, инфаркта мио-
карда, СН и смерти. Другие нежелательные явления, 
связанные с  ПОФП, включают  гемодинамическую 
нестабильность, длительное пребывание в больнице, 
инфекции, осложнения со стороны почек, кровотече-
ние, увеличение смертности в больнице и более высо-
кие расходы на здравоохранение. Профилактика пери-
операционной ФП может быть достигнута с помощью 
амиодарона. В метаанализе амиодарон (перорально 
или внутривенно) и бета-блокаторы были одинаково 
эффективны в снижении ПОФП, но их комбинация 
оказалась эффективнее, чем только бета-блокаторы. 
Применение более низких кумулятивных доз амиода-
рона (< 3000 мг в течение фазы загрузки) может быть 
эффективным и сопровождаться меньшим количест
вом побочных эффектов. Следует избегать отмены 
бета-блокаторов из-за повышенного риска развития 
ФП. Периоперационная задняя перикардиотомия 
в связи с уменьшением послеоперационного перикар-
диального выпота показала значительное снижение 
ПОФП у пациентов, перенесших операцию на сердце.
Таким образом, новые рекомендации по  ведению 
пациентов с ФП предусматривают периоперацион
ную терапию амиодароном, когда желательна 

лекарственная терапия для предотвращения ПОФП 
после операции на  сердце (I A). Сопутствующая 
задняя перикардиотомия должна рассматриваться 
у пациентов, перенесших операцию на сердце, для 
предотвращения ПОФП (IIa B).
Пациенты с эмболическим инсультом неизвестно-
го происхождения. Термин «эмболический инсульт 
неустановленного источника» был введен для обо-
значения нелакунарных инсультов, механизм кото-
рых скорее всего является эмболическим, но источ-
ник остается неустановленным. Следует отметить, 
что у  этих пациентов риск  повторного инсульта 
составляет 4–5% в  год. Основными источниками 
эмболии, связанными с эмболическими инсультами 
неизвестного происхождения, являются скрытая ФП, 
предсердная кардиомиопатия, заболевание левого 
желудочка, атеросклеротические бляшки, открытое 
овальное окно, клапанные заболевания и рак. Сооб-
щается, что ФП служит основным механизмом у 30% 
пациентов с эмболическими инсультами неизвест-
ного происхождения. Имеющиеся на текущий мо-
мент данные, включая два завершенных РКИ и одно 
остановленное из-за бесполезности, не  поддержи-
вают использование ПОАК по сравнению с аспири-
ном у пациентов с острым эмболическим инсультом 
неизвестного происхождения без документирован-
ной ФП.
В новых рекомендациях по ведению пациентов с ФП 
утверждается, что начало пероральной антико
агуляции у  пациентов с  идиопатическим ишеми-
ческим инсультом без документированной ФП 
нецелесообразно из-за отсутствия доказанной эф-
фективности в профилактике ишемического инсуль-
та и тромбоэмболии (III A).
Трепетание предсердий. Поскольку существует 
связь между трепетанием предсердий (ТП) и тромбо-
эмболическими исходами, а также частым развитием 
ФП у пациентов с ТП, лечение сопутствующих забо-
леваний и факторов риска при ТП должно отражать 
таковое при ФП. Аналогично подход к профилакти-
ке тромбоэмболии при ТП включает долгосрочный 
прием антикоагулянтов. Контроль частоты может 
быть труднодостижимым при ТП, несмотря на ком-
бинированную терапию. Контроль ритма часто явля-
ется терапией первой линии. Однако у большинства 
(50–70%) пациентов наблюдалась ФП после прове-
дения аблации. Именно поэтому возникает необхо-
димость долгосрочного динамического повторного 
обследования всех пациентов с  ТП на  основании 
AF-CARE.
Новые рекомендации регламентируют: ПОАК реко-
мендуются пациентам с ТП с повышенным тромбо-
эмболическим риском для предотвращения ишеми-
ческого инсульта и тромбоэмболии (I B).
Стратегии скрининга ФП. Скрининг может прово-
диться систематически, по приглашению пациента 
или ситуационно во время какой-либо медицинской 
манипуляции. Независимо от способа приглашения 
скрининг должен быть частью структурированной 
программы, что не приравнивается к выявлению ФП 
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во время планового визита к врачу. Скрининг может 
проводиться с  помощью пальпации пульса или 
12-канальной ЭКГ, может быть продолжительным, 
с использованием прерывистого или непрерывного 
мониторинга сердечного ритма. Более чувствитель-
ные методы, обнаруживающие больше ФП, могут 
привести к увеличению риска ложноположительных 
результатов и более частому выявлению ФП с низкой 
степенью тяжести, тогда как более специфичные ме-
тоды приводят к меньшему количеству ложнополо-
жительных результатов, но имеют риск пропуска ФП.
Новые рекомендации по  ведению пациентов 
с  ФП предусматривают проведение анализа ЭКГ 
(12-канальной, одноканальной или многоканальной) 
врачом для постановки точного диагноза ФП и нача-
ла соответствующего лечения (I B). Популяционный 
скрининг ФП с  использованием длительного не-
инвазивного подхода на  основе ЭКГ следует рас
сматривать у лиц в возрасте ≥ 75 лет или ≥ 65 лет 
с дополнительными факторами риска CHA2DS2-VA 
для обеспечения более раннего выявления ФП (IIa B).
Первичная профилактика ФП. Предотвращение 
возникновения ФП до клинического проявления 
имеет явный потенциал для улучшения жизни на-
селения в целом и снижения значительных расходов 
на здравоохранение и социальную помощь, связан-
ных с развитием ФП. В то же время подход AF-CARE 
сосредоточен на эффективном управлении фактора-
ми риска и сопутствующими заболеваниями для ог-
раничения рецидива и прогрессирования ФП. Име-
ются также доказательства, что те же факторы риска 
могут быть направлены на предотвращение ФП.
Факторы риска и  методы их коррекции. Для 
первичной профилактики ФП рекомендуется под-
держивать оптимальное артериальное давление, 
при этом ингибиторы ангиотензинпревращаю-
щего фермента или блокаторы рецепторов анги-
отензина являются терапией первой линии (I B). 
Лицам с ХСН и сниженной ФВЛЖ рекомендована 
соответствующая медикаментозная терапия ХСН 
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для профилактики ФП (I B). Для населения в целом 
рекомендуется поддерживать нормальную массу 
тела (индекс массы тела  – 20–25 кг/м2 для профи-
лактики ФП) (I B), вести активный образ жизни, что 
эквивалентно 150–300 минутам в неделю аэробной 
физической активности умеренной интенсивности 
или 75–150 минутам в неделю аэробной физической 
активности высокой интенсивности (I B), избегать 
чрезмерного употребления алкоголя для профилак-
тики ФП (I B). У  лиц, которым требуется фарма-
кологическое лечение сахарного диабета, для про-
филактики ФП следует рассмотреть возможность 
назначения метформина или ингибиторов натрий-
глюкозного котранспортера 2-го типа (IIa B). Для лиц 
с ожирением следует рассмотреть возможность сни-
жения веса для профилактики ФП (IIa B).

■■■

Таким образом, в обновленной версии клинических 
рекомендаций уделено внимание ФП как комплекс-
ному заболеванию, в связи с чем подход AF-CARE, 
включающий контроль за течением сопутствующих 
заболеваний и  факторов риска, комплекс мер, на-
правленных на  профилактику инсульта и  тромбо
эмболии, уменьшение выраженности симптомов 
благодаря более строгому контролю частоты 
и ритма, оценку и постоянную переоценку клини-
ческого состояния пациента, позиционируется как 
основной при ведении таких пациентов. Эксперты 
акцентируют внимание на необходимости активно-
го вовлечения пациента с ФП в процесс принятия 
любых решений относительно диагностики, лече-
ния и  профилактики, а  также в  процесс контроля 
течения заболевания. Эксперты впервые обсуждают 
более широкое применение антикоагулянтной тера-
пии и использование шкалы CHA2DS2-VA (исключив 
пункт «пол») для принятия индивидуализированной 
тактики ведения, главная составляющая которой – 
безопасность.  
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Психические расстройства влияют на неинфекционные социально значимые заболевания и в свою 
очередь находятся под их влиянием. Они могут выступать в качестве как предшественников, 
так и последствий таких хронических неинфекционных заболеваний (ХНИЗ), как сердечно-сосудистые, 
онкологические, диабет. Вместе с тем в повседневной клинической практике подобные взаимодействия 
и факторы коморбидности, как правило, не учитываются. Настоящий анализ призван расширить 
понимание проблемы коморбидности. Предоставленные фактические данные могут быть использованы 
клиницистами в целях реализации более комплексного подхода к оказанию помощи пациентам 
с коморбидными состояниями. Основное внимание уделено взаимосвязи между распространенными 
и тяжелыми психическими расстройствами, с одной стороны, и четырьмя главными группами ХНИЗ – 
с другой. Подчеркивается необходимость повышения профессиональных компетенций клиницистов 
при хронических состояниях и мультиморбидности, разработки новых методов диагностики, 
использования эффективных, безопасных и научно обоснованных клинических вмешательств.

Ключевые слова: хронические заболевания, психические расстройства, неинфекционные заболевания, 
факторы риска, сердечно-сосудистая патология, сахарный диабет, онкология, депрессия, хроническая 
обструктивная болезнь легких

Введение
Возрастающая распространенность коморбидности 
между психическими расстройствами и основными 
неинфекционными заболеваниями (НИЗ) становится 
доминирующей и одной из самых значимых проблем 
современной системы общественного здравоохра-
нения во многих индустриально развитых странах. 
Депрессия и  тревожные расстройства сопряжены 
с  социально значимыми НИЗ и  являются  главной 
причиной нетрудоспособности и досрочного завер-
шения трудовой деятельности. Подобное коморбид-
ное сочетание носит социально значимый характер 
и одновременно отражается на экономических затра-
тах, что требует принятия мер стратегического харак-
тера. НИЗ,  главным образом сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ), онкологические, хронические 
респираторные заболевания и сахарный диабет (СД), 
считаются наиболее распространенными причинами 

ранней инвалидизации и смертности. ССЗ и онколо-
гические заболевания являются причиной почти трех 
четвертей всех летальных исходов. Злокачественные 
новообразования и психические расстройства опре-
деляют более половины тяжелых случаев по общей 
заболеваемости, измеренных по  показателю утра-
ченных лет здоровой жизни – DALY [1, 2]. Однако 
эти настораживающие статистические показатели 
не учитывают важность взаимодействия между ин-
дивидуальными заболеваниями или болезненными 
состояниями и их глубинными факторами риска. Пси-
хические расстройства влияют на НИЗ и в свою оче-
редь находятся под их влиянием. Они могут выступать 
в качестве как предшественников, так и последствий 
ССЗ, СД или рака. Такие факторы риска, как несба-
лансированное и некачественное питание, курение, 
малоподвижный образ жизни, злоупотребление алко-
голем, нередко носят общий характер с психическими 
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расстройствами и тесно связывают обе группы нару-
шений. Тем не менее такие взаимодействия и факто-
ры коморбидности клиницистами зачастую не учи-
тываются, систематическим образом не распознаются 
и детально не диагностируются. Между тем вопросам 
коморбидности психических расстройств и основных 
НИЗ, а также связи между соматическим и психичес
ким здоровьем необходимо уделять особое внимание 
в целях снижения частоты преждевременной инва-
лидности и смертности.
Своевременное реагирование на  хронические не-
инфекционные заболевания (ХНИЗ) представляет 
собой сложную задачу для всех систем обществен-
ного здравоохранения. На фоне современных инно-
вационных биомедицинских технологиий, с одной 
стороны, достигнуты положительные тенденции 
в снижении заболеваемости, с другой – распростра-
ненность ХНИЗ растет во многих странах. Это об-
условлено общим старением населения и достижени-
ями в области медицины [3]. Речь, в частности, идет 
о профилактической диспансеризации и скрининге. 
Вместе с тем следует признать, что на фоне общего 
старения населения некоторые формы ХНИЗ отме-
чаются у детей и лиц молодого и среднего возрас-
та. При этом более 80% случаев преждевременной 
смерти в Европе, по данным Института показателей 
и оценки здоровья, обусловлены ХНИЗ [4]. Точный 
статистический анализ по распределению и харак-
теру заболеваемости провести сложно, но очевидно, 
что определенную роль играют хронические заболе-
вания, которые существенно влияют на показатель 
числа лет жизни, прожитых в хорошем физическом 
состоянии здоровья [5]. Приходится констатировать, 
что в странах с высоким уровнем доходов основны-
ми причинами инвалидности являются расстройст
ва психики (депресия и  тревожные расстройства, 
синдром хронической усталости), заболевания 
опорно-двигательного аппарата, болевой синдром, 
хроническая обструктивная болезнь легких (ХОБЛ), 
бронхиальная астма, артериальная гипертония с ве-
гетососудистой дистонией или СД [6]. В Европейском 
регионе более 64 млн человек (5,2–13,3% мужчин 
и 3,3–14,2% женщин) имеют СД, при том что 20% слу-
чаев развития диабета можно предотвратить [7, 8]. 
Свыше 80% случаев смерти от СД регистрируются 
в странах с низким и средним уровнями доходов [9]. 
По прогнозам Всемирной организации здравоохра-
нения (ВОЗ), к 2030 г. диабет займет седьмое место 
среди наиболее распространенных причин инвалид-
ности и  стойких нарушений здоровья  – 2,3%  всех 
DALY. При этом наиболее распространенной причи-
ной стойких расстройств здоровья, на которую при-
ходится 6,3% всех DALY, в 2030 г. будет монополяр-
ная депрессия [10, 11]. Наличие диабета само по себе 
способно привести к развитию депрессии. Депрессия 
также может выступать фактором риска развития 
СД. Депрессия коррелирует с 60%-ным повышением 
риска развития СД, а СД 2-го типа – с 15%-ным по-
вышеним риска возникновения депрессии [12]. Здо-
ровое питание, регулярная физическая активность 

и поддержание нормального веса тела, отказ от ку-
рения могут предотвратить или задержать развитие 
СД 2-го типа.
Диабет – хроническое заболевание, которое возни-
кает, когда поджелудочная железа не вырабатывает 
достаточное количество инсулина или когда орга-
низм не может эффективно использовать выработан-
ный им инсулин. Развивающаяся гипергликемия – 
обычное проявление неконтролируемого диабета, 
которое со временем приводит к серьезным наруше-
ниям и поражениям многих систем организма, осо-
бенно нервной системы и кровеносных сосудов.
Согласно результатам исследования с участием ряда 
стран, диабет повышает риск развития хронической 
коронарной болезни сердца или инсульта у 50% па-
циентов [8].
Нейропатия стоп в сочетании с нарушением пери-
ферического кровотока повышает риск  развития 
диабетической стопы, язвенных поражений стопы 
с инфекционными осложнениями, в итоге приводя 
к ампутации. Диабетическая ретинопатия – важная 
причина слепоты вследствие длительного поражения 
мелких кровеносных сосудов, капилляров сетчатки. 
С диабетической ретинопатией связывают 1% всех 
случаев слепоты в мире [8].
Диабет является одной из причин почечной недоста-
точности. Общий риск смерти пациентов с диабетом 
вдвое выше, чем у лиц без диабета [8].
Депрессия у пациентов с диабетом встречается в два-
три раза чаще, чем у лиц без него. Кроме того, депрес-
сия у женщин регистрируется чаще, чем у мужчин, – 
28 и  11% соответственно. Ее распространенность 
была значительно выше по  результатам самостоя-
тельных ответов на анкеты (31%), чем по результатам 
диагностического опроса (11%). Наличие депрессии 
коррелирует с неудовлетворительным гликемичес
ким контролем среди лиц с  СД  1-го  и 2-го  типов. 
В течение более четырех лет развитие депрессии кор-
релирует с устойчиво повышенными уровнями гли-
кированного гемоглобина.
Метаанализ 24 исследований показал, что депрес-
сия ассоциируется с неудовлетворительным глике-
мическим контролем. Через четыре  года наблюде-
ния пациенты с диабетом и депрессией устойчиво 
демонстрировали более высокие уровни  гликеми-
ческого  гемоглобина, чем пациенты без депрес-
сии. У пациентов с обоими состояниями отмечал-
ся на 36–38% более высокий риск смерти от любой 
причины через два  года наблюдения. При этом 
только психотерапевтические вмешательства наря-
ду с самостоятельным контролем диабета улучшают 
как депрессивные симптомы, так и гликемический 
контроль. Изолированное антидепрессивное лече-
ние не улучшает контроль диабета. Несоблюдение 
пациентами режима противодиабетического лече-
ния имеет сильную статистическую связь с депрес-
сией. При этом, по прогнозам, в течение следующих 
двух десятилетий роль диабета и психических рас-
стройств увеличится, особенно на фоне повышения 
уровней избыточного веса и ожирения [7].
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Согласно данным американских исследователей, сто-
имость оказания помощи лицам только с диабетом 
превышает 1297 долл., а лицам с коморбидной де-
прессией – 3264 долл. Общие расходы для пациентов 
с диабетом превышают 4819 долл., а с двумя патоло-
гиями – 19 298 долл.
На ССЗ приходится свыше половины всех случаев 
смерти, в  46 раз их больше в  Европе. Распростра-
ненность ССЗ в 11 раз больше, чем распространен-
ность синдрома приобретенного иммунодефицита, 
туберкулеза и малярии вместе взятых. Вполь до 80% 
случаев преждевременной смерти от ишемической 
болезни сердца (ИБС) и инсульта можно предотвра-
тить. При этом до 20% лиц с ССЗ страдают депрес-
сией, и  риск удваивается после острых эпизодов 
ССЗ. Депрессия, повышающая сердечно-сосуди-
стый риск в 1,6–1,9 раза и ухудшающая прогноз ИБС 
в  2,4  раза, считается прогностическим признаком 
ИБС. Тревожные расстройства служат независимым 
фактором риска ИБС, неблагоприятных осложнений 
инфаркта миокарда. Депрессия повышает риск ИБС 
в 1,3 раза, риск неблагоприятного исхода – в 1,7 раза. 
Лица с  тяжелыми психическими расстройствами 
умирают на 15–20 лет раньше от ССЗ по сравнению 
с  общей популяцией, риск  длительного пребыва-
ния в стационаре у них в три раза выше. В отличие 
от  других людей лица с  тяжелыми психическими 
расстройствами реже обращаются в медицинские ор-
ганизации, придерживаются рекомендаций по про-
филактике сердечно-сосудистых расстройств или 
участвуют в программах скрининга.
Причина и природа связей между депрессией, тревогой 
и ССЗ в какой-то мере связаны с толщиной внутренней 
и средней оболочки стенки сонной артерии и коррели-
руют с депрессией и развитием ССЗ. Толщина этого 
слоя используется как маркер атеросклероза, который 
служит патологическим механизмом ССЗ. Одни ис-
следователи считают, что депрессия – воспалительное 
состояние, которое может отвечать за развитие атеро-
склероза среди лиц с депрессией, другие предполагают 
ее иммунологическую природу. Взаимоcвязь между де-
прессией и ССЗ может обьяснять общие воспалитель-
ные процессы при этих двух состояниях.
Вмешательства по сокращению риска ССЗ могут но-
сить популяционный или индивидуальный характер. 
Изменения на популяционном уровне, направленные 
на сокращение сердечно-сосудистого риска, включая 
внедрение комплексной стратегии по борьбе против 
табака, меры налогообложения для сокращения мас-
штаба употребления продуктов с высоким содержа-
нием соли, сахара, жира, обустройство пешеходных 
и велосипедных дорожек для повышения уровня фи-
зической активности, стратегии, нацеленные на борь-
бу со злоупотреблением алкоголем, предоставление 
здорового, функционального, сбалансированного 
питания начиная со школьников, – это те таргетные 
факторы риска, которые необходимо учитывать при 
планировании профилактических мероприятий.
Первичную профилактику ССЗ на индивидуальном 
уровне лучше всего применять, фокусируя внимание 

на  группах высокого риска, которые можно опре-
делить с  использованием калькуляторов сердечно-
сосудистого риска. Вторичная профилактика ССЗ 
среди пациентов с  уже выявленным заболеванием, 
включая ИБС, артериальную  гипертензию, диабет, 
предполагает назначение аспирина, статинов, бета-
блокаторов, ангиотензинконвертирующих ферментов.
Вызывает беспокойство тот факт, что в настоящее 
время в масштабах большого региона невозможно 
провести надежную оценку индикаторов, касающих-
ся физической активности, потребления соли, меди-
каментозного лечения и консультаций, позволяющих 
предотвратить случай инфаркта миокада или инсуль-
та, а также наличия приемлемых в ценовом отноше-
нии базовых технологий и основных лекарственных 
средств. Употребление табака и потребление алко-
голя сокращаются слишком медленными темпами, 
а распространенность избыточной массы тела и ожи-
рения увеличивается слишком быстро. Именно по-
этому достижение глобальных целевых ориентиров 
в этих областях крайне затруднено.
Экспериы ВОЗ идентифицировали так называемые 
наиболее выгодные вмешательства, направленные 
на решение этих проблем, то есть высокоэффектив-
ные и рентабельные меры, способные повлиять на все 
ХНИЗ и их факторы риска и тем самым способство-
вать значительному улучшению показателей здоровья 
мужчин и женщин [11, 13]. К наиболее «выгодным» 
вмешательствам относятся как медицинские меро-
приятия, так и  сопровождающие их политические 
меры, в том числе повышение налогов на табачные 
изделия и  алкоголь, исключение трансжиров и  из-
лишнего количества соли из пищевой промышлен-
ности и поддержка физической активности. Польза 
от  первичной профилактики не  зависит от  пользы 
вторичной профилактики, но если их сопровождать 
программами помощи, такими как отказ от курения, 
то почти 75% рецидивирующих сосудистых наруше-
ний можно предотвратить. С курением ассоцииру-
ется около 71% всех случаев смерти от рака легких 
и 42% случаев хронических респиратоных заболев-
ний в мире. Загрязнение озоном вызывает нарушения 
дыхания, провоцирует проявления астмы, является 
причиной заболевания легких и сердечно-сосудистой 
системы, коррелируя с преждевременной смертью, – 
примерно 21 тыс. случаев в год. Несмотря на то что 
в течение последних двух десятилетий распространен-
ность курения среди общего населения сократилась 
на 25–30%, среди лиц с психическими расстройствами 
аналогичного сокращения не наблюдалось. К сожале-
нию, в настоящее время эти вмешательства не очень 
широко распространены, особенно на уровне первич-
ной медико-санитарной помощи.
Бронхиальная астма – одно из основных ХНИЗ, об-
условленных поражением внутрилегочных дыха-
тельных путей, вдыханием веществ и частиц, кото-
рые могут провоцировать аллергическую реакцию 
или раздражать дыхательные пути. ХОБЛ – более тя-
желое состояние, чем «кашель курильщика». Свыше 
3 млн человек умирают от ХОБЛ, что эквивалентно 
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6% всх случаев смерти в мире. Первичная причина 
ХОБЛ – табачный дым. Хотя астма и ХОБЛ – разные 
расстройства, у пациентов с ХОБЛ чаще отмечаются 
тревога и депрессии. Частота случаев ХОБЛ среди лиц 
с тяжелым психическим расстройством превышает 
22,6%, в то время как среди общего населения этот 
показатель составляет 5%. Пациенты с тяжелым пси-
хическим расстройством курят на 10% больше, чем 
здоровые лица, а те, кто проживает в стационарных 
учреждениях, курят еще на 70–80% больше. Пациен-
ты с ХОБЛ с большей долей вероятности страдают 
от проявлений тревоги: 10–19% лиц со стабильным 
течением ХОБЛ и до 50% находящихся в процессе 
восстановления после обострения ХОБЛ. Каждая 
третья из  всех выкуренных сигарет выкуривается 
лицом с психическим расстройством. При этом дву-
направленные взаимоотношения носят сложный 
и плохо объяснимый характер.
Онкологические заболевания также сопряжены 
с психическими нарушениями. Частота летальных 
исходов от  онкологических заболеваний ежегодно 
увеличивается более чем на 3,7 млн, а число новых 
случаев – примерно на 25%. Около 25% пациентов 
с онкологическими заболеваниями страдают трево-
гой и/или депрессией. У  мужчин отмечается пять 
наиболее частых локализаций рака: предстательная 
железа, легкое, колоректальный рак, мочевой пу-
зырь и желудок, у женщин – молочная железа, ко-
лоректальная область, легкое, тело и шейка матки. 
Около трети случаев связаны с ведущими поведен-
ческими факторами риска  – питанием, курением, 
употреблением алкоголя, высоким индексом массы 
тела, недостаточным содержанием в рационе фрук-
тов и овощей, дефицитом физической активности. 
Тревога и  депрессии сопряжены с  низким качест-
вом жизни, низкой приверженностью назначенно-
му лечению, более длительными сроками госпита-
лизации и повышенным риском суицида. Тяжелые 
психические расстройства не коррелируют с повы-
шенной распространенностью рака, однако образ 
жизни часто ассоциируется с тяжелыми психичес
кими расстройствами, повышает онкологический 
риск. Уровень курения повышает риск развития рака 
легкого. В отличие от лиц без тяжелого психическо-
го расстройства, пациенты с таким расстройством, 
в  частности женщины, реже используют возмож-
ность программ скрининга/диспансеризации и реже 
обращаются к  специалистам. Распространенность 
депрессии среди пациентов, получающих паллиа-
тивную помощь, составляет 25%, а среди пациентов 
онкологических, гематологических лечебных учреж
дений – более 20%. Наличие депрессии варьируется 
в зависимости от периодов заболевания. В рамках 
пятилетнего обсервационного исследования жен-
щин с диагностированным раком молочной железы 
у 50% больных наблюдались тревога или депрессия 
в течение первого года после постановки диагноза, 
которые снизились до 25% на второй, третий, четвер-
тый и до 15% на пятый год после постановки диагно-
за. Недостаточное лечение лиц с депрессией и раком 

нередко обусловлено путаницей в диагнозе, а также 
в клинических выводах о том, что депрессия – «нор-
мальное» состояние для онкологических пациентов. 
Из этого следует, что пациенты с онкологическим за-
болеванием и симптомами тревожности или депрес-
сии, особенно получающие паллиативную помощь, 
должны получать консультацию и/или проходить 
обследование у  психолога. Научно обоснованные 
психологические вмешательства должны входить 
в набор лечебных мероприятий, что также требует 
дополнительных экономических затрат.

■■■

Таким образом, на примере ХНИЗ, коморбидного раз-
вития хронического нарушения углеводного обмена, 
СД, ССЗ, заболеваний органов дыхания и онкологии 
с психическими расстройствами показана коморбид-
ная клиническая взаимосвязь в совокупности с эко-
номическими затратами. Все это существенно влия-
ет на системы здравоохранения и общество в целом. 
ХНИЗ отражаются на национальной экономике любой 
страны. Согласно оценкам экспертов [8], соответству-
ющие расходы составляют до 7% валового внутрен-
него продукта страны. Социальные затраты частично 
являются результатом прямых затрат на здравоохра-
нение, включая медицинские услуги, медикаменты 
и дорогостоящие высокотехнологичные методы лече-
ния, а также дополнительные расходы из-за нетрудо-
способности и невыхода на работу, снижения произ-
водительности труда [10]. Необходимы эффективные 
методы профилактики заболеваний путем своев-
ременного выявления и коррекции факторов риска 
основных ХНИЗ и психических расстройств, проти-
водействия предпосылкам вредных привычек  [11]. 
Наряду с  этим нужно учитывать и  удовлетворять 
потребности, обусловленные хроническим наруше-
нием здоровья, чтобы лица с подобными заболевани-
ями могли оставаться в социуме, активно участвовать 
в жизни общества и сохранять активное долголетие. 
В совокупности это требует адаптации услуг здраво-
охранения к новым потребностям человека. Вопросы 
ХНИЗ, хронических состояний и мультиморбидности 
должны быть первостепенными в политике здоровье
сбережения в здравоохранении.
Для достижения целей 25 × 25 и движения вперед зна-
чение имеют адаптация и укрепление компетенций 
медицинских работников, развитие новых подхо-
дов к работе, обучению, планированию, дислокации 
и управлению работой медицинских служб. Важно 
использовать эффективные, безопасные, научно 
обоснованные клинические руководства, техноло-
гии, наилучшие практические подходы, представля-
ющие ценность для клиницистов, оказывающих по-
мощь как при психических, так и при соматических 
нарушениях. Иными словами, назрела потребность 
в новых моделях предоставления социальных и ме-
дицинских услуг, оказываемых при сотрудничест
ве и взамодействии разных специалистов и учреж
дений. Пациентам с  длительными нарушениями 
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здоровья должна оказываться необходимая долго
временная помощь.
Совершенно очевидно, что здоровье населения мира 
подвергается воздействию масштабных, широко рас-
пространенных и  специфических факторов риска. 
Пять основных факторов риска ассоциируются с чет-
вертью всех случаев смерти, 24 фактора риска опре-
деляют почти половину летальных исходов. Факторы 
риска находятся в процессе трансформации, а вопро-
сы здоровья начинают рассматриваться в контекс-
те глобального мира по мере того, как меняется мо-
дель потребления и растет доля пожилого населения. 
Это является результатом успешной борьбы с НИЗ, 

инфекционными заболеваниями, с одной стороны, 
и снижением уровня рождаемости — с другой. Боль-
шая часть фактов и  доказательств правомочности 
проводимых профилактических мероприятий на на-
циональном, региональном и местном уровнях себя 
оправдали [9]. При этом в  ряде случаев требуется 
принятие политических решений, которые помогут 
существенным образом улучшить здоровье населе-
ния в каждом конкретном регионе.  
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«Канон врачебной науки» – главный научный труд великого ученого и врача Авиценны, одна из самых 
знаменитых книг в истории медицины. По сути это целая медицинская энциклопедия, в которой полно 
и всеобъемлюще в пределах знаний того времени рассмотрено все, что относилось к здоровью и болезням 
человека. «Канон» состоит из пяти обширных книг. 
В статье проанализированы главные догмы ученого, включая соотношение теории и практики в медицине, 
учение о четырех соках и основы гигиены и профилактики. Представлены основные принципы диагностики 
заболеваний, которую сам мастер называл искусством врачевания. В рамках лечения Авиценна предлагал 
разнообразные методы и их комплексное применение: лекарственную терапию, физиотерапевтические 
процедуры, психотерапию, хирургические вмешательства. 
«Канон врачебной науки» снискал автору мировую известность. Арабский текст «Канона» издан полностью 
только однажды, но существует множество переводов на латинский язык. На протяжении 600 лет 
«Канон врачебной науки» оставался главным учебником по медицине во всех учебных заведениях мира, 
включая известнейшие университеты Европы. К тысячелетию со дня рождения Авиценны вышло в свет 
издание «Канона врачебной науки», перевод которого был осуществлен Академией наук Узбекской ССР. 

Ключевые слова: Авиценна, Канон врачебной науки, искусство врачевания 

Древние медицинские энциклопедии
В VIII–XI вв. медицина Востока переживала пери-
од бурного расцвета. Значительное влияние на этот 
процесс оказали слияние традиций медицины стран 
Ближнего Востока с греко-римской медициной и от-
части с медициной Индии и Китая, а также развитие 
на  Востоке светских больниц, сыгравших важную 
роль в становлении у врачей того времени подлинно 
клинического мышления [1].
Создание крупных обобщающих трудов  – свое
образных энциклопедий было сложившейся тра-
дицией в  медицине в  древности и  средних веках. 
К  древнейшим сводам медицинских знаний отно-
сятся индийская «Аюрведа», китайские «Нань-цзин» 
и  «Ней-цзин». Крупные энциклопедические труды 
по медицине написаны индийскими врачами Чара-
кой и Сушрутой, китайскими врачами Чжан Чжун-
Цзином (152–219), Ван Шу-хэ (210–285), Сун Сы-мяо 
(581–673). «Сборник Гиппократа» достаточно подроб
но освещает многие вопросы практической медици-
ны. В Artes – энциклопедии Авла Корнелия Цельса 

медицине посвящено восемь книг (DeReMedicina), 
много сведений биологического и  медицинского 
характера содержится в  «Естественной истории» 
(Historianaturalis, 77 г.) Плиния Старшего. Наконец, 
труды Галена в целом представляют собой своеобраз-
ную медицинскую энциклопедию [2].
При жизни Ибн Сины большой известностью поль-
зовался обширный труд основателя и руководите-
ля госпиталя в Багдаде Али ибн Аббаса (930–994) под 
названием «Ал-Китаб ал-Мелики» («Царская книга»). 
Одним из непосредственных предшественников «Ка-
нона» был 30-томный труд Абу Бакра ар-Рази (865–
925) «Ал-китаб ал-Хави» («Всеобъемлющая книга 
по  медицине»). В  это сочинение было включено 
множество сведений, заимствованных у Гиппократа, 
Галена, Орибазия и Павла Эгинского, которые Рази 
дополнил собственными наблюдениями. Рази счи-
тал «Всеобъемлющую книгу по медицине» наиболее 
совершенным из своих трактатов. «Канон» обязан 
своим появлением не только способности Ибн Сины, 
но прежде всего высокому уровню развития науки 
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и культуры в странах Востока, в частности в Средней 
Азии [1, 3, 4].
Ибн Сина поставил перед собой задачу устранить не-
достатки своих предшественников и успешно спра-
вился с ней, создав один из крупнейших в истории 
медицинских энциклопедических трудов – «Канон 
врачебной науки».

«Канон врачебной науки»: структура и описание
«Китаб ал-Канун фи-т-тибб», что в переводе означа-
ет «Канон врачебной науки» – одна из самых знаме-
нитых книг в истории медицины. По сути это целая 
медицинская энциклопедия, в  которой с  большой 
полнотой в пределах знаний того времени рассмот-
рено все, что относилось к здоровью и болезням че-
ловека [5–7].
«Канон» состоит из пяти обширных книг. В книге 
первой излагается теоретическая медицина. Книга 
разделена на четыре части. В первой части дано опре-
деление медицины, во второй речь идет о болезнях, 
их причинах и проявлениях, в третьей – о сохране-
нии здоровья и в четвертой – о способах лечения. 
Причины здоровья и болезни, симптомы болезней 
Ибн Сина рассматривает исходя из  господствую-
щего в его время «гуморального» учения о четырех 
соках и связанных с ними темпераментах. Обширные 
разделы посвящены состоянию пульса, виду, цвету, 
запаху и вкусу мочи. Излагается учение о питании 
и здоровом образе жизни.
Во второй книге описаны «простые» лекарства, из-
ложено учение Ибн Сины о лекарствах, их природе 
и испытании. По алфавиту расположены 811 средств 
растительного, животного и  минерального проис-
хождения с указанием их действия, способов приме-
нения, правил сбора и хранения. Описаны средства, 
применяемые в косметике, при опухолях и прыщах, 
ранах и язвах, заболеваниях суставов, органов дыха-
ния, глаз, а также лекарства против лихорадки.
Третья книга, самая обширная, посвящена частной 
патологии и терапии – описанию отдельных болезней 
и их лечению. Рассмотрены болезни головы, ушей, 
носа, глаз, гортани, далее – по органам – от головы 
до пят. Описаны воспаления плевры, легких, резь 
в животе – колика и кровавый понос, даны советы 
по  акушерству. Каждый раздел снабжен анатомо-
топографическим введением.
Четвертая книга посвящена хирургии (лечению вы-
вихов и  переломов), общему учению о  лихорадке 
(кризисах при болезнях). В ней  говорится об опу-
холях,  гнойных воспалениях подкожной клетчат-
ки – флегмоне, нарывах, роже, омертвениях органов 
(гангрене), отеках, золотухе, контузиях, а также о за-
разных болезнях – оспе, кори, проказе и чуме. Осве-
щены основные вопросы учения о ядах.
В пятой книге описаны «сложные» лекарства, яды 
и противоядия. Фармация и фармакология Ибн Сины 
представляют собой попытку объединить собран-
ные многочисленные материалы в систему, связать 
их с клиническими наблюдениями. Рекомендуемые 
в «Каноне» лекарственные средства разнообразны, 

многие из них позднее вошли в научную фармако-
логию [8].
«На каждой странице „Канона“ есть вещи, заслужи-
вающие восхищения и  осуждения»,  – писал один 
историк медицины [1].

Теория о четырех соках
Основой физиологии и патологии у Ибн Сины явля-
ется учение о четырех соках. Это учение было вос-
принято им от греков. Оно утверждало, что в чело-
веческом теле имеются четыре сока: кровь, флегма, 
желтая желчь и черная желчь. Кровь находится в ар-
териях и венах, флегма – в мозге, желтая желчь – в пе-
чени, черная желчь – в селезенке. Если соки смешаны 
в определенных количествах и нормальны, человек 
здоров. Наоборот, смешение соков в ненормальных 
пропорциях вызывает болезнь. «Если количество 
соков уменьшается, – говорится в „Каноне“, – слиш-
ком увеличивается или они сгущаются, становят-
ся горькими, покидают свое обычное место или на-
рушают свои обычные функции, возникают болезни. 
Иногда следует пить соки, иногда разжижать, иногда 
восстанавливать, иногда умерять их». Здоровье, учит 
Гален, есть равновесие и  гармония четырех соков, 
единородных частей, органов, наконец, управляю-
щих всем организмом сил. Болезнь есть беспорядок 
вторгнувшихся в равновесие плотных частей, соков 
и сил [9].
Более 1000 лет учение о четырех соках было обще-
признанным. С позиций современной физиологии 
нетрудно доказать фантастичность и ошибочность 
этого учения. Гораздо важнее выяснить, как эта ра-
бочая гипотеза все же помогала систематизировать 
факты, объяснить ход физиологических и патологи-
ческих процессов.

Медицина – наука, познающая состояния тела 
человека
Материалистической направленностью и практичес
кой устремленностью характеризуются сущность 
и цели медицины [10, 11]. «Я утверждаю, – говорит-
ся в первых строках „Канона“, – медицина – наука, 
познающая состояния тела человека, поскольку оно 
здорово или утратило здоровье, для того, чтобы 
сохранить здоровье или вернуть его, если оно утра-
чено. Кто-нибудь, однако, может сказать: „Медици-
на разделяется на теорию и практику, а вы, говоря, 
что это наука, превратили всю медицину в теорию“. 
На это мы отвечаем: говорится, что есть искусства 
теоретические и  искусства практические, филосо-
фия теоретическая и философия практическая; го-
ворится также, что медицина бывает теоретическая 
и практическая, при этом в каждой части под словом 
„теоретическая“ и „практическая“ подразумеваются 
разные вещи… каждая из двух частей медицины – 
не что иное, как наука, но одна из них – это наука 
об основах медицины, а другая – наука о том, как ее 
применять» [6].
Заслуживает внимания и другая мысль: «Медицина 
рассматривает тело человека, поскольку оно здорово 
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или утрачивает здоровье. Познание всякой вещи, 
если она возникает, достигается и бывает совершен-
ным через позывные ее причин, если они имеются; 
поэтому в медицине следует знать причины здоровья 
и  болезни. Причины эти бываю явные, а  бывают 
и скрытые, постигаемые не чувством, а умозаключе-
нием на основании проявлений; поэтому в медицине 
необходимо также знать и явления, которые проис-
ходят при здоровье и при болезни». Эти слова под-
тверждают, что практика – это не голая техника и не 
ремесло, что она включает элементы теории. Трезво, 
реалистически ставится задача – изучать причины 
болезни на основе ее проявлений, опираясь на на-
блюдение и опыт.
Большое значение Ибн Сина придавал типу телосло-
жения или, говоря современным языком, конститу-
ции. Он подчеркивал, что каждый человек склонен 
к  определенному телосложению, но  присущее ему 
телосложение индивидуально. Надо отметить гиб-
кость теоретических построений Ибн Сины, столь 
отличающую его от  схоластов средневековья, не-
редко ссылавшихся на  Ибн Сину, но  исказивших, 
превративших его подход к здоровому и больному 
человеку и изложенные в «Каноне» представления 
о типах телосложения в окостеневшие, застывшие, 
схоластические категории.
Ибн Сина требовал особого подхода к  каждому 
больному. «Тебе должно знать,  – пишет он,  – что 
каждый отдельный человек обладает особой нату-
рой, присущей ему лично. Редко бывает или совсем 
невозможно, чтобы кто-нибудь имел одинаковую 
с ним натуру». Это принципиальное и основное тре-
бование наложило отпечаток на всю систему меди-
цинских взглядов Ибн Сины. И сейчас, через много 
веков, это требование сохраняет свое значение в ме-
дицине. Из него вытекает мысль о необходимости 
индивидуализировать лекарственные назначения 
больным: «Лекарство бывает более горячим, если 
его давать Зайду». Следует отметить, что неодно-
кратно высказываемое в «Каноне» мнение об инди-
видуальных особенностях действия лекарственных 
средств на разных больных – не случайная догад-
ка Ибн Сины, а результат его естественнонаучных 
взглядов.
В  «Каноне» проводится систематическое рас-
смотрение человека – в определенном порядке, 
в буквальном смысле «от головы до пят». Главы 
«Канона» так и расположены, чтобы рассмотреть 
факты, которые могут помочь врачу, факты, от-
носящиеся к болезни и здоровью. Последователь-
но проводится мысль о предохранении организма 
от заболеваний, о роли физических упражнений 
в укреплении здоровья. Ибн Сина пишет о пра-
вильном воспитании здорового и  больного ре-
бенка, об  общем режиме для лиц, достигших 
половой зрелости, режиме для престарелых, выд-
вигая идеи профилактики и  гигиены. Цель его 
врачебной деятельности  – не  только вылечить 
больного, но и предупредить возникновение бо-
лезни [12, 13].

Здоровье здоровых:  
основы гигиены и профилактики
Правила сохранения здоровья, диететика, гигиени-
ческие предписания занимают в  «Каноне» особое 
место. И это не случайно. Профилактическая направ-
ленность является как логическим развитием взгля-
дов Ибн Сины на цели медицины (вспомним опре-
деление медицины, с которого начинается «Канон»), 
так и отражением состояния медицинской науки того 
времени, ее ограниченных диагностических и лечеб-
ных возможностей [14]. Причины и существо подав-
ляющего большинства болезней были неизвестны, 
а способов их лечения либо не существовало, либо 
они были малоэффективны, поэтому медицинская 
мысль древности и средневековья была направлена 
прежде всего на  разработку общих рекомендаций 
по сохранению и укреплению здоровья. В условиях 
массового распространения эпидемических болез-
ней от  строгого соблюдения  гигиенических пред-
писаний нередко зависели судьбы целых государств 
и народов.
Воспитанию здорового ребенка посвящены осо-
бые главы «Канона», очень содержательные и охва-
тывающие все важнейшие разделы этой темы. В них 
много тонких наблюдений, разумных советов. Разбо-
ром вопросов, связанных с воспитанием детей, со-
хранением их здоровья и лечением начинается также 
часть «Канона», посвященная диететике.
Названия глав третьей части первой книги «Канона»:
1. О режиме ребенка с момента его рождения и до 
того, как он встает на ноги.
2. О режиме кормления грудью и отнятия от груди.
3. О заболеваниях грудных детей и их лечении.
4. О режиме детей в период перехода в отрочество.
Сон занимает важное место в системе гигиенических 
рекомендаций Ибн Сины. Режиму сна посвящена от-
дельная глава «О сне и бодрствовании».
«Умеренный сон приводит физическую силу к воз-
можности выполнения ею своих действий и  дает 
отдых духовной силе», – указывает Ибн Сина [6].
Если сну предшествует баня, после которой прини-
мается пища, что усиливает пищеварение и вызы-
вает стул, и на голову поливается теплая вода, это 
становится подходящей помощью для хорошего 
сна.
Пожилых и старых людей Ибн Сина называл продви-
нутыми в годах. Рациональному режиму лиц пожи-
лого и старческого возраста посвящен особый раздел 
«Канона» [1].
«Главное в режиме стариков, – говорится в „Кано-
не“, – делать то, что дает тепло и влажность, получае-
мые из пищи, кушаний, напитков, продолжительного 
сна, частого отдыха на постели, большего, чем для 
молодых людей, быстрого удаления мочи и испраж-
нений из желудка через кишечный тракт и мочевой 
пузырь – и все это для того, чтобы укреплялась их 
естественная слабость. Кроме того, им оказывают 
большую помощь умеренный массаж с  помощью 
масла, езда верхом или ходьба, если они уже не могут 
ездить верхом».

Организация здравоохранения, общественное здоровье, история медицины
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Здоровье путешествующих рассмотрено в «Каноне» 
очень обстоятельно [7].
Глава начинается указанием: «Путешественнику сле-
дует воздерживаться от всего того, чем он привык 
пользоваться в семье, ибо в пути перед ним встают 
трудности и лишения, в силу чего он должен прила-
гать старание к тому, чтобы не претерпеть тяжелых 
заболеваний. Предметом его заботы должны быть 
больше всего питание и степень утомления. Пища 
должна быть улучшенной, хорошей питательности 
и небольшой по количеству, такой, которая легко пе-
реваривается и не скапливается в больших количест-
вах в кишечном тракте».

Искусство врачевания:  
основы диагностики болезней
Ибн Сина различал четыре периода, четыре стадии 
болезни: «Знай,  – написано в  „Каноне“,  – что для 
большинства болезней существует четыре периода: 
период начала, период развития, период предель-
ного развития и период спада. Эти периоды иногда 
существуют по отношению к болезни от начала и до 
конца во всех ее приступах и называются общими 
периодами. А  иногда они существуют по  отноше-
нию к каждому отдельному приступу и называются 
частными периодами». Следует отметить, что че-
тыре периода развития болезни различал и  Гален, 
но указание о зависимости терапевтической такти-
ки, то есть выбора лекарства, режима и т.д. от стадии 
болезни, – новое слово, сказанное Ибн Синой. Это 
положение прочно вошло в клиническую медицину 
лишь в XIX в., и никто не вспомнил, что учитывать 
стадию болезни при выборе лечения Ибн Сина учил 
девять веков назад [15].
Семиотика и  диагностика Ибн Сины основаны 
на  объективных показателях, устанавливаемых не
посредственным наблюдением. Во времена Ибн Сины 
семиотика не  была выделена из  общего комплек-
са знаний о  больном и  здоровом организме. Лишь 
впоследствии более отчетливо сформировались прие-
мы выявления, сопоставления, изучения характерных 
проявлений или признаков болезненных состояний, 
представления о важности анамнеза, наследственнос
ти и т.п. Если предшественники и современники Ибн 
Сины описывали лишь признаки отдельных заболе-
ваний, то сам Ибн Сина стремился выявить сочета-
ния симптомов, их динамику, характерные симптомо-
комплексы. Дело не в том, оказался ли тот или иной 
признак, описанный Ибн Синой, правильным. Важнее 
другое: в «Каноне» мы наблюдаем попытку создать се-
миотику, вооружить врача методом не только выявле-
ния и оценки отдельных симптомов.
При чтении «Канона» поражают точность и деталь-
ность описания симптомов заболеваний. Например, 
Ибн Сина различал 15 разновидностей боли. Ав-
торы конца XIX в., писавшие о «Каноне», упрекали 
Ибн Сину за эту, по  их мнению, излишнюю дета-
лизацию. Такие упреки вряд ли справедливы [16]. 
Ибн Сина и  врачи его времени не  имели богатого 
диагностического арсенала современных врачей: 

не было ни микроскопа, ни лабораторий, ни много-
го другого. Врач вынужден был изощрять свои пять 
органов чувств, чтобы установить диагноз болезни, 
сущности которой он, как правило, не знал, да и не 
мог знать. Именно поэтому тщательно и подробно 
изучались особенности такого диагностического 
признака, как боль, большое значение придавалось 
исследованию мочи и пульса.
Состоянию пульса при диагностике Ибн Сина при-
давал особое значение. Раздел «Канона», посвящен-
ный пульсу, состоит из 19 параграфов. Каждому виду 
пульса, по мнению Ибн Сины, соответствует опреде-
ленное состояние. Исследование пульса дает матери-
ал не только для диагноза, но и для прогноза [17–19].
Указывается, что «разновидностей, по которым врачи 
узнают о состоянии пульса, существует, в соответст-
вии с тем, как это описывают врачующие, десять, хотя 
следовало бы считать, что их восемь. Первая разно-
видность устанавливается по величине расширения, 
вторая разновидность – по качеству удара бьющейся 
артерии в пальцы, третья разновидность – по длитель-
ности времени движения, четвертая разновидность – 
по состоянию стенки артерии, пятая разновидность – 
по  степени пустоты и  наполнения пульса, шестая 
разновидность – по теплоте и холодности прощупывае-
мого места, седьмая разновидность – по времени покоя, 
восьмая разновидность – по наличию какого-либо по-
рядка в неровности и отсутствию всякого порядка».
Ибн Сина особо подчеркивал, что подходить к по-
казаниям пульса надо творчески. «Тебе должно 
знать, что у пульса существует некое музыкальное 
естество».
Интересны и другие наблюдения. Страстную любовь 
Ибн Сина рассматривает как болезнь. «Любовь – за-
болевание вроде наваждения, похожее на меланхо-
лию. Нередко человек навлекает ее на себя, подчи-
няя свои мысли восхищению образом и  чертами, 
присущими возлюбленной…» Определение предме-
та любви по пульсу – одно из средств диагностики, 
предложенных Ибн Синой [6].
В ряде случаев он противопоставляет свою точку зре-
ния мнениям Галена и Гиппократа.
В определении причин лихорадки Ибн Сина следует 
Гиппократу, утверждающему: «Когда желчь и слизь 
будут нагреты, все остальное тело нагревается 
от них, и это называется лихорадкой». Ибн Сина, как 
и Гиппократ, рекомендует страдающим лихорадкой 
жидкую пищу.
Образность выражений для уточнения мысли и ее 
доказательства  – характерный прием Ибн Сины. 
Так, в разделе о сухотке говорится: «А есть ли такие 
влаги, благодаря которым связываются при их перво-
начальном создании частицы органов, сходных в от-
ношении частиц...» [7].

Тактика лечения болезней
Ибн Сина выделяет тактику врача и  подчеркива-
ет ее значение. В рамках этой тактики воздействия 
могут быть разнообразны: лекарственная терапия, 
физиотерапевтические процедуры, психотерапия, 
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хирургические вмешательства. Во многих случаях 
рекомендуется комплексное лечение – лекарствен-
ная терапия в сочетании с физиотерапией и т.п. Все 
лечебные средства рекомендуется обязательно соче-
тать с соблюдением специального режима и гигиени-
ческим уходом.
В лекарствоведении Ибн Сина оставил заметный след.
В «Каноне» описанию лекарственных средств и их 
действию посвящены две книги из  пяти: вторая 
книга – простым лекарственным средствам, а пятая – 
сложным (составным).
В «Каноне» врач мог найти не только огромный арсе-
нал – 811 лекарственных средств, но, что важнее, по-
лучить указание, как эти средства изучать: до примене-
ния, во время применения и подводя итоги лечения [1].
В  «Каноне» подробно описаны подготовка больного 
к операции, лечение ран, переломов и вывихов, хирур-
гическое лечение ряда заболеваний внутренних органов.
Взгляды Ибн Сины на лечение ран хорошо харак-
теризуют его высказывания в первой главе раздела 
о  ранах: «Когда нарушена целостность какого-ни-
будь органа, мы стремимся ее восстановить. Одна-
ко полное восстановление возможно только в мяг-
ких частях тела. В костях же, исключая кости детей 
и новорожденных, где возможно добиться полного 
восстановления, успеха можно достичь, если удается 
сохранить сокосновение костей».
На основании описания только операций в главах 
«Канона», посвященных голове, можно утверждать, 
что Ибн Сина знал о хирургическом лечении нары-
вов на черепе, удалении полипов носа, экстракции 
зубов, удалении язычка, интубации гортани [20].
Пример, свидетельствующий о личном хирургичес
ком опыте Ибн Сины, – описание деталей операции 
удаления камней из мочевого пузыря: «Следует приго-
товить сиденье и посадить на него больного (при этом 
должен присутствовать помощник), и пусть больной 
просунет свои руки под его колени и приготовится 
затем к сечению. Следует раньше захватить камень 
и заставить его подойти к тому месту, которое разре-
зается. Пусть врач сделает это, введя средний палец 
в задний проход мужчин и девушек, а сверху пусть 
нажимает другой рукой, заставляя камень опуститься 
из области пупка, пока камень не опустится до места, 
близкого к устью пузыря…» [7].

Глазами потомков (заключение)
Историческое значение творчества Ибн Сины как 
врача и ученого-энциклопедиста состоит в том, что 
он обобщил достижения медицины различных эпох 
и народов, отобрал из них все лучшее и наиболее зна-
чимое для врачебной практики, передав опыт мно-
гих поколений потомкам [21]. «Канон», сохранивший 
материалистическую направленность и практичес
кую устремленность своего автора, даже в условиях 
господствовавшего в средневековых университетах 
и медицинских школах мусульманского Востока духа 
догматизма, не мог не пробуждать у читателя стрем-
ления к самостоятельному творчеству, конкретному 
и опытному знанию. В этом отношении Ибн Сина 

прямой предшественник естествоиспытателей эпохи 
Возрождения, их духовный и научный наставник.
Работы Авиценны и сегодня не утрачивают актуальнос
ти. Его принципы универсальны во все времена. Мно-
гие могут подумать, что учение Авиценны и современ-
ная медицина – разные планеты. В древние времена 
и средневековье философия и медицина были неразде-
лимы. Сегодня медицина стала более специализирова-
на, она опирается на более точные и подробные ана-
лизы. Многие лекарства, предложенные Авиценной, 
прочно вошли в фармакопею и применяются в насто-
ящее время. Бессмертные фразы Авиценны и в наши 
дни имеют большое значение, особенно когда вопросы 
профилактики крайне актуальны: «Умение правильно 
понять причину болезни позволяет врачу обеспечить 
успешное и безопасное лечение. Если ты помогаешь 
мне, то мы вместе будем бороться с болезнью. Если же 
ты на стороне болезни, то как мне вас победить? Цель 
медицины  – сохранять здоровье во время здравия, 
и восстанавливать здоровье во время болезни».
В своих трудах Авиценна особое внимание уделял 
здоровому образу жизни, в частности роли и месту 
физических упражнений в  оздоровительной и  ле-
чебной практике, а также соблюдению гигиены. Он 
утверждал, что если человек умеренно и своевремен-
но занимается физическими упражнениями и  со-
блюдает режим, то он не нуждается ни в лечении, 
ни в лекарствах. Прекратив эти занятия, он чахнет. 
Физические упражнения укрепляют мышцы, связки, 
нервы. Авиценна советовал при занятиях учитывать 
возраст и здоровье. Высказывался о массаже, закали-
вании холодной и горячей водой.
«Канон врачебной науки» снискал Ибн Сине мировую 
известность. «Канон врачебной науки» (или «Канон 
медицины», «Китаб ал-Канун фи-т-тибб)  – одна 
из наиболее знаменитых книг в истории медицины. 
С XII по XVII в. врачи многих стран Востока и Запада 
изучали азы своей науки по «Канону». Арабский текст 
«Канона» издан полностью только однажды (в 4 томах, 
Рим, 1593), но существует множество переводов на ла-
тинский язык. Самый тщательный из них принадле-
жит Племию (Львов, 1658). На протяжении 600 лет 
«Канон врачебной науки» был  главным учебником 
по медицине во всех учебных заведениях мира, вклю-
чая известнейшие университеты Европы. К тысячеле-
тию со дня рождения Ибн Сины по мусульманскому 
летосчислению (1952) вышло в свет первое издание 
«Канона врачебной науки», перевод которого был осу-
ществлен Академией наук Узбекской ССР при участии 
Академии медицинских наук СССР [6, 7].
Требуется несколько десятилетий для раскрытия те-
ории и медицинских знаний Авиценны. Бесспорным 
является тот факт, что энциклопедический труд Ави-
ценны «Канон врачебной науки» должен рассматри-
ваться в качестве моста между древней и современ-
ной медицинской наукой.
Перекличка  гениев, разделенных столетиями, зна-
чительна и характерна – они помогали человечеству 
разрешать сложные проблемы познания и покорения 
природы.  
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‘Canon of Medical Science’ Avicenna: a Bridge Between Ancient and Modern Medical Science
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In the review article, the main scientific work of the great scientist and doctor Avicenna ‘The Canon of Medical 
Science’, which is one of the most famous books in the history of medicine, is analyzed in detail and systematically. 
In essence, this is a whole medical encyclopaedia, considering with great completeness within the knowledge 
of that time everything that relates to the health and illness of man. ‘Canon’ consists of five extensive books.
The article analyzes the main dogmas of the scientist, including the relationship between theory and practice 
in medicine, the doctrine of the four juices and the basics of hygiene and prevention. The main principles 
of diagnostics of diseases, which the master himself called art of healing, are presented. As part of the treatment 
strategy Avicenna offered a variety of methods and their integrated application: drug therapy, physiotherapy, 
psychotherapy, surgery.
‘The Canon of Medical Science’ won the author world fame. The Arabic text of the Canon was published only 
once, but there are many translations of it into Latin. For 600 years, the ‘Canon of Medical Science’ was the main 
textbook on medicine in all educational institutions of the world, including the most famous universities in Europe. 
On the occasion of the millennium anniversary of Avicenna, the first edition of the ‘Canon of Medical Science’ was 
published, the translation of which was carried out by the Academy of Sciences of the Uzbek SSR.
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Некоронарогенные желудочковые аритмии (ЖА), регистрируемые в покое, часто сопровождаются выраженной 
симптоматикой и высоким бременем аритмии. Проба с дозированной физической нагрузкой (ФН), дополненная 
парной нагрузочной фармакологической пробой с бета-адреноблокатором (бета-АБ) короткого действия, в полной 
мере позволяет оценить влияние автономной нервной системы (АНС) на эктопический очаг.
Цель – провести клинико-электрокардиографическую оценку аритмии во время нагрузочной пробы у пациентов 
с некоронарогенными ЖА, регистрируемыми в покое.
Материал и методы. В исследование вошли 140 пациентов (56 мужчин и 84 женщины; средний возраст – 
43,8 ± 13,5 года) без известной диагностированной ранее ишемической болезни сердца (ИБС), с частыми ЖА, 
зарегистрированными преимущественно в покое при холтеровском мониторировании (ХМ). Всем пациентам 
выполнен тредмил-тест (ТТ) по стандартному протоколу Bruce с оценкой симптомности, гемодинамической 
значимости, количества, морфологии и комплексности ЖА. При наличии факторов риска и/или претестовой 
вероятности ИБС > 15% проводилась парная нагрузочная фармакологическая проба с нитроглицерином 
или применялись визуализирующие методики. После исключения ишемического характера ЖА у пациентов 
с прогрессирующими и сохраняющимися смешанными аритмиями выполнялся ТТ на фоне приема бета-АБ.
Результаты. В ходе ХМ зарегистрированы преимущественно мономорфные желудочковые эктопические 
комплексы, количество одиночных комплексов за сутки в среднем составило 12 147 ± 1476, парных – 246 ± 71, 
неустойчивых ускоренных идиовентрикулярных ритмов и желудочковых тахикардий – 95 ± 12. Суточное 
распределение ЖА носило смешанный характер: ЖА регистрировались как в дневное, так и в ночное время. Более 
чем у половины больных (n = 73; 52,1%), согласно классификации J.T. Bigger (1984.), ЖА относились к неопасным 
или доброкачественным, у остальных – к потенциально опасным. В зависимости от варианта поведения 
во время ТТ выявлены вагусзависимые ЖА у 78 (56%) пациентов, смешанные ригидные – у 27 (19%), смешанные 
прогрессирующие – у 29 (21%) пациентов. ИБС впервые установлена у 6 (4%) больных. Пациентам со смешанными 
ЖА проведена проба с бета-АБ. Положительная реакция на пробу в виде исчезновения или уменьшения ЖА 
во время ФН и одновременное появление желудочковых нарушений ритма в периоды покоя позволили подтвердить 
совместное влияние симпатического и парасимпатического отделов АНС и прогнозировать эффективность 
комбинированной терапии бета-АБ и препаратом класса 1С с холинолитической активностью.
Заключение. Проведение пробы с ФН пациентам с ЖА покоя целесообразно при условии, если: во время ХМ 
не достигнута субмаксимальная частота сердечных сокращении; ЖА сопровождаются клинической симптоматикой 
и/или их количество превышает 10% общего числа сердечных сокращений по данным ХМ; ЖА сохраняются или 
прогрессируют во время пробы с ФН целесообразна парная нагрузочная фармакологическая проба с бета-АБ.

Ключевые слова: желудочковые аритмии покоя, физическая нагрузка, тредмил-тест, автономная нервная 
система, фармакологическая проба с бета-адреноблокатором, антиаритмическая терапия
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Несмотря на  то что желудочковые аритмии 
(ЖА) считаются одними из  самых опас-
ных нарушений ритма (НР), их прогноз во 

многом зависит от патологии, на фоне которой они 
возникают. Именно поэтому верификация риска 
развития внезапной сердечной смерти и разработ-
ка диагностических алгоритмов ведения пациентов 
с ЖА остаются актуальными проблемами современ-
ной аритмологии.
Разрабатываются подходы к  ведению пациентов 
с уже доказанным высоким риском внезапной сер-
дечной смерти – на фоне ишемической болезни сер-
дца (ИБС), кардиомиопатий и  каналопатий [1, 2]. 
Среди них опасными признаны ЖА, которые про-
воцируются физической нагрузкой (ФН) [1–3].
Возможно, поэтому в клинических рекомендациях 
по диагностике и ведению пациентов с ЖА пока-
заниями к проведению пробы с дозированной ФН 
являются средняя или высокая претестовая вероят
ность (ПТВ) ИБС (ЕОК IВ), подозрение на  связь 
аритмии с ФН, а также оценка эффективности ре-
зультатов медикаментозной терапии или аблации 
(ЕОК IА (УУР С, УДД 5) [1, 2].
«За кадром» остаются пациенты, у которых НР ре-
гистрируются преимущественно в покое, нет выра-
женных структурных изменений в сердце, низкая 
ПТВ ИБС. Но именно ЖА покоя часто сопровожда-
ются выраженной симптоматикой и высоким бре-
менем аритмии. При этом показания к проведению 
нагрузочной пробы в существующих рекомендаци-
ях четко не обозначены, в то время как получаемая 
во время ФН информация позволяет значительно 
расширить понимание механизмов ЖА. Проба 
с  ФН считается идеальным и  самым естествен-
ным видом провокации и активации симпатиче-
ской нервной системы, вызывает ряд важнейших 
физиологических изменений, которые могут как 
спровоцировать развитие НР, так и привести к их 
исчезновению. С помощью пробы с ФН оценивают 
влияние автономной нервной системы (АНС) как 
дополнительного пускового механизма, приводя-
щего к индукции ЖА. Этот факт необходимо учи-
тывать не только при выборе антиаритмического 
препарата (ААП), но  и для клинической оценки 
аритмии в целом.
По  мнению С.П. Голицына, вполне убедительно 
участие АНС прослеживается в случаях некорона-
рогенной ЖА, когда нарушения нейровегетативной 
регуляции представляются единственным значи-
мым фактором развития НР [4, 5].
М.С. Кушаковский учитывал аритмогенную роль 
АНС при оценке пароксизмальной фибрилляции 
предсердий, выделяя ее вагусную, адренергическую 
и смешанную формы [6].
Что касается ЖА, используемые протоколы проб 
с ФН, состоящие как из периодов покоя, так и пери-
одов нагрузки, позволяют обнаруживать не только 
симпатозависимые нарушения ритма, считающи-
еся наиболее прогностически неблагоприятными, 
но и вагусзависимые ЖА [7–9]. Проба с ФН выявляет 

наименее изученные и сложные для клинического 
ведения формы ЖА, когда НР регистрируются у па-
циентов и в покое, и во время ФН, вследствие чего 
применение стандартных подходов к выбору ААП 
затруднено. Такие ЖА по сути являются смешан-
ными с точки зрения участия АНС в аритмогене-
зе [1, 2, 7].
Представляем подробный анализ вариантов пове-
дения НР во время пробы с ФН у пациентов с ЖА 
покоя.
Цель – провести клинико-электрокардиографичес
кую оценку аритмии во время нагрузочной пробы 
у пациентов с некоронарогенными ЖА, регистриру-
емыми в покое.

Материал и методы
Из  пациентов, находившихся на  диспансерном 
наблюдении в  НИЛ электрокардиологии НМИЦ 
им. В.А. Алмазова, для участия в  проспективном 
несравнительном неконтролируемом исследова-
нии отобрано 140 человек (56 мужчин и  84 жен-
щины в возрасте от 20 до 68 лет, средний возраст – 
43,8 ± 13,5 года) с частой ЖА, без установленного 
ранее диагноза ИБС, у которых, по данным холте-
ровского мониторирования (ХМ), ЖА регистриро-
вались преимущественно в покое.
Критерии включения в исследование:
■■ возраст ≥ 18 лет;
■■ синусовый ритм;
■■ ЖА в покое;
■■ отсутствие достижения субмаксимальной часто-

ты сердечных сокращений (ЧСС) во время ХМ;
■■ отсутствие противопоказаний к выполнению на-

грузочной пробы.
В  качестве нагрузочной пробы применяли тред-
мил-тест (ТТ). ТТ проводился по  стандартному 
протоколу Bruce в  утренние часы на  оборудова-
нии Schiller CS-200 с  использованием регистри-
рующей 12 отведений ЭКГ-системы «Кардиотех-
ника-07» (ЗАО «Инкарт», Россия) без какой-либо 
терапии, за исключением гипотензивной. Во время 
нагрузочной пробы оценивали симптомность, ге-
модинамическую значимость, количество, мор-
фологию и комплексность ЖА. Субмаксимальная 
ЧСС рассчитывалась по  формуле: (220 - возраст 
больного) × 0,85. Оценка сегмента ST проводилась 
в 12 отведениях. Выполняли поминутный анализ 
количества желудочковых эктопических ком-
плексов (ЖЭК), фиксировали ЧСС исчезновения 
и возобновления ЖА в процессе ТТ. Артериальное 
давление измеряли сфигмоманометром методом 
Короткова. Для определения воспроизводимости 
результатов на следующий день при аналогичных 
условиях ТТ выполняли повторно. Прогрессирова-
нием ЖА во время ФН считалось увеличение коли-
чества одиночных ЖЭК в два раза и более, а также 
увеличение комплексности ЖА – появление/уве-
личение количества парных ЖЭК, эпизодов желу-
дочковой тахикардии (ЖТ). Всем участникам ис-
следования выполнялась эхокардиография (ЭхоКГ) 
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на  аппарате Philips iE33 Matrix. В  лаборатории 
центра проводилось биохимическое исследование 
крови с целью исключения электролитных и гор-
мональных нарушений, а также оценки липидного 
обмена. У каждого пациента рассчитывалась ПТВ 
ИБС с учетом пола, возраста, характера болевого 
синдрома в грудной клетке или одышки [10]. При 
наличии факторов риска и/или ПТВ > 15% (умерен-
ный и высокий риск) с целью исключения ишеми-
ческого характера нагрузочных ЖА при условии 
воспроизводимости результатов ТТ на следующий 
день проводились парная нагрузочная фармако-
логическая проба с  0,5 мг нитроглицерина или 
визуализирующие методики. После исключения 
ишемического характера ЖА у пациентов с про-
грессирующими и  сохраняющимися (смешанны-
ми) аритмиями выполнялась фармакологическая 
проба с бета-адреноблокатором (бета-АБ) коротко-
го действия – пропранололом 60 мг. Через 60 минут 
после однократного приема внутрь бета-АБ ко-
роткого действия выполняли ТТ. Проба расцени-
валась как положительная, если фиксировалось 
уменьшение или исчезновение ЖА на высоте ФН 
или в  раннем восстановительном периоде (ВП). 
Если же одновременно с этим в претесте одиноч-
ные ЖЭК увеличивались или сохранялись в том же 
количестве, то подтверждалось комбинированное 
влияние АНС на эктопический очаг и ЖА призна-
вались смешанными. Такое поведение НР в ответ 
на  принятый бета-АБ короткого действия также 
позволяло прогнозировать антиаритмическую эф-
фективность комбинации бета-АБ и ААП класса IC 
с холинолитическим эффектом.

Исследование выполнено в соответствии со стан-
дартами Надлежащей клинической практики (Good 
Clinical Practice) и принципами Хельсинкской декла-
рации. Протокол исследования одобрен этическим 
комитетом. Все пациенты дали письменное инфор-
мированное согласие на участие в исследовании.

Результаты
Жалобы на  перебои в  работе сердца, сердцебие-
ние, головокружение, пресинкопальные состояния 
предъявляли 87% пациентов.
В результате ХМ регистрировались преимуществен-
но мономорфные ЖЭК, количество одиночных за 
сутки в среднем составило 12 147 ± 1476, парных – 
246 ± 71, неустойчивых ускоренных идиовентри-
кулярных ритмов и  ЖТ  – 95 ± 12. Суточное рас-
пределение ЖА носило смешанный характер: ЖА 
регистрировались и в дневное, и в ночное время. 
Более чем у половины больных (n = 73; 52,1%), со-
гласно классификации J.T. Bigger (1984), ЖА от-
носились к  неопасным или доброкачественным, 
у остальных – к потенциально опасным.
В качестве основного заболевания были выявлены 
следующие нозологии:  гипертоническая болезнь 
стадий I–II – 57 (40,7%) пациентов, постмиокарди-
ческий кардиосклероз – 7 (5,0%), малые аномалии 
развития сердца  – 9 (6,4%), в  частности пролапс 
митрального клапана с митральной регургитацией 
1–2-й степени (n = 5), ложные хорды левого желу-
дочка (n = 4).
Из сопутствующих заболеваний чаще встречалась 
патология желудочно-кишечного тракта (хрони-
ческий гастрит, гастроэзофагеальная рефлюксная 
болезнь, хронический холецистит) – 64 (45,7%) слу-
чая, хронический пиелонефрит – 7 (5,0%), дегенера-
тивно-дистрофические заболевания позвоночни-
ка – 17 (12,1%), тревожные расстройства – 22 (15,7%) 
случая. У 31 (22,1%) пациента не обнаружено ни па-
тологии сердечно-сосудистой системы, ни сопутст-
вующих заболеваний.
Среди 140 обследуемых с ЖА в покое у 105 пациентов 
ТТ был отрицательный. На основании поведения ЖА 
во время ТТ пациенты были разделены на три груп-
пы. В  первую  группу вошли 78 (56%) пациентов, 
у  которых во время ТТ наблюдалось уменьшение 
количества или исчезновение ЖА на пике нагрузки, 
во вторую – 27 (19%) пациентов с аритмией, сохра-
нявшейся на протяжении выполнения всей пробы 
без прогрессирования. У  35 (25%) больных треть-
ей группы имевшиеся в претесте ЖА прогрессиро-
вали в ходе ТТ и/или в раннем ВП, при этом ише-
мического смещения сегмента ST не было. С учетом 
такого поведения НР у пациентов третьей группы 
проба расценена как сомнительная, что потребовало 
исключения ИБС. На основании жалоб, наличия уме-
ренной и высокой ПТВ проведение пробы с нитро-
глицерином потребовалось 11 пациентам, у шестерых 
впервые была выявлена ИБС, ввиду чего они были 
исключены из исследования. Таким образом, в тре-
тьей группе осталось 29 человек.

Рис. 1. Среднее количество одиночных ЖЭК в минуту во время ТТ 
у обследованных пациентов
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Используемая нами программа обработки ЭКГ, за-
регистрированной в ходе ТТ, позволила провести 
поминутный количественный анализ ЖЭК в тече-
ние всего периода выполнения пробы (рис. 1).
Первая группа (n = 78; 49 женщин, 29 мужчин; сред-
ний возраст – 45,1 ± 11,3 года) с наиболее частым 
вариантом поведения ЖА покоя  – исчезающие 
во время ТТ, вагусзависимые или ингибируемые 
ФН  – характеризовалась высокой толерантно-
стью к ФН. Все пациенты этой группы достигли 
субмаксимальной ЧСС (таблица). В претесте ре-
гистрировались одиночные ЖЭК в среднем 9,4 ± 
4,3 в минуту с прогрессирующим снижением их 
количества по мере увеличения ЧСС и мощности 
ФН. Средняя ЧСС, при которой исчезли ЖЭК, со-
ставила 117 ± 20 в минуту. На пике ФН ни у кого 
из  пациентов первой  группы ЖЭК не  регистри-
ровались, в ВП аритмия возобновилась у 50 (64%) 
пациентов при ЧСС 91,3 ± 5,2 в минуту. С третьей 
минуты ВП количество ЖЭК возвращалось к ис-
ходным значениям.
Характерное распределение ЖЭК во время ТТ в пер-
вой группе представлено на рис. 2.
Пациенты второй  группы (n = 27; 16 женщин, 
11 мужчин; средний возраст 58 ± 9,4 года) со сме-
шанным ригидным распределением ЖА во время 
ТТ характеризовались также высокой, но несколь-
ко меньшей, чем в первой группе, толерантностью 
к ФН. Все пациенты второй группы достигли суб-
максимальной ЧСС (см. таблицу).
Отличительной чертой в  этой  группе было на-
личие более частых одиночных ЖЭК в  прете-
сте (12,3 ± 4 в минуту). По мере увеличения ЧСС 
и мощности ФН отмечалось снижение количества 
ЖЭК, но полного исчезновения не было. Характер-
ными для данной группы были появление сливных 
комплексов и  отсутствие прогрессирования ЖА 
на  пике ФН (7,9 ± 4,3 ЖЭК в  минуту). При этом 
в позднем ВП желудочковая эктопическая актив-
ность возрастала. В отличие от остальных паци-
ентов у  больных этой  группы регистрировались 
парные ЖЭК и неустойчивые ЖТ. Появление слив-
ных комплексов указывало на парасистолический 
характер аритмии. Учитывая сохранение ЖЭК 
на протяжении всего периода выполнения пробы, 

то есть смешанный характер ЖА, свидетельство-
вавший об одновременном влиянии парасимпати-
ческого и симпатического отделов АНС на эктопи-
ческий очаг, следующим этапом проводилась проба 
с бета-АБ [11]. Проба расценена как положитель-
ная: у всех пациентов ЖА на высоте ФН переста-
ли регистрироваться, но  сохранялись в  претесте 
и позднем ВП (см. таблицу).
Представители третьей группы (n = 29; 16 женщин, 
13 мужчин; средний возраст  – 47,2 ± 13,1  года) 
со смешанными прогрессирующими ЖА во время 
ФН показали высокую толерантность к  ФН, од-
нако максимальная достигнутая ЧСС у них была 
ниже, чем у  пациентов первой и  второй  групп, 
поскольку нагрузка прекращалась из-за про-
грессирующего характера НР. Кривая динамики 
количества ЖА носила обратный характер: ис-
ходно минимальное количество ЖЭК, НР про-
грессировали на пике ФН или в первые минуты 
ВП (см. таблицу и рис. 1), при этом увеличивалась 

Результаты нагрузочных проб

Группа n Пол, жен/муж Возраст, 
лет

МЕТs Максимальная 
ЧСС, %

ЖЭК в претесте 
в минуту

ЖЭК на пике 
ФН в минуту

ЖЭК на 3-й минуте 
ВП в минуту

Первая 78 49/29 45,1 ± 11,3 10,1 ± 2,1 88,2 ± 5,1 9,4 ± 4,3 Нет 11,5 ± 7,4

Вторая 27 16/11 45,4 ± 14,3 8,9 ± 2,1 86,1 ± 5,6 12,3 ± 4 7,9 ± 4,3 13,3 ± 0,5

Вторая (проба с бета-АБ) 10,4 ± 3,2 88 ± 3,2 13,7 ± 7 Нет 11,6 ± 3,7

Третья 29 16/13 47,2 ± 13,1 10,2 ± 1,1 70 ± 13,2 2,2 ± 1,4 9,2 ± 2,4 2,4 ± 1,2

Третья (проба с бета-АБ) 13,3 ± 0,5 87 ± 4,1 4,3 ± 1,7 0,8 ± 1,3 3,5 ± 1,6

Примечание. МЕТs – метаболические единицы. Максимальная ЧСС, % – процент достижения максимальной частоты сердечных сокращений.

Рис. 2. Фрагмент ТТ пациентки Т. 54 лет (А – интегральный график ЧСС 
в течение пробы; Б – ступень II ФН – ЧСС 125 в минуту, сливной ЖЭК 
с последующим исчезновением (отмечен звездочкой); В – распределение 
ЖЭК в течение пробы, выделен стрелками период, свободный 
от аритмии)

А

Б

В
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комплексность ЖА (парные ЖЭК, неустойчивые 
ЖТ). Начиная с третьей минуты ВП количество 
ЖЭК уменьшалось до исходных значений. В груп-
пе также регистрировались сливные комплек-
сы. Поскольку ЖЭК фиксировались у  пациен-
тов в претесте и прогрессировали во время ФН, 
с целью доказательства совместного влияния сим-
патического и парасимпатического отделов АНС 
проведена проба с бета-АБ. На фоне действия бе-
та-АБ отмечался значительный прирост толерант-
ности к ФН благодаря отсутствию прогрессиро-
вания ЖА. Проба расценена как положительная 
у 25 (86%) пациентов: ЖЭК не регистрировались 
на высоте ФН и в раннем ВП в 17 случаях, умень-
шились в два раза и более в восьми случаях. У всех 
пациентов отмечалось увеличение ЖЭК в прете-
сте и позднем ВП. Таким образом, во время фарма-
кологической пробы у пациентов третьей группы 
при снятии симпатических влияний пропраноло-
лом мы спровоцировали еще большее повышение 
вагусной активности, которая и так присутство-
вала у них исходно. Четверо не ответили на пробу 
с бета-АБ, их дальнейшее ведение осуществлялось 
по общепринятым рекомендациям [1, 2].
Исчезновение ЖА в  нагрузочной фазе пробы 
и  сохранение ее в  периоде вагусной активности 
(претест и  поздний ВП) позволили прогнозиро-
вать эффект от  комбинированной антиаритми-
ческой терапии (ААТ). Подходы к медикаментоз-
ному лечению пациентов второй и третьей групп 
подробно описаны в  патенте «Способ лечения 
некоронарогенной желудочковой парасистолии, 
регистрирующейся в покое» [12]. Дальнейшее ве-
дение пациентов первой группы осуществлялось 
по алгоритму, разработанному в НИЛ электрокар-
диологии [11].

Клинический пример смешанного 
прогрессирующего типа поведения ЖА  
во время ФН
Пациент А., 40 лет, представитель третьей груп-
пы. Мужчина обратился к кардиологу с жалобами 
на снижение работоспособности, ухудшение пе-
реносимости ФН, возникшими в течение послед-
них 10–12 месяцев. ЭКГ – вариант нормы. Данные 
ХМ: более 25  000 в  сутки мономорфных ЖЭК, 
одиночных и  парных; неустойчивые мономорф-
ные ускоренные идиовентрикулярные ритмы 
(пять в сутки). НР с равномерным распределением 
в дневное и ночное время. При оценке ЭхоКГ в ди-
намике за последний год отмечались начальные 
признаки дилатации правого желудочка, вероятно 
за счет высокого бремени ЖА. Диагноз на момент 
обследования: идиопатические ЖА из выходного 
тракта правого желудочка. Результаты исходного 
ТТ представлены на рис. 3 (проба 1). В претесте 
зарегистрировано десять ЖЭК в минуту, они ис-
чезли на ступени I ФН. Проба прекращена на сту-
пени III после достижения субмаксимальной ЧСС 
(164 в минуту). На первой минуте ВП зафиксиро-
ваны сливные, одиночные и парные мономорфные 
ЖЭК – девять в минуту (см. рис. 3, проба 1 – ука-
зано стрелкой) с последующим возрастанием ко-
личества ЖЭК до 15–20 в минуту в позднем ВП. 
С учетом увеличения комплексности, появления 
парных ЖЭК в раннем ВП был сделан вывод о сме-
шанном прогрессирующем парасистолическом ха-
рактере ЖА.
На  основании низкой ПТВ ИБС и  смешанно-
го прогрессирующего характера ЖА была вы-
полнена проба с бета-АБ (см. рис. 3, проба 2), во 
время которой в  претесте увеличилось количе-
ство ЖЭК – 15 в минуту, они исчезли на ступе-
ни I ФН при ЧСС 73 в  минуту и  далее не  реги-
стрировались. Результаты пробы подтвердили 
смешанный вариант желудочковой парасистолии 
и  позволили прогнозировать положительный 
результат от комбинированной терапии бета-АБ 
с его приемом в первой половине дня и ААП клас-
са IС с холинолитическим эффектом – во второй. 
После обсуждения с пациентом стратегии лече-
ния, учитывая отсутствие значимой структурной 
патологии сердца, но  наличие начальных про-
явлений кардиомиопатии, индуцированной вы-
сокой нагрузкой ЖА (> 10% от всех комплексов 
QRS в сутки), симптомный характер и типичную 
морфологию ЖЭК из выходного тракта правого 
желудочка, был выбран интервенционный метод 
лечения – радиочастотная аблация эктопическо-
го очага. Длительный период ожидания проце-
дуры проходил благоприятно на фоне эффектив-
ной комбинированной ААТ, через год проведена 
успешная радиочастотная аблация.

Обсуждение
Пациентов исследуемой группы с умеренными 
структурными изменениями сердца отличало 

Рис. 3. Фрагменты ТТ пациента А. 40 лет. Проба 1: интегральный график 
ЧСС, пример парных мономорфных ЖЭК, появившихся на первой минуте ВП 
(показано стрелкой), и распределение комплексов в течение пробы. Проба 2: 
на фоне приема пропранолола 60 мг. Интегральный график ЧСС, пример 
ЖЭК, исчезнувших на ступени I ФН (показано стрелкой), и распределение 
комплексов в течение пробы

Проба 1 Проба 2
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наличие множества сопутствующих заболева-
ний, чаще других отмечалась патология желу-
дочно-кишечного тракта. Выраженная симпто-
матика и/или высокое бремя ЖА были поводом 
для обследования и выбора метода лечения. На-
ряду с  преобладающей  группой вагусных ЖА 
выявлены пациенты со смешанными НР, испы-
тывавшими одновременно повышенную актив-
ность симпатических и парасимпатических вли-
яний.
В более ранних работах указано на применение бета-
АБ пациентами с симпатозависимыми и смешанны-
ми ЖА с целью доказательства вклада адренерги-
ческих влияний и прогнозирования последующей 
терапии [11–14].
В  литературе описана фармакологическая нагру-
зочная проба с бета-АБ у пациентов с нагрузочны-
ми ЖА, цель которой доказать вклад адренергичес
ких влияний и прогнозировать антиаритмический 
эффект лечения [11–15]. При этом поведение ЖА 
на фоне однократно принятого бета-АБ было раз-
личным:
■■ уменьшались вплоть до полного исчезновения;
■■ сохранялись;
■■ прогрессировали по  количеству и  комплекснос

ти;
■■ исчезали в фазе нагрузки, но увеличивались в пе-

риоде покоя.
По  нашим данным, для пациентов со  смешанны-
ми ЖА характерен последний вариант поведе-
ния. Он и был определен у представителей второй 
и третьей групп. Положительная реакция на пробу 
в виде исчезновения или уменьшения ЖА во время 
ФН и одновременное появление НР в периоде покоя 
позволили выявить таких пациентов и прогнози-
ровать эффективность комбинированной терапии 
бета-АБ и препаратом класса 1С с холинолитической 
активностью.

Заключение
Пациенты с ЖА покоя без ИБС и значимых струк-
турных изменений сердца являются наименее из-
ученной и разнородной группой, ведение которой 
вызывает затруднения у специалистов. В ходе на-
стоящего исследования вагусзависимый характер 
ЖА был подтвержден у 56% больных, смешанный 
ригидный – у 19%, смешанный прогрессирующий – 
у 21%. Впервые установлена ИБС у 4% пациентов. 
Знание особенностей поведения ЖА во время ФН 
помогает дифференцированно и осознанно подхо-
дить к ведению пациентов. Особенно важно при 
выявлении смешанных форм ЖА проводить до-
полнительные фармакологические пробы с  бета-
АБ, позволяющие прогнозировать эффективность 
комбинированной ААТ и избегать проаритмиче-
ских влияний.
Таким образом, проведение пробы с ФН пациентам 
с ЖА покоя рекомендовано в следующих ситуациях:
■■ если во время ХМ не  достигнута субмаксималь-

ная ЧСС;
■■ если ЖА сопровождается клинической симпто-

матикой и/или ее количество превышает 10% 
от  общего количества сердечных сокращений 
по данным ХМ;

■■ если ЖА сохраняется или прогрессирует во 
время пробы с  ФН, фармакологическая проба 
с бета-АБ помогает уточнить характер аритмии 
и прогнозировать эффективность того или ино-
го ААП.  
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Patients with Non-Coronary Ventricular Arrhythmia at Rest: Focus on Exercise Testing

Т.Е. Ivanova. PhD, Ye.S. Zhabina, PhD 
V.A. Almazov National Medical Research Centre   
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Non-coronary ventricular arrhythmias (VA) recorded at rest are often accompanied by severe symptoms 
and a high arrhythmia burden. A test with dosed physical exercise (PE), supplemented by a paired 
pharmacological exercise test with a short-acting beta-blocker (beta-AB), allows us to fully assess the effect 
of the autonomic nervous system (ANS) on the ectopic focus.
Purpose to conduct a clinical and electrocardiographic assessment of arrhythmia during a stress test in patients 
with non-coronary VA recorded at rest.
Material and methods. The study included 56 men and 84 women, average age 43.8 ± 13.5 years, 
without known previously diagnosed coronary artery disease (CAD), with frequent VA, recorded mainly 
at rest on a Holter monitor (HM). All patients underwent a treadmill test (TT) according to the standard 
Bruce protocol with assessment of symptoms, hemodynamic significance, quantity, morphology 
and complexity of ventricular arrhythmias. In the presence of risk factors and/or pre-test probability 
of coronary heart disease >15%, a paired pharmacological stress test with nitroglycerin or visualization 
techniques were performed. After excluding the ischemic nature of ventricular arrhythmias in patients 
with progressive and persistent mixed arrhythmias, TT was performed against the background of beta-AB 
intake.
Results. According to the results of HM, predominantly monomorphic ventricular ectopic complexes 
were recorded, the number of single complexes per day averaged 12 147 ± 1476, paired – 246 ± 71, 
unstable accelerated idioventricular rhythms and ventricular tachycardias – 95 ± 12. The daily 
distribution of VA was of a mixed nature: VA were recorded both during the day and at night. 
According to the classification of J.T. Bigger (1984), more than half of the patients (n = 73; 52.1%) 
had non-hazardous or benign VA, while the rest had potentially dangerous VA. Depending on 
the behavioral pattern during TT, vagus-dependent VA were detected in 78 (56%) patients, mixed rigid 
VA in 27 (19%), mixed progressive VA in 29 (21%), and ischemic heart disease was diagnosed for the first 
time in 6 (4%) patients. Patients with mixed VA underwent a beta-AB stress test. A positive reaction 
to the test in the form of disappearance or reduction of VA during physical activity and the simultaneous 
occurrence of VA during periods of rest allowed us to confirm the combined effect of both the sympathetic 
and parasympathetic divisions of the ANS and predict the effectiveness of combined therapy with beta-AB 
and a class 1C drug with anticholinergic activity. 
Conclusion. Performing a physical activity test in patients with resting VA is useful under the following 
conditions: if submaximal heart rate is not achieved during HM; if ventricular arrhythmia is accompanied 
by clinical symptoms and/or its number exceeds 10% of the total number of heartbeats according to HM data; 
if ventricular arrhythmia persists or progresses during the physical activity test, a paired pharmacological stress 
test with beta-AB is advisable.

Keywords: ventricular arrhythmias at rest, physical activity, treadmill test, autonomic nervous system, 
pharmacological test with beta-blocker, antiarrhythmic therapy
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Кальцинированный аортальный стеноз является частой клапанной патологией и ведущим показанием 
к кардиохирургическому вмешательству у пожилых пациентов. В отличие от классического 
(ревматического и бикуспидального) аортального стеноза он, как правило, сосуществует с ведущими 
кардиологическими заболеваниями, такими как артериальная гипертензия и ишемическая болезнь 
сердца. Основным методом лечения заболевания считается оперативная коррекция порока, ведущим 
показанием к проведению которой является наличие классических нагрузочных симптомов – стенокардии, 
обмороков и одышки. В то же время пожилой возраст и множество сопутствующих заболеваний делают 
эти симптомы разнообразными по качеству и неопределенными в отношении прогноза. Диагностика 
осложняется и вследствие их модификации под влиянием перестройки сердечно-сосудистой системы 
с течением времени. Понимание сложности патогенеза, оценка клинической картины и результатов 
лабораторных и инструментальных исследований в свете отечественных и зарубежных клинических 
рекомендаций являются ключевыми для диагностики порока и своевременного направления пациентов 
к кардиохирургу. Особое внимание следует уделять эффективной фармакотерапии пожилых пациентов 
с аортальным стенозом перед оперативным вмешательством. 

Ключевые слова: аортальный стеноз, пожилые, симптомы, патогенез, клинические рекомендации, 
эффективная фармакотерапия

Актуальность
Аортальный стеноз (АС) является второй по  ча-
стоте после митральной регургитации патологи-
ей клапанов сердца в  мире. В  общей популяции 
его распространенность составляет около 3–5%. 
Метаанализ популяций более старшего возраста, 
проведенный в  Европе, США и  Тайване, выявил 
более высокую частоту встречаемости в возрасте 
75 лет и старше – 12,4% для АС в целом и 3,4% – 
для его критической стадии. Распространенность 

АС экспоненциально увеличивается с возрастом. 
По данным исследований, проведенных в странах 
Северной Европы, для возрастной группы 50–59 лет 
этот показатель составляет 0,2%, 60–69 лет – 1,3%, 
70–79 лет – 3,9%, 80–89 лет – 9,8%. Средняя частота 
возникновения новых случаев заболевания (инци-
дентность) – пять случаев на 1000 пациентов в год 
в среднем возрасте около 60 лет. Данные разнят-
ся в  зависимости от  географического положения 
региона и социально-экономического положения 
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страны (географический и популяционный детер-
минизм) [1–6].
Для заболевания типичен длительный бессимптом-
ный период от 10 до 20 лет, во время которого паци-
ентов беспокоят жалобы неспецифического харак-
тера. Их  значимость до настоящего времени мало 
изучена, а продолжительность жизни не отличается 
от таковой в общей популяции. Однако при нали-
чии типичной клинической картины (стенокардия, 
синкопальные состояния, одышка) смертность в бли-
жайшие 3–5 лет превышает 90% [7, 8].
Наряду с ревматической лихорадкой и врожденным 
двухстворчатым клапаном кальцинированный аор-
тальный (сенильный, дегенеративный) стеноз (КАС) 
имеет отличительные особенности. Обычно возни-
кая у лиц старше 70 лет без видимой причины, при 
наличии ранее неизмененного трехстворчатого кла-
пана аорты, он в большинстве случаев сосуществу-
ет с ведущими кардиологическими заболеваниями 
(ишемической болезнью сердца (ИБС) и артериаль
ной  гипертензией (АГ)), а  также сопровождается 
основными факторами сердечно-сосудистого и ме-
таболического риска – дислипидемией,  гипергли-
кемией,  гиперурикемией, хронической болезнью 
почек и т.д. Клиническая картина аортального по-
рока при этом становится многоликой в  аспекте 
проявлений и трудно предсказуемой в отношении 
прогноза. Определенный вклад вносит неуклонное 
старение населения, что приводит к  увеличению 
числа и разнообразия симптомов, с одной стороны, 
и снижению их специфичности вследствие появле-
ния возрастных изменений сердечно-сосудистой 
системы и присоединения множества коморбидных 
заболеваний  – с  другой. Отсутствие действенных 
мер профилактики (исключение  – ревматическая 
лихорадка), доказательной консервативной тера-
пии, а также нацеленность клинических рекомен-
даций на раннее выявление симптомов перед опе-
ративным вмешательством делают эту проблему 
крайне актуальной [9, 10].

Патогенез
Клапанная обструкция выходного тракта левого 
желудочка (ЛЖ) сердца увеличивает систолическое 
напряжение стенки и давление в его полости. Класси-
ческий изолированный АС служит хрестоматийным 
примером перегрузки давлением, которая приводит 
к удлинению времени изгнания крови (соответствен-
но к укорочению времени диастолы), снижению дав-
ления в аорте (за пределами обструкции) и увеличе-
нию конечного диастолического давления в полости 
ЛЖ. По мере прогрессирования порока эти факторы 
способствуют увеличению массы и прогрессирую-
щей дисфункции миокарда из-за неспособности обес-
печивать возросшие потребности в кислороде из-за 
ограниченных возможностей его доставки [2, 9].
Следствием длительно существующего повышен-
ного систолического напряжения стенки ЛЖ яв-
ляется не  только  гипертрофия кардиомиоцитов, 
но  и  интерстициальный фиброз. Механический 

сигнал повышенного напряжения стенки ЛЖ реа-
лизуется в каскаде биологических процессов, вклю-
чающих повторную экспрессию «незрелых» фе-
тальных генов, приводящих к координированному 
росту массы миокарда за счет репликации доба-
вочных саркомеров (моторных единиц). В резуль-
тате происходит утолщение миоцитов, увеличение 
толщины стенки ЛЖ, что в конечном счете норма-
лизует ее систолическое напряжение и позволяет 
поддерживать адекватный сердечный выброс. Для 
поддержания функционирования измененных мио-
цитов требуется увеличение массы соединительной 
ткани, а  также расширение нервно-капиллярной 
сети. Это так называемый реактивный интерсти-
циальный фиброз, обусловленный увеличением 
синтеза коллагена в ответ на перегрузку давлением. 
Он носит диффузный характер и частично нивели-
руется после протезирования аортального клапана 
(ПАК). Однако степень адаптивного ответа на пе-
регрузку давлением может быть различной по ха-
рактеру и выраженности и проявляться концент-
рическим ремоделированием, концентрической 
и эксцентрической гипертрофией ЛЖ (ГЛЖ). Такое 
разделение определяется не столько тяжестью аор-
тального порока, сколько влиянием генетических 
и  метаболических факторов, возраста, пола, со-
путствующих АГ и ИБС. При одинаковой тяжести 
АС у мужчин чаще развивается эксцентрическое, 
а у женщин – концентрическое ремоделирование 
или концентpическая ГЛЖ. Принято считать, что 
концентрическая ГЛЖ или ремоделирование ЛЖ 
ассоциируется с ухудшением функции миокарда, 
увеличением частоты кардиальных событий и кар-
диальной смерти [5, 11].

Симптомы заболевания и их эквиваленты
1. Стенокардия является классическим симптомом 
(жалобой), не имеющим объективных эквивалентов 
(признаков). Как следствие, врач не может заподоз-
рить стенокардию без тщательного опроса пациента, 
что не всегда является простой задачей. В типичных 
случаях стенокардия представлена болевым синдро-
мом за грудиной (давящего, сжимающего или жгу-
чего характера), спровоцированным физической 
нагрузкой, с  типичной иррадиацией и  продолжи-
тельностью до 20–30 минут. Стенокардия купируется 
в состоянии покоя или на фоне приема нитроглице-
рина. По нашим данным, при КАС болевой синдром 
представлен в 60% случаев дискомфортом в области 
сердца без четкой локализации. Большинство паци-
ентов на  постоянной основе принимают препара-
ты с доказанными антиангинальными свойствами, 
обычно блокаторы медленных кальциевых каналов, 
а в ряде случаев – нитраты пролонгированного дейст
вия, которые должны вызвать резкое снижение ар-
териального давления (АД) (при классическом АС). 
Такой парадокс можно объяснить не только разви-
тием лекарственной толерантности, но и адаптацией 
центральной нервной системы к  ишемии в  пожи-
лом возрасте. Нами также установлено, что по мере 
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прогрессирования аортального порока возрастает 
частота типичной стенокардии, что демонстрирует 
вклад АС в клиническую картину болевого синдрома 
при КАС [2, 12].
Патогенез стенокардии сложен и в основном объяс-
няется с позиций усиления выраженности ГЛЖ, ко-
торая в свою очередь приводит к уменьшению числа 
коронарных сосудов на единицу площади миокарда 
(снижение «плотности» капиллярного русла), увели-
чению внутриполостного давления в ЛЖ с последую-
щим возрастанием сопротивления коронарных сосу-
дов и уменьшением коронарного резерва у больных 
КАС. Указанные процессы не позволяют коронарно-
му руслу наращивать кровоток в ответ на увеличение 
потребности в кислороде, особенно при выполнении 
физической нагрузки, что служит основным субстра-
том для миокардиальной ишемии и  симптомного 
статуса. Повторяющаяся ишемия миокарда истоща-
ет коронарный резерв, что неминуемо провоцирует 
апоптоз кардиомиоцитов с развитием заместитель-
ного фиброза миокарда. В отличие от реактивного 
указанный тип фиброза является локализованным, 
избирательно накапливается в субэндокардиальном 
и срединно-мышечном слое стенки ЛЖ и, как прави-
ло, не регрессирует после ПАК. Это объясняет, поче-
му, несмотря на наличие стенокардии у больных с тя-
желым пороком, коронароангиография не выявляет 
значимого стенозирующего поражения коронарных 
артерий. Становится понятным, почему стенокардия 
в указанной группе пациентов нивелируется немед-
ленно после ПАК [13, 14].
В таблице 1 представлены факторы, способствующие 
развитию стенокардии у больных КАС [12, 14].
Ряд исследователей отмечают наличие дополнитель-
ных причин возникновения стенокардии при КАС, 
в частности систолического «реверсивного» оттока 
крови, напрямую зависящего от  значений транс
аортального градиента, что кардинально отличает 
таких больных от  пациентов с  ИБС и/или  гипер
тонической болезнью [15].
2. Синкопальные состояния (обмороки) являются 
вторым компонентом триады КАС. Для классичес
кого АС типично обструктивное синкопальное 
состояние, вызванное органическим препятствием 

изгнанию крови из полости ЛЖ в системный крово-
ток и возникающее во время физической нагрузки. 
Как и другие кардиальные обмороки, обструктив-
ные синкопе характеризуются неблагоприятным 
прогнозом с ежегодной летальностью около 20–30%. 
При КАС эти обмороки имеют свои особенности. 
В  подавляющем большинстве случаев их эквива-
лентом являются приступы необъяснимой слабости 
(«пепельной бледности»), что часто в ходе опросов 
пациентами не указывается или расценивается как 
проявление старости. Такие головокружения могут 
возникать после нагрузки и длиться дольше. Боль-
шинство исследователей рассматривают их в рамках 
развития рефлекса Безольда – Яриша (рефлекторное 
расширение артериол большого круга кровообраще-
ния в ответ на раздражение механо- и хеморецепто-
ров, локализованных в желудочках и предсердиях), 
вследствие которого возникает системная арте
риальная  гипотония, сопровождающаяся бради-
кардией и временной остановкой дыхания (апноэ). 
Несмотря на исходный «вазовагальный» характер 
подобных состояний, они обладают грозным про-
гнозом. Это обусловлено (наряду с обструкцией вы-
ходного тракта ЛЖ) дополнительными потенциаль-
ными причинами их развития: нарушением ритма 
и проводимости, снижением вазомоторного тонуса, 
синдромом  гиперчувствительности каротидного 
синуса,  гиперактивацией механорецепторов ЛЖ, 
возрастным снижением количества пейсмекерных 
клеток [12].
Отдельно следует отметить АГ, выявленную в наших 
исследованиях у подавляющего большинства (89,7%) 
больных. Этот факт является интересной наход-
кой, поскольку нарастание обструкции выносящего 
тракта в типичных случаях сопровождается возник-
новением «синдрома малого выброса», что должно 
характеризоваться либо нивелированием АД, либо 
его снижением, как описано в зарубежных и отечест-
венных работах [2, 7, 8].
Однако в случае КАС АГ существует задолго до воз-
никновения аортального порока, а вызванное ею ре-
моделирование сосудистой стенки позволяет адап-
тировать центральную нервную систему к ишемии 
и  предотвращать развитие обмороков. При этом 

Таблица 1. Причины развития стенокардии у больных КАС [12, 14]

Механизм Фактор

Повышение потребности миокарда в кислороде Увеличение массы миокарда ЛЖ

Повышение систолического напряжения стенки ЛЖ

Удлинение времени изгнания

Снижение возможностей доставки кислорода Сдавление коронарных сосудов

Укорочение диастолы

Другой Относительное уменьшение плотности капилляров

Повышение конечного диастолического давления со снижением 
перфузионного давления в коронарном русле

Лекции для врачей



41
Кардиология и ангиология

систолическое АД, как правило, остается на преж-
нем уровне, а диастолическое имеет тенденцию к по-
вышению, компенсируя «синдром малого выброса». 
В нашем исследовании классических синкопальных 
состояний не было зарегистрировано, тогда как у па-
циентов среднего и молодого возраста с АС они явля-
ются непосредственной причиной госпитализации 
в 30–40% случаев. Основными факторами возникно-
вения головокружений при КАС были сосудистые 
(повышение АД и ортостаз) и кардиальные (физичес
кая нагрузка и нарушение ритма) [12].
3. Одышка при КАС в реальной клинической пра-
ктике является первым и единственным клиничес
ким симптомом АС. При первичном обследовании 
сердечная недостаточность III–IV функциональ-
ного класса по NYHA отмечается у 86% пациентов 
с КАС [1]. Наиболее вероятной причиной этого яв-
ляется наличие у пациентов других сопутствующих 
заболеваний, в  частности  гипертонической болез-
ни и ИБС. В подобных ситуациях пульс на сонных 
артериях перестает быть малым, аускультативный 
максимум систолического шума изгнания смещается 
к верхушке сердца, а сам шум приобретает свойства, 
отличные от классических [2, 12].
В патогенезе одышки ведущую роль играет диастоли-
ческая дисфункция ЛЖ, которая возникает на ран-
них стадиях заболевания и выраженность которой 
возрастает по мере усиления тяжести порока и сте-
пени фиброза миокарда. На поздних стадиях КАС 
увеличение конечного диастолического АД приво-
дит к появлению вторичной легочной гипертензии 
и одышки. Глобальная систолическая функция (фрак-
ция выброса, ФВ) и сердечный выброс при КАС дол-
гое время сохраняются в нормальных пределах, а их 
снижение отмечается на поздних стадиях болезни. 
Однако у части пациентов сохранная ФВ маскирует 
скрытую систолическую дисфункцию и проявляет-
ся изменением «продольных» параметров ЛЖ при 
сохранности циркулярных и поперечных. Миокард 
ЛЖ функционально представлен тремя слоями: суб-
эпикардиальным, срединным и  субэндокардиаль-
ным (охватывающим полость ЛЖ полностью). При 
всех поражениях миокарда, ассоциированных с по-
вышением внутриполостного давления, ранней и из-
бирательной точкой приложения ишемии и фиброза 
является субэндокард, в котором миокардиальные 
волокна расположены продольно (в отличие от цир-
кулярного расположения волокон в  срединном 
слое) [16].
Исходя из этого, можно предположить, что значи-
тельная часть пациентов с  КАС имеют скрытую 
систолическую дисфункцию ЛЖ при сохранной ФВ 
и отсутствии одышки.
В литературе описаны два варианта тахипноэ при АС:
1)	пароксизмальная ночная одышка вследствие сни-

жения симпатического и повышения парасимпа-
тического тонуса вегетативной нервной системы, 
вызванных кальцинозом проводящей системы 
и  снижением количества пейсмекерных клеток 
с возрастом;

2)	приступы кардиальной астмы/альвеолярного 
отека легких, возникающих внезапно, чаще ночью, 
без других проявлений хронической сердечной 
недостаточности.

Вероятно, эти два варианта обусловлены разной вы-
раженностью и сочетанием различных типов фибро
за миокарда, а  также неоднородностью избыточ-
ной гипертрофии ЛЖ при КАС [12].

Эволюция симптомов  
при естественном течении заболевания
Несмотря на то что история изучения АС насчитыва-
ет около пяти столетий, до XX в. она была представ
лена в  основном результатами патоморфологиче-
ских исследований, в  которых аортальный порок 
описывался как случайная и во многом необъясни-
мая находка. Имеются описания внезапной смерти 
ранее абсолютно здоровых людей, составленные 
врачами  – свидетелями происшествий [17]. Лишь 
в 1924 г. благодаря применению рентгеновских лучей 
кальцинированный аортальный порок был впервые 
визуализирован прижизненно. Отцом клинико-мор-
фологических сопоставлений является W.C. Roberts,, 
который в 1970 г. не только провел морфологическое 
изучение створок аортального клапана при пороке 
сердца, но также описал их нозологические харак-
теристики, структуру и впервые выявил симптомы, 
прижизненно беспокоившие пациентов,  – стено
кардию, обмороки и одышку [18].
Практически одновременно с  внедрением в  кли-
ническую практику ангиографических исследо-
ваний, в  частности вентрикулографии, J.  Ross 
и  E.  Braunwald в  1968  г.  ретроспективно (post 
mortem) оценили прогностическую значимость этих 
симптомов [19]. Был описан длительный бессимп
томный период, значимо не влиявший на продол-
жительность жизни. Возникновение  симптомов со-
провождалось практически 100%-ной летальностью 
в течение ближайших пяти лет. Так, период 50%-ной 
выживаемости на фоне стенокардии составил пять 
лет, обмороков – три года, одышки – два года. С того 
момента среди большинства специалистов, особен-
но кардиохирургов, закрепилась парадигма, в рам-
ках которой признавалось наличие хорошего (бес-
симптомного) и плохого (симптомного) периодов 
в течении заболевания, а также нецелесообразность 
оперативной коррекции порока в хорошем перио-
де, даже несмотря на наличие тяжелой обструкции, 
подтвержденной данными эхокардиографического 
исследования, из-за превышения операционного 
риска над пользой от проведения операции. Следу-
ет отметить, что исследование J. Ross и E. Braunwald 
(1968) было ретроспективным, то есть фактически 
проводилось после смерти 12 пациентов в среднем 
возрасте 63 года, что и позволило оценить выжи-
ваемость. Исследование включало пациентов с рев-
матическим и бикуспидальным АС, которым была 
проведена вентрикулография (в  отсутствие в  то 
время эхокардиографии (ЭхоКГ)). Экстраполя-
ция результатов этого исследования на пациентов 
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старшей возрастной группы с КАС нецелесообраз-
на с позиций доказательной медицины. В настоящее 
время распространены исследования дожития па-
циентов до первичных или промежуточных конеч-
ных точек.
Развитие оперативной техники, появление и  вне-
дрение в клиническую практику (наряду с ЭхоКГ) 
других инструментальных исследований (магнитно-
резонансной (МРТ) и  компьютерной томографии 
(КТ)) кардинально изменили ситуацию. Наряду 
с этим снижение частоты встречаемости ревматичес
кой лихорадки в развитых странах, а также увеличе-
ние продолжительности жизни популяции в целом 
изменило клиническую картину КАС. Для нее оказа-
лись характерны мультиморбидность, с одной сторо-
ны, и низкий физический статус пожилых пациентов 
(старческая астения, саркопения), для которых необ
ходимый (для инициирования симптомов заболева-
ния) уровень физической активности недостижим, – 
с другой [20–23].
Таким образом, наряду с  тяжестью  гемодинами-
ческой обструкции ведущими факторами качества 
и прогноза жизни пациентов с КАС являются воз-
раст и ассоциированные с ним заболевания.
В одномоментном исследовании P. Faggiano и соавт. 
(2011) подробно оценивали  глобальный профиль 
риска пациентов с  КАС с  учетом коморбидности 
и  сопутствующих заболеваний сердца с  позиций 
принятия решения о проведении оперативного вме-
шательства [24]. Всего в исследование было включе-
но 240 пациентов (60% женщин, 40% мужчин, сред-
ний возраст – 78,6 года, средние значения площади 
отверстия аортального клапана  – 0,7 см2, пиково-
го градиента – 75,6 мм рт. ст.). Симптомный статус, 
зафиксированный в  94,2% случаев, был представ
лен одышкой (65,8%), синкопальными состояни-
ями (13,7%), стенокардией (25,4%). После оценки 
оперативного риска 5,9% пациентов остались под 
динамическим наблюдением, 26,7% выполнено хи-
рургическое ПАК (SAVR), 11,6% – транскатетерная 

имплантация аортального клапана (TAVI), 11,6% – 
балонная вальвулопластика. Несмотря на наличие 
симптомов, 23,8% пациентов продолжили консерва-
тивное лечение (табл. 2) [24].
У 85% участников данного исследования имел место 
тяжелый аортальный порок по данным ЭхоКГ. Тем 
не менее значимость работы определяется характе-
ром выявленной сопутствующей патологии. Оче-
видно, практически все нозологии существовали 
у пациентов и на более ранних стадиях КАС. Их свое
временное выявление позволило бы снизить опера-
тивный риск и улучшить качество жизни пациентов. 
В  данном случае у  23,8% пациентов оперативное 
вмешательство не проводилось (вследствие высоко-
го риска), у 23,2% пациентов радикальная операция 
была заменена транскатетерной имплантацией аор-
тального клапана или «паллиативной» баллонной 
вальвулопластикой. Таким образом, у 40% пациен-
тов имела место поздняя диагностика порока сердца. 
В то же время большинство указанных состояний 
сами по себе могли спровоцировать относительную 
коронарную недостаточность и внести лепту в разви-
тие ишемии и фиброза миокарда у пациентов с аор-
тальным пороком.
Согласительный документ по  ведению пациен-
тов с  тяжелым АС (2017) включает согласованные 
подходы 11 различных медицинских сообществ 
(multisociety appropriate use criteria) [25]. Ключевым 
фактором, определившим выбор тактики ведения 
пациентов, стали риски. В  документе предложены 
разные варианты оперативных вмешательств при 
тяжелом АС в  зависимости от  инструментальной 
картины порока, риска летального исхода по шкале 
STS-PROM (низкий  – менее 8%, средний  – 8–15% 
и высокий – свыше 15%), наличия сопутствующего 
поражения коронарных артерий, аорты или искус-
ственных клапанов сердца. Обязательным условием 
проведения хирургического вмешательства является 
ожидаемая продолжительность жизни после опера-
ции не менее года. Основные положения указанного 

Таблица 2. Сопутствующие заболевания у пациентов с КАС [24]

Коморбидность Количество 
пациентов, %

Заболевание сердца и сосудов Количество 
пациентов, %

Хроническая болезнь почек 52,7 Артериальная гипертензия 82,9

Хроническая обструктивная 
болезнь легких

25,4 Дислипидемия 60,0

Сахарный диабет 30,0 Ишемическая болезнь сердца 43,7

Цереброваскулярная болезнь 30,8 Систолическая дисфункция ЛЖ 28,7

Анемия 48,7 Легочная гипертензия 67,0

Поражение периферических артерий 11,6 Митральная регургитация 
(среднетяжелая и выше)

32,5

Онкологическая патология 
(в настоящее время или в анамнезе)

26,6 Выраженный кальциноз аорты 
(porcelain aorta)

7,5
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документа, которые  актуальны и сегодня, нашли от-
ражение в зарубежных и отечественных клиничес-
ких рекомендациях [26–28].

Симптомы и эхокардиографические параметры 
в свете клинических алгоритмов
Трансаортальная скорость потока (ТСП) являет-
ся самым значимым предиктором начала симпто-
мов и клинических исходов. У взрослых лиц с КАС 
и  ТСП свыше 4 м/с  при двухлетнем наблюдении 
симптомы заболевания, требующие ПАК, возника-
ют в 70–80% случаев. Соответствующие показатели 
для ТСП 3–4 м/с составили 25–35%, а для ТСП менее 
3  м/с  – всего 15%. Более высокие значения ТСП 
ассоциируются с еще большей вероятностью появ-
ления симптомов [26–28]. Со временем также стало 
понятно, что значения пикового трансаортально-
го градиента не всегда служат надежным маркером 
тяжести порока.
Важнейшей задачей клиницистов является также 
определение темпа прогрессирования АС. При ди-
намическом наблюдении средний темп уменьше-
ния эффективной площади аортального отверстия 
(ПАО) составляет 0,1 см2 в год с выраженной инди-
видуальной вариабельностью среди разных групп 
больных. Значения темпа более 0,3 см2 в год опре-
деляют пациентов как «быстрых прогрессоров». 
Ряд факторов способствуют быстрому темпу про-
грессирования. Среди них выделяют гемодинами-
ческие (функция ЛЖ, исходная степень тяжести 
аортального порока), морфологические признаки 
(этиологический тип АС), атеросклеротические 
факторы риска (возраст, курение, АГ, ожирение, 
сахарный диабет, дислипидемия), хроническую 
почечную недостаточность и собственно наличие 
установленного стенозирующего коронаросклеро-
за [26].

В  2014  г.  Американской ассоциацией сердца/Аме-
риканским колледжем кардиологов была предложе-
на новая классификация пороков сердца, исполь-
зованная позднее в  действующих рекомендациях 
2020 г. (табл. 3) [26].
В  настоящей классификации разработчики попы-
тались упомянуть все известные варианты течения 
порока и обосновать показания к проведению до-
полнительных исследований и оперативного вмеша-
тельства. В классификации впервые выделена группа 
риска развития АС (стадия А), отражено нараста-
ние гемодинамической обструкции от бессимптом-
ной до симптомной фазы порока (стадии B–D), в ка-
честве ведущего эхокардиографического критерия 
указана максимальная скорость трансаортального 
потока (или средний градиент давления) при усло-
вии достаточного трансаортального объема потока 
крови.
Стадия А. По определению C. Otto (2000), склеро-
зом аортального клапана называется фокальное или 
диффузное утолщение створок с наличием кальци-
нирующих узелков в  их основании при нормаль-
ном значении скорости трансаортального потока 
(менее 2 м/с) [29].
Стадия В (прогрессирующий АС) характеризуется 
значениями ТСП в пределах 2–4 м/с. Значимость этой 
стадии определяется необходимостью тщательного 
наблюдения за пациентами и их предварительным 
отбором для проведения оперативного вмешательст-
ва впоследствии.
Наибольшие затруднения вызывает ведение паци-
ентов с тяжелым аортальным пороком без видимых 
клинических симптомов заболевания (стадия С1). 
Несмотря на  достаточно благоприятный прогноз 
заболевания, рекомендуется динамический ос-
мотр пациентов каждые шесть месяцев с проведе-
нием ЭхоКГ. Выявить симптомы не всегда удается, 

Таблица 3. Классификация аортального стеноза (АСС/АНА-2020) [26]

Стадия Определение Гемодинамика 

A Повышенный риск Нет жалоб, но присутствуют факторы риска развития 
АС: перенесенная ревматическая лихорадка, врожденный 
двухстворчатый клапан аорты, аортальный склероз

B Прогрессирующий АС Нет жалоб + ДДФ, повышение скорости ТАП (2,0–3,9 м/с)

C1 Тяжелый бессимптомный стеноз Нет жалоб, но имеются: ДДФ, ГЛЖ, скорость ТАП 
более 4 м/с, ФВ более 50%

C2 Тяжелый бессимптомный стеноз + снижение ФВ Нет жалоб, но имеются: ДДФ, ГЛЖ, скорость ТАП 
более 4 м/с, ФВ ЛЖ менее 50%

D1 Тяжелый симптомный высокоградиентный АС Классический 

D2 Тяжелый симптомный низкоградиентный АС 
со сниженной ФВ

Низкопотоковый 

D3 Тяжелый симптомный низкоградиентный АС 
с сохраненной ФВ

Парадоксальный 

Примечание. АС – аортальный стеноз. ДДФ – диастолическая дисфункция. ТАП – трансаортальный поток. ГЛЖ – гипертрофия 
левого желудочка. ФВ – фракция выброса.
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поскольку они возникают постепенно, а снижение 
толерантности к физической нагрузке нередко ас
социируется с естественным старением. Рекомендо-
ванные в таких случаях тесты с физической нагруз-
кой (обычно тредмил) достаточно безопасны. Но их 
выполнение бывает затруднительным у пожилых, 
ослабленных пациентов, а также при наличии за-
болеваний центральной нервной и/или костно-
мышечной системы. Положительными критериями 
теста являются снижение переносимости физичес
кой нагрузки, появление симптомов (стенокардии, 
одышки,  головокружения), неадекватная реакция 
АД (повышение менее чем на 20 мм рт. ст. или сни-
жение). Интерпретация полученных данных у по-
жилых, а также у лиц с ожирением остается спорной 
вследствие их низкой выполнимости (не более 80%) 
и наличия в половине случаев исходных изменений 
на электрокардиограмме [30, 31].
Дополнительным методом является нагрузочная 
ЭхоКГ. Увеличение трансаортального  градиента 
выше 20 мм рт. ст. и/или давления в легочной ар-
терии более 60 мм рт. ст. на фоне нагрузки отчет-
ливо ассоциируются с  уменьшением продолжи-
тельности бессимптомного периода даже у  лиц 
с отрицательным результатом классической нагру-
зочной пробы [32].
Определение уровня натрийуретического пепти-
да помогает дифференцировать характер одышки 
у симптомных пациентов, а его повышение при тяже-
лом АС соответствует клинической декомпенсации 
заболевания [27, 33].
Попытки оценить выраженность фиброза миокарда 
(значимого фактора наступления сердечно-сосудис
тых событий или летального исхода при КАС) 
представлены в том числе в отечественных рекомен-
дациях с использованием КТ и МРТ, нередко в соче-
тании с ангиографией [22, 23, 26, 27].
В ряде случаев тяжелый АС ассоциируется с низкой 
ФВ по данным ЭхоКГ (стадия С2). Отсутствие симп-
томов заболевания в такой ситуации сомнительно, 
а наличие предшествующего ишемического пораже-
ния миокарда высоковероятно. Данная стадия забо-
левания является абсолютным показанием к ПАК, 
нередко ассоциированному с аортокоронарным шун-
тированием [34].
Симптомный тяжелый АС при всех вариантах пре-
зентации является показанием к  оперативному 
вмешательству. Классический вариант (стадия D1) 
характеризуется значениями ТСП свыше 4 м/с, гра-
диента свыше 40 мм рт. ст. и ПАО менее 1,0 см2 [31].
Низкопотоковый, низкоградиентный, тяжелый 
симптомный АС ассоциируется со сниженной фрак-
цией изгнания (стадия D2). Для достоверного оп-
ределения тяжести аортального порока проводится 
стресс-ЭхоКГ с  добутамином, которая позволяет 
дифференцировать среднетяжелый АС с первичной 
дисфункцией ЛЖ (при котором протезирование кла-
пана бесполезно) от тяжелого АС с низким выбросом 
вследствие разобщенности постнагрузки (afterload 
mismatch), что требует экстренного оперативного 

вмешательства. Для истинно тяжелого АС под влия-
нием инфузии добутамина типично нарастание ТСП 
выше 4 м/с, при сохранении низких значений ПАО, 
увеличение объема потока за счет повышения сокра-
тимости миокарда (увеличение ударного объема или 
ФВ более 20% – контрактильный резерв), что служит 
абсолютным показанием для проведения ПАК. От-
сутствие контрактильного резерва ассоциируется 
с высокой сердечно-сосудистой смертностью неза-
висимо от  характера ведения пациентов и  служит 
относительным противопоказанием к ПАК [35].
Парадоксальным аортальным стенозом (стадия 
D3) называется состояние, при котором малая 
площадь аортального отверстия (менее 1,0 см2) 
ассоциируется с  низкими значениями  градиен-
та (20–40 мм рт. ст.), скорости (3–4 м/с) и  удар-
ного объема (менее 35 мл/м2), но  при сохранной 
фракции изгнания. Видимо, это особый фенотип 
порока, составляющий около 10–35% случаев АС 
у взрослых, характеризующийся выраженной не-
равномерной гипертрофией ЛЖ, малыми объема-
ми камер сердца, уменьшением продольных пока-
зателей систолической функции ЛЖ и увеличением 
сосудистого периферического сопротивления [35]. 
У подавляющего большинства указанных лиц до-
стоверно рассчитать ПАО сложно. Попытки при-
менить в  этой  группе новые показатели тяжести 
АС пока изучаются. В  качестве дополнительного 
показателя тяжести порока обычно используют 
абсолютную выраженность кальциноза клапана 
аорты, а  также его плотность (отношение коли-
чества кальция к  площади аортального отверс
тия) [22, 23, 36, 37].
Таким образом, все фенотипы АС (стадии C2–D3) 
прогностически неблагоприятны. Лишь классиче-
ский фенотип (стадия D1) соответствует общепри-
нятым представлениям, и  наибольшее количество 
опубликованных научных работ, характеризующих-
ся достаточной доказательной базой, связано с ним.

Эффективная фармакотерапия у больных КАС
Благодаря наличию механического препятствия из-
гнанию крови из ЛЖ единственным кардинальным 
методом лечения при КАС является оперативное 
вмешательство, проведенное открытым (трансто
ракальным, SAVR) или закрытым (эндоваскуляр-
ным, TAVI) методом. Детали подробно описаны 
в соответствующих рекомендациях [26, 27].
Долгое время назначение лекарственных препаратов, 
влияющих на системную гемодинамику при тяжелом 
АС, считалось неоправданным. Первое упоминание 
о возможности назначения нитропруссида натрия 
при некупируемом отеке легких появилось в нача-
ле 2000-х  гг. Обоснованием стала представленная 
концепция двойной постнагрузки, обусловленной 
самим пороком сердца, с одной стороны, и систем-
ным вазоспазмом в ответ на «синдром малого выбро-
са» – с другой. Этот подход считается оправданным 
в отделениях интенсивной терапии при тщательном 
инвазивном мониторинге системной гемодинамики.
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С  2010-х  гг. во всех клинических рекомендациях 
по  лечению основных заболеваний, имеющих вы-
сокую медико-социальную значимость, приводится 
тезис о недопустимости отмены жизненно важных 
лекарственных препаратов в отсутствие доказанных 
абсолютных противопоказаний к  их применению. 
Не стал исключением и КАС. С учетом дебюта этого 
заболевания в среднем в возрасте 70 лет и старше по-
давляющее большинство пациентов к этому моменту 
уже долгое время используют лекарственные препа-
раты по поводу артериальной гипертензии, сахар-
ного диабета, дислипидемии, хронической сердеч-
ной недостаточности, хронической обструктивной 
болезни легких и других состояний. Хорошая пере-
носимость большинства болезньмодифицирующих 
лекарственных препаратов в среднесуточных дозах 
доказана в том числе у пожилых, поэтому собствен-
но выявление аортального порока не повод для их 
отмены.
В то же время наличие у трети пациентов симптомов 
старческой астении (fraility) обусловливает необхо-
димость проведения в ряде случаев депрескрайбин-
га, что позволяет на фоне неизбежной полипрагма-
зии избежать увеличения частоты лекарственных 
взаимодействий и побочных эффектов, способных 
усугубить состояние пациентов, привести к повтор-
ным госпитализациям и даже смерти [38, 39]. Ска-
занное прежде всего касается лекарственных препа-
ратов, снижающих преднагрузку на ЛЖ (нитраты), 
в том числе уменьшающих объем циркулирующей 
крови (диуретики). В отношении этих двух классов 
препаратов должна быть особая настороженность 
из-за высокой угрозы развития торпидного  гемо
динамического коллапса [12].
Применение психотропных препаратов (тран-
квилизаторов, антидепрессантов, нейролептиков, 
фенотиазинов, бутерофенонов) на  постоянной 
основе ассоциируется, с одной стороны, с небла-
гоприятным кардиальным профилем (за исключе-
нием венлафаксина и сертралина), с другой – с уве-
личением частоты падений из-за потенцирования 
выраженности  головокружений, типичных для 
КАС. Проведен систематический анализ данных 
пяти метаанализов (включая три Кокрейновских) 
и двух клинических исследований влияния отмены 
психотропных препаратов на риск падений и ког-
нитивных нарушений у пожилых пациентов [40]. 
Показано, что постепенная ступенчатая отмена 
психотропных препаратов снижает риск падения 
на  39–66%, а  также сопровождается улучшением 
когнитивной функции.
Статины эффективны для вторичной профилакти-
ки сердечно-сосудистых исходов и смертности при 
высоком сердечно-сосудистом риске, в  том числе 
у пожилых пациентов, на что указано в соответст-
вующих клинических рекомендациях. В  отноше-
нии пациентов старших возрастных групп данные 
не  так однозначны. Поэтому их использование 
требует частого пересмотра и рассмотрения тера-
певтических целей с учетом факторов ожидаемой 

продолжительности жизни, качества жизни, соот-
ношения риска и пользы [41]. Если риски перевеши-
вают потенциальную пользу, возможно применение 
депрескрайбинга.
Ингибиторы протонной помпы часто используются 
пожилыми людьми при диспепсических расстройст
вах. В  то же время их длительное использование 
способствует полипрагмазии и повышает риск ле-
карственных взаимодействий и побочных эффектов 
(диарея, пневмония, дефицит витамина B12, гипомаг-
ниемия и переломы, особенно у пожилых). В связи 
с  этим ингибиторы протонной помпы могут быть 
включены в  процесс депрескрайбинга с  помощью 
нескольких методик. Речь идет об одномоментной 
или постепенной отмене, уменьшении доз препара-
тов, переходе на прием «по потребности» или замене 
Н2-блокаторами [42].
Анализ литературных источников по  данному 
вопросу позволяет сформулировать дополнительно 
несколько важных тезисов:

✓✓ модификация семи ключевых факторов здоровья 
(индекс массы тела, диета, физическая актив-
ность, курение, АД, гликемия, общий холестерин) 
способствует достижению идеального сердечно-
сосудистого здоровья и  снижает относительный 
риск  развития кальцинирующей болезни клапа-
на аорты на 55%. В то же время, по данным Фра-
мингемского исследования сердца, число лиц 
в верхнем квартиле здоровья в мире прогрессив-
но снижается: если в 1991–1995 гг. этот показатель 
составлял 8,5%, то в 2005–2008 гг. – 5,9% [43, 44];

✓✓ применение статинов не замедлило темпов прогрес
сирования КАС. Изучается роль других компонен-
тов липидного профиля в  прогрессировании по-
рока на стадии аортального склероза [45];

✓✓ применение бисфосфонатов и  деносумаба (мощ-
ных ингибиторов эктопического кальциноза) 
в ходе исследований не влияло на прогрессирова-
ние КАС [9, 16];

✓✓ в  стадии изучения находятся молекулы лекарст-
венных препаратов и компоненты сигнальных пу-
тей: LysoPA122, лейкотриены, активаторы тромбо-
цитов, RAAS, кадгерин 11 и NOX2 [46, 47].

Заключение
Кальцинированный аортальный стеноз является 
частым заболеванием у  пожилых лиц. В  отличие 
от  других типов АС многие симптомы при КАС 
могут развиваться на  ранних стадиях болезни 
и даже в отсутствие тяжелой обструкции клапана 
иметь собственное прогностическое значение. Опи-
санные патогенетические особенности развития 
этих симптомов требуют клинической насторожен-
ности специалистов в отношении их своевременно-
го выявления, инструментальной и прогностичес
кой оценки. Рациональный доказательный подход 
к фармакотерапии и своевременному определению 
показаний к оперативному лечению позволит уве-
личить продолжительность и  улучшить качество 
жизни пациентов.  
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Calcific aortic stenosis is a common valvular pathology and the leading indication for cardiac surgery in the elderly 
population. Unlike classical (rheumatic and bicuspid) aortic stenosis, it usually coexists with leading cardiac 
diseases, such as arterial hypertension and ischemic heart disease. The main method of treating the disease is 
surgical correction of the defect, the leading indication for which is the presence of classical stress symptoms 
of the disease - angina pectoris, fainting and dyspnea. At the same time, the elderly age of patients and the presence 
of many concomitant diseases make these symptoms varied in quality and uncertain in terms of prognosis. 
Difficulties also arise due to their modification under the influence of the restructuring of the cardiovascular system 
with age. Understanding the complexity of pathogenesis, assessing the clinical picture, the results of laboratory 
and instrumental studies in the light of domestic and foreign clinical guidelines is key to diagnosing the defect 
and timely referral of patients to a cardiac surgeon. The article also discusses issues of effective pharmacotherapy 
of elderly patients with aortic stenosis before surgery.
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Желудочковые нарушения ритма считаются одними из наиболее опасных и прогностически неблагоприятных 
аритмий. При этом они нередко регистрируются у лиц без структурной патологии сердца, как правило 
активных молодых людей, которые не стремятся ограничивать свой досуг и отказываться от активного 
отдыха после выявления аритмии. Роль триггеров, с которыми сталкивается человек в непривычной для себя 
обстановке, изучена и освещена недостаточно. Учитывая растущую популярность отдыха в горах, представляем 
клинический случай влияния условий высокогорья на желудочковую эктопическую активность у пациентки 
со структурно нормальным сердцем. 

Ключевые слова: желудочковые аритмии, высокогорье, идиопатические аритмии, триггер, экстремальный отдых

«Врач должен настойчиво и последовательно искать 
причину аритмии у „здоровых людей“.  И только 
в неопределенных случаях, если сохраняются 
сомнения, следует воспользоваться термином 
„ЖА неясной этиологии“, продолжая наблюдение 
за больным и диагностические поиски».

М.С. Кушаковский

Введение
Желудочковые нарушения ритма (ЖНР) нередко регистри-
руются у лиц без структурной патологии сердца. С одной 
стороны, такие аритмии носят доброкачественный харак-
тер и, будучи бессимптомными, зачастую не требуют ле-
чения [1, 2]. С другой стороны, ЖНР могут быть первым 
и долгое время единственным проявлением сердечно-сосу-
дистого заболевания (ССЗ). Это объясняется тем, что для 
выявления ССЗ, а также подтверждения причинно-след-
ственной связи аритмии с ССЗ необходимо время, иногда 
продолжительное. И на протяжении всего этого периода 
ЖНР будут считаться идиопатическими [3]. Большинство 
исследователей сходятся во мнении, что пациенты с таки-
ми аритмиями должны находиться на диспансерном на-
блюдении, продолжать обследование и не прекращать его 
даже в случае успешно проведенного лечения.
Нередко идиопатические ЖНР отмечаются у активных моло-
дых людей, которые после выявления аритмии не стремятся 
ограничивать свой досуг и отказываться от активного отды-
ха. Такая позиция побуждает практикующих врачей к поис
ку и изучению триггеров, способных повлиять на эктопичес
кий очаг в необычных для организма условиях. При этом 
сведения о «поведении» ЖНР в условиях активного отдыха 

в современной литературе немногочисленны и в основном 
касаются отдельных клинических случаев [4, 5]. Возмож-
ности определения триггера ограниченны: при подозрении 
на физическую нагрузку (ФН) используются нагрузочные 
ЭКГ-пробы, на психогенные факторы – ментальные пробы 
(МП), психологическое тестирование [6–8].
В  настоящее время все больше людей проводят отпуск 
в горах. Между тем «поведение» ЖНР в условиях высоко
горья мало изучено [9]. Считается, что горные туры разраба-
тываются для лиц с оптимальной физической подготовкой, 
а перед восхождением достаточно провести тренировочные 
походы с целью адаптации организма к высоте и климату. 
Как правило, набор высоты происходит постепенно: после 
очередного подъема группа возвращается в лагерь. Но доста-
точно ли таких мероприятий для обеспечения физиологиче-
ской безопасности и сохранения стабильности функциони-
рования органов и систем? Вопрос остается дискутабельным.
Как известно, в условиях высокогорья на организм челове-
ка влияет комплекс неблагоприятных факторов. Наиболее 
существенный из них – гипоксия. Кроме того, в первые дни 
пребывания на высоте резко повышается активность сим-
патоадреналовой системы, которая впоследствии и опре-
деляет адаптационные возможности человека. С учетом 
того, что большинство популярных высокогорных районов 
расположены в отдаленной местности, где медицинская 
помощь не всегда доступна, крайне важно иметь представ-
ление о возможных вариантах «поведения» ЖНР в таких 
условиях.
Рассмотрим клинический случай молодой женщины без 
структурной патологии сердца, находившейся под нашим 
наблюдением на протяжении последних семи лет.
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Клинический случай
Из анамнеза жизни: росла и развивалась нормально, новую 
коронавирусную инфекцию не переносила, случаев вне-
запной смерти в роду не было, патологического количества 
ЖНР ни у кого из ближайших родственников нет, у мате-
ри – гипертоническая болезнь стадии II.
Из  анамнеза заболевания: 31-летняя женщина в  июле 
2017 г. обратилась в научно-исследовательскую лаборато-
рию (НИЛ) электрокардиологии ФГБУ «Национальный 
медицинский исследовательский центр им. В.А. Алмазова» 
Минздрава России с жалобами на перебои в работе сердца, 
возникновение «комка в горле, сопровождающегося чувст-
вом нехватки воздуха». ЖНР впервые в жизни зарегистри-
рованы во время проведения электрокардиографии (ЭКГ) 
в рамках профилактического осмотра месяц назад. С тех 
пор пациентка стала внимательно «прислушиваться к сво-
ему сердцу», появились вышеописанные жалобы. По сло-
вам пациентки, неприятные ощущения больше беспокоили 
в покое, особенно отчетливо вечером – перед засыпанием.
Стандартная ЭКГ: ритм синусовый с частотой сердечных 
сокращений (ЧСС) 67 в минуту, одиночный желудочковый 
эктопический комплекс (ЖЭК) с морфологией QRS по типу 
блокады левой ножки пучка Гиса (НПГ). Эхокардиография 
(ЭхоКГ): без структурных изменений сердца. Жалоб со сто-
роны других органов и систем нет, хронические заболева-
ния отсутствуют. Обследование проходило амбулаторно.
Результаты холтеровского мониторирования (ХМ): ритм 
синусовый с ЧСС 53–141 в минуту, субмаксимальная ЧСС 
не достигнута; зарегистрированы частые мономорфные 
ЖЭК с морфологией по типу блокады левой НПГ с нижней 
осью в виде одиночных – 10 810 в сутки (днем – 194 в час, 
ночью – 930 в час), парных ЖЭК – 944 в сутки (днем – 726, 
ночью – 218) и неустойчивой желудочковой тахикардии 
(ЖТ) – 39 эпизодов в сутки (днем – 9, ночью – 30); ишеми-
ческие изменения ЭКГ, нарушения дыхания во сне нет, ин-
тервалы PQ и QT в норме; ЖНР с признаками желудочко-
вой парасистолии из выходного тракта правого желудочка.
Пациентка приглашена в НИЛ для выполнения провока-
ционных проб с целью определения триггера, провоци-
рующего аритмогенез. В отсутствие какой-либо терапии 
на первом этапе были проведены батарея МП, динамоме-
трия и проба Вальсальвы. Исходно в покое: одиночные 
ЖЭК до трех в минуту, МП не спровоцировали значимого 
увеличения и прогрессирования ЖНР. Их количество до-
стоверно (в 2,5 раза) возросло только во время динамоме-
трического теста, особенно на его последней минуте – при 
максимальном сжатии динамометра.
Учитывая преимущественно дневной тип распределения 
ЖЭК, их прогрессирование при увеличении ЧСС, недо-
стижение субмаксимальной ЧСС во время ХМ и наличие 
аритмии во время динамометрии, пациентке выполнили 
тредмил-тест: реакция артериального давления на  на-
грузку нормотензивная; в претесте – одиночные моно-
морфные парасистолы той же морфологии, что и  при 
ХМ – 3 в минуту; с увеличением интенсивности ФН (ЧСС 
150 в минуту) – прогрессирование ЖНР до неустойчивой 
мономорфной ЖТ с частотой сокращения желудочков до 
200 в минуту на высоте нагрузки, гемодинамически незна-
чимой (рис. 1), что одновременно с достижением субмак-
симальной ЧСС и стало причиной прекращения пробы. 

В восстановительном периоде (ВП) продолжали регистри-
роваться одиночные, парные мономорфные ЖЭК, неу-
стойчивая ЖТ из трех комплексов до четвертой минуты.
С учетом прогрессирования ЖНР при ФН была выполне-
на острая фармакологическая проба с бета-адреноблока-
тором короткого действия (пропранолол 60 мг). Фармако-
логическая проба положительная: количество одиночных 
ЖЭК уменьшилось на 80%, отсутствовали парные ЖЭК 
и ЖТ, на высоте ФН – без аритмии (рис. 2), возобновление 
ЖНР с пятой минуты ВП.
Тем не менее обращал на себя внимание тот факт, что дос
таточно много ЖЭК регистрировалось в претесте и позд-
нем ВП (6 и 9 за минуту соответственно) (рис. 3). Поэтому 

Рис. 1. Фрагмент ЭКГ на высоте нагрузки во время тредмил-теста

Рис. 2. Фрагмент ЭКГ на высоте нагрузки во время тредмил-теста 
после приема пропранолола

Рис. 3. Фрагмент ЭКГ в позднем ВП тредмил-теста после приема пропранолола
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После завершения путешествия ощущения «нарушений 
ритма сердца» сохранялись, однако субъективно их стало 
несколько меньше. ХМ было выполнено только через месяц 
после спуска с гор, но и в это время сохранялось увеличе-
ние аритмической активности по сравнению с данными 
ХМ прошлых лет. Обращали на себя внимание появивша-
яся полиморфность одиночных ЖЭК (пять типов) (рис. 4) 
с  преобладанием комплексов по  типу блокады правой 
НПГ с нижней осью (4356 в сутки, днем – 65 в час, ночью – 
57 в час), зарегистрированных впервые (рис. 3), наличие 
парных полиморфных ЖЭК (6 в сутки, днем – 6). Примеча-
тельно, что количество морфологических признаков ЖЭК 
(с блокадой левой НПГ с нижней осью), подвергшегося 
ранее РЧА, не изменилось по сравнению с предыдущими 
данными ХМ (307 в сутки). При этом циркадное распреде-
ление новой преимущественной морфологии ЖЭК (с бло-
кадой правой НПГ) демонстрировало «смешанный» харак-
тер аритмии. ЭКГ покоя оставалась в пределах нормы.
С учетом вероятной связи с провоцирующим фактором, 
а именно условиями высокогорья, субъективного ощу-
щения уменьшения количества перебоев в работе сердца 
после спуска с высоты и их гемодинамической незначимос
ти лечение не проводилось, но продолжалось наблюдение.
Через месяц было выполнено повторное ХМ, которое пока-
зало уменьшение количества одиночных ЖЭК (в 8,5 раза) 
и морфологических признаков (до двух), отсутствие ЖНР 
«высоких  градаций»: одиночные ЖЭК с  морфологией 
по типу блокады правой НПГ (двух типов) – 512 (днем – 
26, ночью – 13), морфологические признаки ЖЭК, под-
вергшегося ранее РЧА, не регистрировались. Выполнена 
магнитно-резонансная томография сердца: без значимой 
структурной патологии. Наблюдение за пациенткой про-
должается.

Обсуждение
Данный клинический случай, на наш взгляд, заслуживает 
особого внимания по ряду причин.
Во-первых, мы не встретили в доступной нам литературе 
ни одного случая конкретного отчетливого влияния высоко-
горья (как триггера) на очаги желудочковой парасистолии.

Рис. 4. Фрагменты холтеровского мониторирования (отведения I, II, III, aVR, aVL, aVF, V1–V6)

сложилось представление о  «смешанном» характере 
ЖНР. Поскольку автономная нервная система участвует 
в возникновении нарушений ритма, их принято делить 
на две группы: симпато- и вагозависимые. В то же время 
имеются данные, что не всегда можно четко разделить 
сферу влияния на эктопический очаг, поэтому предложен 
термин «смешанный характер ЖНР».
Учитывая наличие частых симптомных мономорфных 
ЖНР, в том числе «высоких градаций», отсутствие струк-
турной патологии сердца, пациентке рекомендовали кон-
сультацию хирурга-аритмолога для решения вопроса о хи-
рургическом лечении аритмии. Однако по техническим 
причинам операция могла быть проведена не ранее чем 
через 6–8 месяцев. В период ожидания проводилась меди-
каментозная комбинированная антиаритмическая терапия 
(бисопролол + антиаритмический препарат класса IC с ва-
голитическим эффектом), успешно подобранная под конт
ролем многосуточного телемониторирования ЭКГ [10].
30 января 2018 г. выполнена радиочастотная аблация (РЧА) 
субстрата желудочковой парасистолии, зоной выхода эктопии 
определена переднесептальная область выходного тракта пра-
вого желудочка. РЧА считали эффективной, поскольку в те-
чение следующих пяти лет при контрольном ХМ количество 
одиночных ЖЭК по типу блокады левой НПГ с нижней осью 
не превышало 300 за сутки наблюдения, парные ЖЭК и ЖТ 
отсутствовали. Пробы с ФН дополнительно не выполняли, так 
как во время ХМ пациентка каждый раз достигала субмакси-
мальной ЧСС, ЖНР при этом не регистрировались. Ежегод-
но выполняемые ЭхоКГ патологии не выявляли. До октября 
2023 г. пациентка не ощущала аритмию, жалоб не предъявля-
ла, медикаментозную терапию не получала.
В октябре 2023 г. пациентка проводила отпуск в горах, со-
вершала подъем на перевал Thorang La Pass (Непал). По ее 
словам, набор высоты происходил плавно, но при подъеме 
на 3000 м появились ощущения «комка в горле, перевора-
чивания сердца, сердцебиения, чувства нехватки воздуха 
и страха». При пальпации лучевой артерии отмечалась не-
ритмичность пульса. Симптомы горной болезни отсутст
вовали. Из-за недоступности методов диагностики и лече-
ния никаких мер предпринято не было.

Клиническая практика
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Во-вторых, несмотря на неблагоприятные условия, в кото-
рых оказалась пациентка, активность эктопического очага, 
подвергшегося РЧА шесть лет назад, не увеличилась, что 
подтверждает длительный положительный эффект хирур-
гического вмешательства.
В-третьих, никакими провоцирующими пробами 
(проба с ФН, острая фармакологическая проба с бета-
адреноблокатором, МП), доступными в клинической 
практике, другие эктопические очаги, кроме подверг
шегося РЧА, «разбужены» не  были, и  морфологии 
ЖЭК, появившихся после подъема в горы, ранее не ре-
гистрировалось.
В-четвертых, как показывает собственный опыт 
и  анализ литературы, возможно «пробуждение» 
«дремлющих» очагов ЖНР через определенное 
время. В представленном клиническом случае поя-
вился не просто другой эктопический очаг, а скорее, 
несколько очагов. Правда, следует отметить, что по-
явление полиморфных ЖЭК на поверхностной ЭКГ 
не всегда свидетельствует о множественности очагов. 
Мы исключили только то, что эктопические комплек-
сы – желудочковые, а не предсердные аберрантные. 
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Effect of High Altitude Conditions on Ventricular Ectopic Activity in a Patient with a Structurally Normal Heart

Ye.S. Zhabina, PhD, T.E. Ivanova, PhD, T.V. Treshkur, PhD 
V.A. Almazov National Medical Research Centre   

Contact person: Yekaterina S. Zhabina, zhabina-ekaterina@mail.ru

Ventricular arrhythmias are considered to be one of the most dangerous and prognostically unfavorable 
arrhythmias. At the same time, they are often registered in people without structural pathology of the heart, 
as a rule, active young people who do not seek to limit their leisure time and abandon active recreation 
after arrhythmia is detected. The role of triggers that a person encounters in an unusual environment has not 
been studied and covered enough. Given the growing popularity of mountain recreation, we present a clinical case 
of the influence of highland conditions on ventricular ectopic activity in a patient with a structurally normal heart.

Keywords: ventricular arrhythmias, high altitude, idiopathic arrhythmias, trigger, extreme recreation

Стандартная ЭКГ не всегда позволяет провести точ-
ную топическую диагностику ЖНР. Для уточнения 
этих моментов необходимо выполнение электрофи-
зиологического картирования (инвазивного или не-
инвазивного). 
В настоящий момент после устранения провоцирую-
щего фактора остались ЖЭК только двух видов и в 
минимальном количестве, поэтому необходимости 
в их идентификации и лечении нет.

Заключение
В литературе высказывается предположение, что небла
гоприятные факторы, воздействующие на  организм 
на большой высоте, могут оказывать проаритмическое 
влияние и  потенциально способствовать повышению 
риска внезапной сердечной смерти [9]. Прямых доказа-
тельств этого пока не получено, исследования в данном 
направлении продолжаются.
В представленном случае пациентке рекомендовано из-
бегать горного отдыха, условий высокогорья и регулярно 
наблюдаться у кардиолога.  
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Фибрилляция предсердий (ФП) – наиболее распространенная аритмия, частота которой в популяции достигает 
1–2%. Имеются данные, что открытое овальное окно (ООО) может служить патогенным фактором, 
способствующим прогрессированию ФП. В связи с этим актуален вопрос о модификации данного фактора риска 
в программе лечения больных ФП.
Описаны клинические случаи семи пациентов (три женщины, четверо мужчин) в возрасте 47,71 ± 14,04 
года (от 29 до 73 лет) с пароксизмальной (три случая) и персистирующей (четыре случая) ФП, у которых 
антиаритмическая медикаментозная терапия оказалась неэффективной и была выполнена изоляция легочных 
вен с использованием радиочастотной энергии. Диагноз ООО установлен у двух пациентов перед аблацией. 
Ни у одного из пациентов в анамнезе не было инсульта или транзиторной ишемической атаки. Риск ишемического 
инсульта по шкале CHA2DS2-VASC составил 1,70 ± 0,69.
Во время процедуры аблации проводилась катетеризация левого предсердия через ООО. Аблацию ФП проводили 
с использованием нефлюороскопической системы CARTO. Через три месяца наблюдения у двух пациентов 
рецидивы аритмий сохранялись, они получали постоянную антиаритмическую терапию (ААТ).
В период от трех до 12 месяцев после аблации пациентам проводилась чреспищеводная эхокардиография 
с пузырьковой пробой для оценки риска эмболических осложнений. У двух больных выявлено шунтирование из левого 
предсердия в правое. Положительный пузырьковый тест получен у шести пациентов. У трех пациентов длина 
тоннеля ООО превышала 4 мм.
Шести пациентам выполнена эндоваскулярная окклюзия ООО, одному – окклюзия дефекта межпредсердной 
перегородки в срок от четырех до 12 месяцев после аблации.
Через 26,9 ± 9,6 месяца наблюдения после закрытия ООО 1 (14%) пациент продолжал прием ААТ из-за рецидивов 
ФП. Через год после закрытия статистически значимых различий эхокардиографических показателей 
до и после лечения не выявлено. Однако наблюдалась тенденция к уменьшению размеров камер сердца: у 5 (71%) 
больных с ООО отмечалось уменьшение размеров правого предсердия, у 6 (85%) – правого желудочка (р = 0,26), 
а у 5 (71%) – левого предсердия (р = 0,12).
Комплексное лечение пациентов с ФП и ООО, включающее назначение антиаритмических препаратов, аблацию 
субстрата ФП и интервенционное закрытие ООО, позволило снизить тяжесть ФП в течение двух лет наблюдения.

Ключевые слова: открытое овальное окно, фибрилляция предсердий, радиочастотная аблация, дефект 
межпредсердной перегородки
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Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) является наи-
более распространенной аритмией, частота раз-
вития которой в  популяции может достигать 
1–2% [1]. Патогенез ФП складывается из  взаи-
модействия компонентов так называемого треу
гольника Coumel, вершины которого составля-
ют триггер, субстрат и катализатор аритмии. ФП 
возникает в результате активации триггеров (эк-
топическая активность в легочных венах), кото-
рые приводят к реализации механизма re-entry 
при наличии субстрата (зоны негомогенного 
фиброза в миокарде предсердий) и так называе
мого катализатора (дисфункция вегетативной 
нервной системы, уровни гормонов щитовидной 
железы, сопутствующие заболевания и факторы 
риска ФП) [2]. При этом триггер, субстрат и ката-
лизатор не являются статичными, вклад каждого 
из них в патогенез ФП со временем меняется.
Определение приоритетной стратегии лечения 
пациентов с  ФП (контроль ритма или часто-
ты сердечных сокращений на фоне ФП) долгое 
время остается предметом дискуссии в  аспек-
те влияния того или иного подхода к  сниже-
нию частоты неплановой  госпитализации, 
смертности и  повышению качества жизни  [3]. 
В последние годы появились публикации, сви-
детельствующие о положительной корреляции 
между стратегией, направленной на поддержа-
ние синусового ритма, и выживаемостью паци-
ентов с ФП [4]. Сегодня наиболее эффективным 
методом реализации этой стратегии считается 
катетерная радиочастотная аблация (РЧА) [5]. 
Долгосрочный успех процедуры определяется 
в том числе адекватной коррекцией сопутствую-
щей патологии и модификацией факторов риска 
ФП (сердечная недостаточность, артериаль
ная гипертензия, дисфункция щитовидной же-
лезы, апноэ/гипопноэ, ожирение) [6].
Имеются данные о том, что открытое овальное 
окно (ООО) может служить патогенетическим 
фактором, вносящим вклад в прогрессирование 
аритмического синдрома [7–9]. ООО формиру-
ется в результате нарушения слияния (адгезии) 
septum primum и  septum secundum в  межпред-
сердной перегородке, что приводит к формиро-
ванию так называемого клапана, через который 
может происходить шунтирование справа нале-
во (обычно транзиторное), когда давление в пра-
вом предсердии превышает давление в  левом. 
ООО, выявляемое в популяции в 17–57% случа-
ев [10], может являться причиной парадоксаль-
ной эмболии [11, 12].
В связи с этим вопрос о коррекции (модифика-
ции) данного фактора риска в программе лече-
ния пациентов с ФП остается крайне актуаль-
ным.
Представляем семь клинических случаев по
этапного лечения пациентов с ФП, которым вы-
полнение РЧА и последующее интервенционное 

закрытие ООО позволило эффективно контро
лировать аритмический синдром и нормализо-
вать эхокардиографические показатели.

Клинические случаи
В  исследовании участвовали семь пациентов 
(три женщины, четверо мужчин) в  возрасте 
от 29 до 73 лет с пароксизмальной (три случая) 
и  персистирующей (четыре случая) формой 
ФП с  длительностью аритмического анамнеза 
6–36 месяцев (таблица).
Из  коморбидных состояний, связанных с  пато-
генезом ФП, у  четырех пациентов диагностиро-
валась артериальная гипертензия, у двух – ожи-
рение, у  двух  – синдром обструктивного апноэ 
(СОА). Ранее перенесенный миокардит (верифи-
цированный по  данным магнитно-резонансной 
томографии сердца) отмечался в  двух случаях. 
У двух пациентов с персистирующим характером 
течения аритмического синдрома на фоне тахи-
систолической формы ФП наблюдалось снижение 
систолической функции левого желудочка по дан-
ным трансторакальной эхокардиографии (ЭхоКГ).
На этапе подготовки к проведению РЧА, по ре-
зультатам ЭхоКГ, данные о  наличии ООО 
были получены в  двух случаях. Из  симпто-
мов, характерных для ООО, только у  одной 
пациентки диагностирован синдром платип-
ноэ/ортодоксии. Ни  у кого из  участников ис-
следования в анамнезе не было перенесенного 
острого нарушения мозгового кровообращения 
(ОНМК) или транзиторной ишемической атаки 
(ТИА). Риск ишемических инсультов по шкале 
CHA2DS2-VASC в одном случае составил 4 балла, 
в двух – 2 балла, в четырех – 1 балл.
При выполнении РЧА ФП катетеризация ле-
вого предсердия была осуществлена без пунк-
ции межпредсердной перегородки (МПП) через 
ООО. Таким образом, у пяти пациентов диагноз 
ООО был установлен впервые в ходе интервен-
ционного вмешательства. РЧА ФП выполнялась 
с использованием нефлюороскопической систе-
мы CARTO и включала антральную изоляцию 
всех легочных вен, линейные РЧ-воздействия 
в области митрального истмуса и свода левого 
предсердия (ЛП), а также модификацию субст
рата аритмии по  задней стенке (общее время 
РЧА – от 18 до 40 минут, мощность – 40 Вт, темпе-
ратура – 45 °С, скорость орошения – 17 мл/мин). 
На заключительном этапе процедуры методом 
электроимпульсной терапии (250 Дж) у двух па-
циентов с персистирующим течением аритми-
ческого синдрома был восстановлен синусовый 
ритм.
В остром периоде (три месяца) после проведе-
ния РЧА пациенты продолжали получать анти-
аритмическую терапию (ААТ) (в пяти случаях – 
Кордарон, в двух – соталол). Через три месяца 
два пациента продолжали прием ААТ из-за сох
ранявшихся редких рецидивов ФП.
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Клинические характеристики пациентов и результаты 12-месячного наблюдения
Показатель Пациент 1 Пациент 2 Пациент 3 Пациент 4 Пациент 5 Пациент 6 Пациент 7
Возраст, лет 73 59 47 61 31 29 34
Пол Жен Муж Муж Муж Муж Жен Жен
Форма ФП Персистирующая Персистирующая Персистирующая Пароксизмальная Персистирующая Пароксизмальная Пароксизмальная
Частота возникновения 
эпизодов ФП

2 раза в месяц, 
до 14 дней

3 месяца 1–2 раза в месяц, 
до 5 суток

Еженедельно, 
до 2–3 суток

8 месяцев 3–4 раза в неделю, 
до одного часа

1–2 раза в неделю, 
до трех часов

Длительность 
анамнеза ФП, мес

6 6 24 36 10 12 12

ХСН ФК по NYHA 2 3 2 0 3 0 0
Сопутствующие заболевания
Артериальная 
гипертензия

+ + - + + - -

Ожирение - - 3-й степени - 1-й степени - -
СОА - - + (СИПАП) - + (СИПАП) - -
Ранее перенесенный 
миокардит

- - - - + + +

Риск по шкале 
CHA2DS2-VASC 

4 2 1 1 2 1 1

Вес, кг 87 86 157 90 130 65 53
Рост, см 170 176 192 187 192 163 168
ИМТ 30 28 43 26 33 25 19
Симптомы ООО
Мигрень - - - - - - -
Синдром  
платипноэ/ортодоксии

- - - - - + -

Эмболические события, 
в том числе ОНМК и ТИА

- - - - - - -

Параметры картирования и РЧА в ЛП
Объем ЛП, мл 200 260 230 215 240 108 104
Время РЧА, мин 29 43 37 35 40 22 18
Кардиоверсия нет да нет нет да нет нет
Течение ФП после РЧА
Аритмии в остром 
(3 месяца) периоде 
после РЧА

+ - - - + + +

Аритмии в остром 
(3 месяца) периоде 
после закрытия ООО

- - - + + - +

Аритмии через год 
после закрытия ООО

- - - - + - -

Прием ААТ
ААТ в остром периоде 
после РЧА

Кордарон Кордарон Кордарон Кордарон Кордарон Соталол Соталол

ААТ в остром периоде 
после закрытия ООО

Кордарон - - Кордарон Кордарон - -

ААТ через год 
после закрытия ООО

Кордарон - - - Кордарон - -

Прием антикоагулянтов/антиагрегантов
После РЧА ФП Апиксабан 

10 мг/сут
Дабигатран 
300 мг/сут

Ривароксабан 
20 мг/сут

Дабигатран 
300 мг/сут

Дабигатран 
300 мг/сут

Апиксабан 
5 мг/сут

Апиксабан 
5 мг/сут

После закрытия ООО Апиксабан 
5 мг/сут + 
клопидогрел 
75 мг/сут

Ривароксабан 
15 мг/сут + 
АСК 75 мг/сут

Ривароксабан 
20 мг/сут + 
АСК 75 мг/сут

Дабигатран 
220 мг/сут + 
клопидогрел 
75 мг/сут

Дабигатран  
220 мг/сут + 
АСК 75 мг/сут

Клопидогрел  
75 мг/сут + 
АСК 75 мг/сут

Клопидогрел 
75 мг/сут + 
АСК 75 мг/сут

Через год 
после закрытия ООО

Апиксабан 10 
мг/сут

АСК 75 мг/сут АСК 75 мг/сут АСК 75 мг/сут Дабигатран  
300 мг/сут

- -

Показатели чреспищеводной ЭхоКГ
Пузырьковый тест Не проводился Положительный Положительный Положительный Положительный Положительный Положительный
Спонтанное 
шунтирование

Слева направо - - Слева направо - - -

Аневризма МПП - - - - - - -
Длина тоннеля ООО, мм - 4 - 2 2 2 5 
ДМПП + - - - - - -
Примечание. ФП – фибрилляция предсердий. ХСН – хроническая сердечная недостаточность. ФК – функциональный класс. СОА – синдром обструктивного 
апноэ. ИМТ – индекс массы тела. ООО – открытое овальное окно. ОНМК – острое нарушение мозгового кровообращения. ТИА – транзиторная 
ишемическая атака. ЛП – левое предсердие. РЧА – радиочастотная аблация. ААТ – антиаритмическая терапия. АСК – ацетилсалициловая кислота. ЭхоКГ – 
эхокардиография. МПП – межпредсердная перегородка. ДМПП – дефект межпредсердной перегородки.

Клиническая практика
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Терапия антикоагулянтами (апиксабан  – три 
случая, дабигатран  – три случая и  риварок-
сабан  – один случай) проводилась в  течение 
не менее десяти суток перед РЧА и не менее трех 
месяцев после нее. Через шесть месяцев после 
РЧА антикоагулянты были отменены у  пяти 
из семи пациентов. После закрытия ООО пер-
вые полгода проводилась комбинированная те-
рапия (антикоагулянт + антиагрегант и  двой-
ная антиагрегантная терапия у двух пациентов). 
Через  год после закрытия ООО два пациента 
не получали какой-либо терапии, два пациента 
принимали антикоагулянты, три – продолжают 
прием аспирина.
В период от трех до 12 месяцев после РЧА паци-
ентам выполнялась чреспищеводная (ЧП) ЭхоКГ 
с  целью оценки риска развития эмболичес
ких осложнений. У шести пациентов выявлено 
ООО, в одном случае – дефект межпредсердной 
перегородки (ДМПП). У двух пациентов отме-
чалось шунтирование крови из левого предсер-
дия в  правое. При проведении пузырькового 
теста во время выполнения ЧП ЭхоКГ у шести 
пациентов получен положительный результат. 
Оценка морфологических характеристик ООО 
показала, что у трех пациентов длина тоннеля 
превысила 4 мм.
В  соответствии с  рекомендациями Общества 
сердечно-сосудистой ангиографии и  вмеша-
тельств (Society for Cardiovascular Angiography 
and Interventions – SCAI), у пациентов с положи-
тельным пузырьковым тестом имеются показа-
ния 2-го класса к проведению интервенционного 
закрытия ООО в целях первичной профилакти-
ки инсультов [11]. В период от четырех до 12 ме-
сяцев после РЧА ФП пациентам была выполнена 
эндоваскулярная окклюзия ООО (шесть случа-
ев) и ДМПП (один случай). Во всех случаях про-
цедура прошла без осложнений, пациенты были 
выписаны из стационара на следующие сутки.
По  данным ЭхоКГ через  год после закрытия 
у  5  (71%) пациентов с  ООО отмечалось умень-
шение размеров правого предсердия, у 6 (85%) – 
правого желудочка и у 5 (71%) – левого предсер-
дия. Размеры ЛП не изменились у двух пациентов 
с верифицированным лево-правым сбросом.
Интересно, что наиболее выраженные измене-
ния, свидетельствовавшие об  обратном ремо-
делировании камер сердца, отмечались у паци-
ентов с избыточной массой тела и ожирением, 
также получавших СИПАП-терапию по поводу 
СОА.
Никто из пациентов не имел эпизодов ОНМК, 
ТИА и иных системных эмболических событий 
в течение года наблюдений.
У  двух пациентов с  исходной систолической 
дисфункцией на фоне персистирующей формы 
ФП комбинированное лечение, включавшее РЧА 
и  закрытие ООО, привело к  восстановлению 
систолической функции левого желудочка.

Нельзя исключить, что положительный анти
аритмический эффект, процессы обратного ремо-
делирования камер сердца могут быть связаны 
именно с комбинированным подходом, который 
заключается в  проведении РЧА и  устранении 
ООО как субстрата для реализации ФП.

Обсуждение
ООО как фактор патогенеза ФП
Еще в 2000 г. были опубликованы данные о том, 
что среди пациентов, перенесших криптоген-
ный инсульт или ТИА с  верифицированным 
по  данным ЧП ЭхоКГ ООО, при выполнении 
эндокардиального электрофизиологического 
исследования достоверно чаще индуцируется 
ФП, а  параметры рефрактерности и  скорости 
проведения в  обоих предсердиях ниже (это 
свидетельствует о высокой уязвимости предсер-
дий), чем у пациентов без ООО [8].
Тем не менее ранее ООО не рассматривалось как 
фактор, связанный с  прогрессированием ФП. 
Так, в 2008 г. S. Knecht и соавт. продемонстриро-
вали в группе из 203 пациентов с пароксизмаль-
ной формой ФП, что наличие ООО не  влияет 
на результаты РЧ-изоляции легочных вен в от-
ношении поддержания устойчивого синусового 
ритма в течение 50 месяцев наблюдения [13].
Относительно недавно были опубликованы дан-
ные о том, что ООО является одним из незави-
симых предикторов рецидивов аритмии после 
криоаблации персистирующей формы ФП [9]. 
Авторы предположили, что ООО служит триг-
гером предсердных экстрасистол, запускающих 
ФП, а функционирование право-левого шунта 
в предсердиях приводит к попаданию в ЛП био
логически активных веществ (например, серо-
тонина) и агрегатов тромбоцитов, которые при 
обычных условиях проходят «детоксикацию» 
в легких, а при попадании в ЛП могут приводить 
к  развитию фиброза, атриопатии и  прогрес
сированию ФП [9, 14].

Влияние закрытия ООО  
на течение аритмического синдрома
Данные о  влиянии закрытия ООО на  тече-
ние ФП противоречивы. Так, согласно резуль-
татам исследования CLOSURE-1 с  участием 
860  пациентов с  ООО, частота развития ФП 
в  первый  год после интервенционного вме-
шательства составляла 5,7%, в  то время как 
в группе пациентов, которым проводилась ме-
дикаментозная профилактика, эпизодов ФП 
не  было. Авторы предположили, что развитие 
ФП в раннем послеоперационном периоде свя-
зано с воспалительными процессами в миокар-
де предсердий, обусловленными интервенцион
ным вмешательством. Эта  гипотеза косвенно 
подтверждается тем фактом, что при последу-
ющем наблюдении частота развития ФП снижа-
лась до 3,9% [12].

Клиническая практика
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В то же время существует предположение, что 
закрытие ООО обладает антиаритмическим 
эффектом в  отношении ФП. В  этой связи за-
служивают внимания результаты нескольких 
метаанализов исследований с участием свыше 
5000 пациентов, которым выполнялось интер-
венционное или хирургическое закрытие ООО 
либо ДМПП. Эти данные свидетельствуют о до-
стоверном снижении частоты развития ФП 
после проведенного вмешательства в  периоде 
наблюдения до пяти лет [15, 16].
В 2019 г. A. Carpenter и соавт. опубликовали ре-
зультаты длительного динамического наблю-
дения за 384 пациентами с  ДМПП, которым 
проводилось его интервенционное закрытие. 
У 74 (20%) пациентов выявлялась ФП, 15 из них 
выполнялась РЧА в ЛП до установки окклюдера 
в МПП. Результаты динамического наблюдения 
показали, что у 36% пациентов с ФП, которым 
не  выполнялась РЧА, ФП не  рецидивировала 
в течение года после закрытия, а у 289 (80%) па-
циентов без ранее существовавшей ФП частота 
возникновения аритмии в течение года наблюде
ния была удивительно низкой (0,3%) [17].

Первичная профилактика инсультов при ООО
К настоящему моменту накоплена большая до-
казательная база по  вторичной профилактике 
криптогенных инсультов у  пациентов с  ООО. 
В  кру пных рандомизированных между на-
родных исследованиях RESPECT, REDUCE, 
DEFENCE-PFO и CLOSE показано преимущество 
эндоваскулярной изоляции ООО перед медика-
ментозной терапией у пациентов с ранее пере-
несенными криптогенными инсультами [18–21].
С помощью шкалы риска парадоксальной эмбо-
лии (Risk of Paradoxical Embolism score – RoPE), 
разработанной в 2013 г. [22], можно выявить па-
циентов, у  которых высока вероятность связи 
между произошедшим криптогенным инсультом 
и ООО: 7, 8 и 9 баллов соответствуют 72, 84 и 88% 
вероятности развития эмболического события 
и  служат показанием к  эндоваскулярному за-
крытию ООО. Основание – рекомендации Аме-
риканского общества кардиологов [11].
Кроме оценки риска по шкале RoPE при отбо-
ре пациентов для проведения вторичной про-
филактики криптогенного инсульта также 
необходимо обращать внимание на  морфоло-
гические характеристики ООО, МПП и резуль-
таты пузырьковой пробы. Так, в исследовании 
S.  Homma и  соавт. показано, что размер ООО 
значительно больше у пациентов с криптоген-
ным инсультом по  сравнению с  пациентами 
с выявленной причиной инсульта (2,1 ± 1,7 про-
тив 0,57 ± 0,78 мм; p < 0,01) [23].
В исследовании J.-Y. Lee и соавт. из 1014 пациен
тов с  ишемическим инсультом, направленных 
на  ЧП ЭхоКГ, у  184 больных была уставлена 
связь ООО с криптогенным инсультом. За время 

наблюдения (медиана  – 3,5  года) у  14  (7,7%) 
пациентов случился рецидив инсульта. Много
факторный анализ продемонстрировал, что 
аневризма или гипермобильность МПП (отно-
шение рисков (ОР) 6,04; 95%-ный доверитель-
ный интервал (ДИ) 1,84–19,86; р = 0,003) и раз-
мер ООО (ОР 3,00; 95% ДИ 1,96–4,60; р < 0,0001) 
служат независимыми предикторами повторно-
го инсульта. Пороговое значение размера ООО 
для прогнозирования повторного инсульта в те-
чение трех лет составляет 3,0 мм (95% ДИ 2,1–3,7, 
площадь под кривой – 0,889; р < 0,001) с чувст-
вительностью 90% и специфичностью 79,4% [24]. 
Количество микропузырьков при проведении 
пузырьковой пробы также больше у пациентов 
с криптогенным инсультом по сравнению с па-
циентами с  идентифицируемой причиной ин-
сульта (13,9 ± 10,7 против 1,6 ± 0,8 [среднее ± SD]; 
p < 0,0005) [24].
Таким образом, выявлены критерии «высоко
рискового» ООО, которые являются независи-
мыми предикторами развития инсульта. Со-
гласно рекомендациям Американского общества 
кардиологов, пациентам показано закрытие 
ООО только в качестве вторичной профилакти-
ки криптогенного инсульта. В настоящее время 
проблема связана с определением роли первич-
ной профилактики криптогенного инсульта 
у этой категории пациентов.
Одно из  немногих упоминаний о  первичной 
профилактике криптогенных инсультов у  па-
циентов с  ООО встречается в  рекомендаци-
ях Общества специалистов по  рентгенэндова-
скулярной диагностике и  лечению (Society for 
Cardiovascular Angiography and Interventions) – 
Management of Patent Foramen Ovale [11]. В до-
кументе  говорится, что у  пациентов с  систем-
ной эмболией и без инсульта, связанного с ООО 
в анамнезе, у которых исключены другие эмбо-
лические этиологии, рекомендации SCAI пред-
лагают его закрытие, а  не только медикамен-
тозную терапию. Рекомендация имеет низкую 
доказательную базу, необходимо проведение до-
полнительных крупных исследований для вы-
деления пациентов с показаниями к первичной 
профилактике различных эмболических ослож-
нений, включая развитие инсульта на фоне па-
тентного овального окна. С  учетом того, что 
во всех случаях выявлен положительный пу-
зырьковый тест, а  следовательно, имелись все 
признаки «высокорискового» ООО, пациентам 
были проведены интервенционные вмешатель-
ства окклюзии ООО в рамках первичной про-
филактики инсульта.

Эхокардиографические изменения после закрытия ООО
В исследовании M. Aslan и соавт. оценивались 
эхокардиографические показатели до и  через 
шесть месяцев после интервенционного закры-
тия ДМПП с верифицированным лево-правым 
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шунтом у  41 пациента. После интервенцион-
ного закрытия ДМПП отмечалось достоверное 
уменьшение конечного диастолического разме-
ра правого и левого желудочков, размеров пра-
вого предсердия, снижались показатели пред-
сердной электромеханической задержки, хотя 
сами размеры ЛП достоверно не менялись [25]. 
Динамическая оценка эхокардиографических 
параметров в  динамике у  наших пациентов 
согласуется с этими данными и по сути свиде-
тельствует об обратном ремоделировании пред-
сердий и желудочков, модифицируя тем самым 
субстрат для развития и прогрессирования ФП.
Мы предположили, что интервенционное закры-
тие ООО будет иметь ключевое значение в улуч-
шении клинического статуса и качества жизни 
пациентов, позволит обеспечить длительное 
поддержание синусового ритма, а  также будет 
оправданным в  отношении первичной профи-
лактики ОНМК в связи со «злокачественными» 
морфологическими характеристиками ООО.

На наш взгляд, полученные результаты позволя-
ют предположить, что ООО является значимым 
фактором риска развития и  поддержания ФП. 
Полученные нами результаты дают основание 
предположить, что модификация этого факто-
ра риска методом интервенционной окклюзии 
ООО служит эффективным и, вероятно, необхо-
димым инструментом в программе лечения ФП. 
Полученные данные могут стать основанием для 
инициации рандомизированных исследований 
оценки роли закрытия ООО у пациентов с ФП.

Заключение
Комбинированная терапия у  пациентов с  ФП 
и  верифицирова нным ООО, вк люча юща я 
назначение антиаритмических препаратов, вы-
полнение РЧА субстрата ФП и интервенционное 
закрытие ООО, позволила обеспечить эффектив-
ный контроль синусового ритма в течение двух 
лет наблюдения, а также обеспечила первичную 
профилактику эмболических нарушений.  
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Antiarrhythmic Effect of Patent Foramen Ovale Closure in Patients Underwent Catheter Ablation 
of Atrial Fibrillation (Case Series)
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Atrial fibrillation (AF) is the most common arrhythmia, the incidence of which in the population can reach 
1–2%. There has been evidence that patent foramen ovale (PFO) may be a pathogenic factor contributing 
to the progression of AF. In this regard, the question of the need for modification of this risk factor in the treatment 
program for patients with AF is relevant.
The case series involved 7 patients (3 women) aged 47.71 ± 14.04 years (from 29 to 73) with paroxysmal (3 cases) 
and persistent (4 cases) AF who failed antiarrhythmic drug therapy and underwent pulmonary vein isolation 
using RF energy. Diagnosis of PFO was obtained in 2 patients before ablation. None of the patients had a history 
of stroke or TIA. The risk of ischemic stroke on the CHA2DS2-VASC scale was 1.70 ± 0.69. 
During ablation procedure, catheterization of the left atrium was performed through the PFO. Ablation of AF was 
performed using a non-fluoroscopic CARTO system. After 3 months of follow up, AAT has persisted in 2 patients 
due to recurrences of PAF.
In the period from 3 to 12 months after ablation patients underwent transesophageal echocardiography with bubble 
test to assess the risk of embolic complications. In 2 patients shunting from the left atrium to the right was revealed. 
A positive bubble test was detected in 6 patients. Three patients had the length of the PFO tunnel exceeded 4 mm. 
All patients underwent endovascular occlusion of the PFO (6 patients) and ASD (1 patient) in the period 
from 4 to 12 months after ablation.
At the 26.9 ± 9.6 months of follow up after PFO closure AAT persisted in 1 (14%) patient due to recurrences 
of PAF. One year after closure there were no statistically significant differences of echocardiographic parameters 
before and after treatment in the case group. However, there was a trend towards a decrease in the size 
of the chambers of the heart – 5 (71%) patients with PFO showed a decrease in the size of the right atrium, 
6 (85%) – the right ventricle (p = 0.26), and 5 (71%) – the left atrium (p = 0.12). 
Complex treatment in patients with AF and PFO, including the prescription of antiarrhythmic drugs, ablation 
of the AF substrate, and interventional closure of the PFO, decreased AF burden during 2 years of follow-up, 
and may led to the development of reverse remodeling of the heart chambers. 
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До последнего времени диетические рекомендации по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 
(ССЗ), как правило, подчеркивали значение отдельных пищевых веществ и продуктов, например снижение 
потребления насыщенных жирных кислот или увеличение потребления пищевых волокон, рыбы, цельного 
зерна, орехов, фруктов и овощей, меньшее потребление мяса. В настоящее время особое внимание уделяется 
роли системы питания в коррекции дислипопротеидемии и снижении риска ССЗ. Продемонстрировано, 
что низкожировая диета в лучшем случае неэффективна для предотвращения кардиометаболических 
заболеваний и даже может иметь негативные последствия. В последние десятилетия появились 
убедительные доказательства того, что диеты с высоким содержанием жира на основе ненасыщенных 
жирных кислот имеют большие перспективы в профилактике и лечении кардиометаболических 
заболеваний. Системы питания на растительной основе включают средиземноморскую, скандинавскую 
диету, диетические подходы к борьбе с гипертонией (DASH), диету «Портфолио», а также диету 
вегетарианского или веганского типа. Доказано, что все эти диеты снижают факторы риска, связанные 
с ССЗ, в первую очередь уровень холестерина липопротеинов низкой плотности в крови.

Ключевые слова: системы питания, пищевые продукты, пищевые вещества, сердечно-сосудистые 
заболевания, дислипидемия

Доказано, что использование определенных 
пищевых компонентов,  групп пищевых про-
дуктов или целых рационов положительно 

влияет на липидный обмен и снижает риск сердеч-
но-сосудистых заболеваний (ССЗ). Специфическими 
макро- и микрокомпонентами преимущественно ра-
стительного рациона являются растительные жиры, 
пищевые волокна (ПВ) и фитостерины (ФС). 
Системы питания на растительной основе включают 
средиземноморскую, скандинавскую диету, диетиче-
ские подходы к борьбе с гипертонией (DASH), диету 
«Портфолио», а  также диету вегетарианского или 
веганского типа. Установлено, что указанные диеты 
снижают факторы риска, связанные с ССЗ, в частно-
сти уровень холестерина (ХС) липопротеинов низкой 
плотности (ЛПНП) в крови [1, 2].
Роль пищевых жиров долгое время изучали как 
основной компонент питания для профилакти-
ки и  лечения кардиометаболических заболеваний. 

Продемонстрировано, что низкожировая диета (НЖД) 
неэффективна в их профилактике. Более поздние дан-
ные свидетельствуют о том, что высокожировая диета 
(ВЖД), богатая ненасыщенными жирными кислотами, 
например средиземноморская, способна предотвра-
тить развитие ССЗ, которые являются причиной более 
700 тыс. смертей в год (почти 50% таких летальных ис-
ходов напрямую связаны с питанием) [3].
Еще в 1953 г. Ансель Киз высказал предположение 
о связи между пищевыми жирами и ССЗ, а пять лет 
спустя в его исследовании «Семь стран» была проде-
монстрирована корреляция между увеличением со-
держания насыщенных жирных кислот (НЖК) в ра-
ционе и повышением уровня общего ХС и ХС ЛПНП 
в сыворотке крови. Первые диетические рекоменда-
ции для американцев в 1980 и 1990 гг. предусматри-
вали диеты с низким содержанием жиров, ≤ 30% об-
щего количества жира и ≤ 10% НЖК от суммарной 
суточной энергии [4].
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В течение десятилетий, последовавших за публика-
цией этих рекомендаций, общее количество жиров 
в рационе американцев снизилось, увеличилось по-
требление рафинированного зерна, распространен-
ность сахарного диабета (СД) 2-го типа продолжала 
расти, а ССЗ оставались основной причиной смерти 
среди взрослого населения США [5].
Пищевые жиры можно разделить на три основных 
подтипа (табл. 1): ненасыщенные, НЖК и трансизо-
меры жирных кислот (ТЖК). В свою очередь ненасы-
щенные жирные кислоты подразделяются на моно- 
и полиненасыщенные (МНЖК и ПНЖК) [6].
НЖК содержатся в небольших количествах во мно-
гих источниках пищевых жиров. Продукты живот-
ного происхождения, например молочные продукты 
(молоко, масло, сыр) и мясо, содержат больше НЖК, 
чем большинство растительных масел. Исключение – 
жиры тропических растений – пальмовое и кокосо-
вое масла, которые также богаты НЖК.
Основные представители НЖК – лауриновая (C12:0), 
миристиновая (C14:0) и пальмитиновая (ПК, C16:0) 
кислоты, увеличивающие уровень ХС ЛПНП, и сте-
ариновая кислота (C18:0). Предположительно ПК 
(С16:0) животного происхождения оказывает на
иболее выраженное негативное воздействие на сер-
дечно-сосудистую систему (ССС), увеличивая вос-
паление, окислительный стресс, нарушение синтеза 
оксида азота и инсулинорезистентность (ИР). Источ-
ники НЖК могут иметь разные профили риска. По-
казано, что молочный жир может быть нейтральным 
или даже полезным для ССС [7].
МНЖК также содержатся в мясе и молочных про-
дуктах, но больше всего их в растительных маслах, 
включающих оливковое масло (ОМ) первого отжи-
ма, рапсовое масло, высокоолеиновое подсолнечное 
и сафлоровое. Из МНЖК, присутствующих в запад-
ных диетах, основной считается олеиновая кислота 
(C18:1 омега-9), но в некоторых популяциях наблю-
дается высокое потребление рапсового масла, а сле-
довательно, эруковой кислоты (С22:1 омега-9) [4].
ПНЖК содержатся в  орехах и  семенах, холодно-
водной океанической рыбе и растительных маслах 
(соевом и льняном). Они делятся на два семейства, 
омега-6 и омега-3, на основе положения первой двой-
ной связи с омега-конца жирной кислоты (табл. 1). 
Основным источником ПНЖК в рационе считается 
линолевая кислота (ЛК, C18:2 омега-6) [4].
Альфа-линоленовая кислота (ЛНК) растительного 
происхождения (C18:3 омега-3) присутствует в ра-
ционе в небольшом количестве. Преобладают мор-
ские омега-3 жирные кислоты: эйкозапентаеновая 
кислота (ЭПК, C22:5 омега-3) и докозагексаеновая 
(ДГК, С22:6 омега-3). Показано, что ПНЖК омега-6 
и омега-3 положительно влияют на состояние ССС. 
Воспалительный эффект ПНЖК омега-6 в настоящее 
время не подтвержден [8].
ТЖК (ненасыщенные ЖК с двойными связями в транс-
конфигурации) естественным образом содержатся 
в сливочном масле, цельножирных молочных продук-
тах и мясе жвачных животных (коровы, овцы и козы).

Другими источниками ТЖК являются частич-
но гидрогенизированные растительные масла. TЖК 
обычно встречаются в  коммерческих хлебобулоч-
ных изделиях (выпечка, полуфабрикаты, фаст-фуд, 
продукты в кляре или во фритюре). ТЖК из частич-
но гидрогенизированных масел удалены из многих 
пищевых продуктов из-за неблагоприятного воздей-
ствия на липиды крови и риск ССЗ. Как следствие – 
существенное снижение их потребления – менее 1% 
энергии [9].
ТЖК и НЖК повышают уровень ХС ЛПНП, но ТЖК 
также снижает концентрацию ХС ЛПВП, а значит, 
отличается наиболее неблагоприятным эффектом 
среди пищевых жирных кислот. Для профилактики 
ССЗ рекомендуется, чтобы снижение потребления 
НЖК сопровождалось увеличением потребления 
ПНЖК, но это не всегда достигается на популяци-
онном уровне.
Жирные кислоты входят в  состав различных пи-
щевых продуктов – компонентов рациона питания. 
Доказано, что с  помощью целенаправленной мо-
дификации жирового компонента рациона можно 
обеспечить профилактику ССЗ [2].

Низкожировая диета
Поскольку липиды и  углеводы считаются двумя 
макронутриентами, которые вносят наибольший 
вклад в общее потребление энергии в современных 
диетах, баланс этих макронутриентов служит целью 
нескольких диетических модификаций для успешно-
го контроля липидного обмена. НЖД для снижения 
массы тела применялись до того, как медицинское 
сообщество начало их продвигать как средство сни-
жения риска ССЗ. В 1980-х гг. пищевой жир назвали 
причиной развития ишемической болезни сердца 
(ИБС) и ожирения.
Хотя определение не  является универсальным, 
но  если жиры составляют менее 30% общего по-
требления энергии, диета считается низкожиро-
вой. В диетах с очень низким содержанием жиров 
15%  или менее общего потребления энергии при-
ходится на липиды (например, диета на 2000 ккал 
будет включать < 33  г жира), при этом примерно 
10–15% приходится на белки и ≥ 70% на углеводы [2].
В  исследованиях изучали влияние долгосрочно-
го применения НЖД на  показатели заболевае-
мости и  смертности при ССЗ. После снижения 
в течение восьми лет общего потребления жиров 

Таблица 1. Жирнокислотный состав пищи
Насыщенные Мононенасыщенные Полиненасыщенные
C12:0 лауриновая C16:1 омега-5 

пальмитолеиновая
C18:2 омега-6 линолевая

C14:0 миристиновая C18:1 омега-9 олеиновая C18:3 омега-6 гамма-линоленовая
C16:0 пальмитиновая C18:1 омега-7 вакценовая C18:3 омега-3 альфа-линоленовая
C17:0 маргариновая С22:1 омега-9 эруковая С20:4 омега-6 арахидоновая
C18:0 стеариновая ТрансС18:1 омега-9 

элаидиновая
C20:5 омега-3 эйкозапентаеновая

C20:0 арахиновая – C22:6 омега-3 докозагексаеновая
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на  8,2% (при  исходном уровне 32%) не  обна-
ружено различий в  частоте ИБС, инсульта или 
ССЗ между основной и  контрольной  группами. 
Рекомендации Всемирной организации здраво-
охранения и  американские диетические реко-
мендации на 2015–2020 гг. по снижению НЖК до 
уровня < 10% от  общего потребления калорий 
не  привели к  улучшению клинических результа-
тов  [4]. Американская кардиологическая ассоци-
ация рекомендует лицам с  высоким уровнем ХС 
ЛПНП снизить в  рационе содержание НЖК до 
5–6% суточной калорийности [10].
Показано, что у лиц с ССЗ в анамнезе, потреблявших 
НЖД, значительно увеличился риск развития комби-
нированной ИБС, а также риск смерти от всех при-
чин. Напротив, женщины без ССЗ в анамнезе имели 
значительно более низкий риск  ИБС и  высокий 
риск инсульта, особенно ишемического. У женщин 
с  артериальной  гипертензией без ССЗ в  анамнезе 
не наблюдалось различий в риске этих заболеваний. 
Возникает предположение, что НЖД не  просто 
нейтральна по кардиометаболическим показателям, 
но и потенциально способна оказывать негативное 
влияние [10].
Ранее НЖД считались основным средством для по-
худения, поскольку жир при 9 кал/г более энерго
емок, чем углеводы и белки [11]. Последние данные 
свидетельствуют о том, что диеты с низким содер-
жанием жиров в лучшем случае эквивалентны дру-
гим диетам для похудения, но не превосходят их. 
Применение НЖД не приводит к большей потере 
массы тела по сравнению с рационами с более вы-
соким содержанием жира с аналогичной интенсив-
ностью и  длительностью. Низкоуглеводная диета 
способствует большей потере массы тела с течением 
времени [12].
В  результате вмешательства DIETFITS, которое 
включало интенсивное консультирование и обуче-
ние пациентов в течение 12 месяцев, в конце иссле-
дования не зафиксировано разницы в потере массы 
тела между лицами, получавшими НЖД или низко
углеводную диету, независимо от генотипа или реак-
ции на инсулин на исходном уровне [6].
Таким образом, НЖД скорее всего неэффективна 
в профилактике ССЗ и не превосходит другие диеты 
с точки зрения потери массы тела. Пропаганда НЖД 
в лучшем случае неэффективна для предотвращения 
кардиометаболических заболеваний и может иметь 
негативные последствия.

Высокожировая диета
В последние десятилетия появились убедительные 
доказательства, что ВЖД на основе ненасыщенных 
жирных кислот имеет большие перспективы в про-
филактике и лечении кардиометаболических забо-
леваний.
На  протяжении семи лет ВЖД связывали с  повы-
шенным риском общей смертности, но не с риском 
сердечно-сосудистой заболеваемости или смертно-
сти. Общий жир и каждая категория жирных кислот 

(НЖК, МНЖК, ПНЖК) связаны с более низким ри-
ском общей смертности, но не с риском инфаркта 
миокарда (ИМ) или смертности от ССЗ. Только НЖК 
ассоциируются с более низким риском инсульта [13]. 
Выводы исследования PURE прямо противоречат 
действующим принципам, предусматривающим ог-
раничение НЖК в рационе в целях предотвращения 
развития ССЗ [14].
Растительные масла являются главными источника-
ми МНЖК и ПНЖК, в которых в основном отсут-
ствуют НЖК. В то же время животные источники 
ненасыщенных ЖК богаты и НЖК [15].
Недавний анализ исследования здоровья медсес
тер (NHS) и  исследования медицинских работни-
ков (HPFS) показал, что общее потребление пище-
вых жиров обратно пропорционально коррелирует 
с общей смертностью при замене общего количества 
пищевых углеводов.
После замены углеводов на НЖК и ТЖК отмечали 
повышение риска общей смертности, однако после 
замены углеводов на  ПНЖК и  МНЖК наблюдали 
значительное снижение смертности. Аналогично, 
когда за счет ПНЖК и МНЖК заменяли 5% энергии, 
поступавшей из НЖК, отмечалось снижение смерт-
ности на 27 и 13% соответственно. Когда за счет ТЖК 
заменяли 2% энергии, поступавшей из НЖК, смерт-
ность увеличивалась на 16% [16].
Результаты исследования PURE также поставили под 
сомнение идеальное соотношение калорий из угле-
водов по сравнению с белками и жирами, поскольку 
высокое потребление углеводов связано с повышен-
ным риском общей смертности [13].
Состав ВЖД с очень низким содержанием углево-
дов или «кетогенной диеты» варьируется в различ-
ных источниках литературы. Эти рационы содер-
жат от < 30 до < 130 г углеводов в день. В истинно 
кетогенном состоянии запасы гликогена истоща-
ются в течение нескольких дней при крайне низ-
ком потреблении углеводов, и  печень начинает 
вырабатывать кетоновые тела в качестве альтер-
нативного источника топлива для центральной 
нервной системы. В клинических исследованиях 
наблюдались положительные кардиометаболиче-
ские эффекты, в том числе улучшенные показа-
тели липидного обмена и метаболизма глюкозы. 
При этом отсутствовали долгосрочные данные, 
полученные при высоком потреблении НЖК 
и/или белка и  строгом соблюдении режима пи-
тания [17].
Недавний анализ показал, что диеты с низким содер-
жанием (< 40% от общей калорийности) и высоким 
содержанием (> 70%) углеводов коррелируют с по-
вышенным риском смерти от  всех причин. Самая 
низкая смертность зарегистрирована при соблюде-
нии диеты, состоящей по калорийности на 50–55% 
из углеводов. При замене углеводов диетой с высо-
ким содержанием растительных белков и жиров на-
блюдается более низкий риск смерти, но при замене 
углеводов животным жиром и белком имеет место 
повышенный риск смерти от всех причин [18].

Диетология. Школа профессора А.В. Погожевой
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ВЖД может повлиять на  множество факторов 
риска кардиометаболических заболеваний, включая 
повышенный уровень артериального давления (АД), 
массы тела, уровень глюкозы, липидов в сыворотке 
крови и воспаление [19].
Между тем диета, богатая углеводами из нескольких 
источников, способна обеспечить больший аддитив-
ный эффект и последующую защиту от ССЗ. Нацио-
нальная ассоциация липидов рекомендует заменить 
НЖК на  МНЖК и  ПНЖК вместо углеводов для 
большего снижения уровня атерогенного ХС. Масла, 
богатые омега-6 ПНЖК, снижают уровень атероген-
ного ХС эффективнее, чем МНЖК [20].

Системы питания
Роль здорового питания в профилактике ССЗ при-
знана давно. Как известно, здоровое питание кор-
релирует с более низкими плазменными концентра-
циями провоспалительных маркеров, в то время как 
диета западного типа связана с воспалением. Диети-
ческое вмешательство позволяет лучше сочетать раз-
личные продукты и пищевые вещества.
Системы здорового питания эффективнее, чем био
логически активные добавки к пище, из-за синерге-
тического воздействия на здоровье различных пи-
щевых компонентов. Системы здорового питания 
включают высокое потребление ПВ, антиоксидан-
тов, витаминов, минералов, полифенолов, МНЖК 
и ПНЖК, углеводов с низкой гликемической нагруз-
кой, низкое потребление поваренной соли, рафини-
рованного сахара, НЖК и ТЖК [21].
Данная характеристика означает высокое потреб-
ление фруктов, овощей, бобовых, рыбы и морепро-
дуктов, орехов, семян, цельного зерна, растительных 
масел, в основном ОМ первого холодного отжима, 
и молочных продуктов вместе с низким потребле-
нием выпечки, сладких безалкогольных напитков, 
красного и обработанного мяса. Средиземноморская 
диета и  DASH могут снизить частоту ССЗ за счет 
подавления воспаления и лучшего контроля массы 
тела, что также улучшает другие факторы риска 
и коррелирует с меньшим количеством клинических 
событий [21].

Средиземноморская диета
Примером ВЖД является традиционная средизем-
номорская диета (MedDiet), которая известна как 
система питания населения Греции, Южной Италии 
и острова Крит. Она впервые была доведена до све-
дения научного сообщества в области питания в ис-
следовании «Семь стран». MedDiet – диета, богатая 
фруктами, овощами, цельными злаками, бобовыми, 
орехами и маслом, в основном ОМ первого отжима. 
MedDiet по сравнению с другими западными раци-
онами предусматривает потребление рыбы и птицы 
в умеренных количествах, красного вина во время 
еды и низкого потребления красного мяса и рафини-
рованных углеводов.
В  исследовании PREDIMED, результаты которо-
го были впервые опубликованы в  2013  г., а  затем 

в 2018 г., тестировали MedDiet, ежедневно включав-
шую дополнительно 30  г смеси орехов или четы-
ре столовые ложки ОМ, относительно НЖД почти 
у 7500 человек с высоким риском ССЗ для оценки 
профилактики нефатального ИМ, инсульта и смерти 
от них [22].
В ходе исследования (4,8 года) группа лиц, получав-
ших MedDiet без ограничений по калорийности, по-
требляла 42% от общего количества энергии из жира, 
а  лица контрольной  группы  – около 37% [23]. 
Обе группы MedDiet продемонстрировали относи-
тельное снижение риска развития ССЗ на  30–42% 
по сравнению с контролем, в то время как уменьше-
ние смертности от ССЗ и нефатального ИМ не было 
значимым [24].
Польза от относительно высокой жирности MedDiet 
не ограничивалась влиянием на риск ССЗ. Несмотря 
на то что при ВЖД существует вероятность увели-
чения массы тела, после пяти лет наблюдения у всех 
участников исследования она снизилась, а в группе 
MedDiet с OМ отмечалась самая большая ее редукция 
по сравнению с контролем. Кроме того, представите-
ли обеих групп MedDiet имели меньшую величину 
окружности талии во время испытания, чем лица 
контрольной группы [25].
Хотя между  группами не  было различий в  риске 
развития метаболического синдрома, динамика 
уменьшения его параметров была более выражена 
в группах MedDiet по сравнению с контролем. Кроме 
того, у участников группы ОМ наблюдалось большее 
снижение уровня глюкозы в плазме крови натощак. 
В течение четырех лет частота впервые возникше-
го СД  2-го  типа снизилась на  53% в  двух  группах 
MedDiet по сравнению с группой контроля. В течение 
двух лет смертность от всех причин не различалась 
между лицами, придерживавшимися и не придержи-
вавшимися этой диеты, однако госпитализация была 
значительно ниже у лиц, получавших MedDiet [26].
В последнее время показано, что более высокое по-
требление МНЖК и ПНЖК коррелирует с лучшей 
кардиореспираторной функцией, диастолической 
функцией сердца и составом тела в когорте пациен-
тов с ожирением HFpEF. До сих пор основные пре-
имущества MedDiet относительно снижения риска 
развития ССЗ связывали с лучшим контролем фак-
торов риска артериальной гипертензии, дислипиде-
мии, нарушения метаболизма глюкозы, сердечного 
ритма или микробиома кишечника [27].
Кроме того, MedDiet может оказывать противово-
спалительное действие на сосудистую стенку – по-
тенциальный механизм, объясняющий связь между 
ней и низкой распространенностью ССЗ. MedDiet, 
по-видимому, модулирует экспрессию проатеро-
генных  генов циклооксигеназы 2 (COX-2), MCP-1 
и  белка, связанного с  рецептором ЛПНП, снижая 
уровень плазменных факторов стабильности бляшек 
и интерлейкинов (ИЛ) 10, 13 или 18 [28].
В наблюдательном исследование ATTICA оценивали 
связь между MedDiet и частотой развития метабо-
лического синдрома у 1514 мужчин и 1528 женщин 
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(старше 18 лет) без клинических проявлений ССЗ 
или любого другого хронического заболевания 
в течение десяти лет. Увеличение приверженности 
MedDiet на  10% ассоциировалось с  уменьшением 
на 15% вероятности заболеваемости ССЗ. Воспали-
тельные факторы (ожирение, С-реактивный белок, 
ИЛ-6) были связаны с более высокой частотой (29%) 
ССЗ [29].
В  рамках мультиэтнического исследования атеро-
склероза (MESA) изучали связь MedDiet с ожирени-
ем у 5079 человек без ССЗ (61 ± 10 лет). Установлено, 
что здоровое питание связано с более низкой величи-
ной индекса массы тела (ИМТ), С-реактивного белка 
и  ИР [30]. Показана также обратная корреляция 
между соблюдением MedDiet и уровнями C-реактив-
ного белка, фактора некроза опухоли (ФНО) альфа, 
лептина или ингибитора активатора плазминогена 1 
(PAI-1) и прямая – с уровнем адипонектина [31, 32].
Продемонстрирована более низкая распространен-
ность ССЗ у лиц, потреблявших MedDiet с добавле-
нием ОМ первого отжима или орехов, по сравнению 
с участниками, придерживавшимися в течение пяти 
лет НЖД [22].
MedDiet оказывает эффект на экспрессию молекул 
адгезии в  лейкоцитах, уровень циркулирующих 
растворимых молекул адгезии (sVCAM-1, sICAM-1, 
E- и P-селектин), цитокинов (ИЛ-1, 6, 7, 8, 18, 12p70, 
C-реактивный белок, ФНО-альфа), рецептора ФНО 
(60 и  80), хемокинов (MCP-1), уменьшает уровень 
провоспалительных биомаркеров стабильности ате-
роматозной бляшки. Этот противовоспалительный 
эффект проявляется через 3–12 месяцев и сохраня-
ется в течение 3–5 лет.
Диета влияет на уровень фактора роста эндотелия 
сосудов (VEGF) и состав ЖК фосфолипидов. Ее упо-
требление сопровождается снижением числа лейко-

цитов и тромбоцитов (на 10 и 15% соответственно), 
уровня VEGF (на 15%), улучшением функции эндоте-
лия, снижением уровня АД, реакции агрегации тром-
боцитов, окислительного стресса – уровня малоново-
го диальдегида (MDA) [33].
После пяти лет применения MedDiet с добавлением 
ОМ или орехов обнаруживается ее влияние на мети-
лирование генов лейкоцитов. Подобные изменения 
в  основном наблюдаются в  полиморфизмах  генов 
COX-2, ИЛ-6, аполипопротеина A2 (AпоA2), белков – 
переносчиков эфиров ХС (CETP) [34].

DASH
На основе средиземноморской диеты создан специ-
альный рацион DASH – система питания, разрабо-
танная для поддержания в норме уровня АД. Такой 
рацион характеризуется высоким потреблением 
фруктов и овощей, бобовых, обезжиренных молоч-
ных продуктов, цельнозерновых продуктов, орехов, 
рыбы и птицы, снижением потребления НЖК, крас-
ного мяса и мясных продуктов, а также сладких на-
питков, низким потреблением натрия и очищенных 
зерен.
В многочисленных исследованиях показано, что ме-
ханизм действия DASH связан со  снижением АД, 
массы тела, уровня липидов и ЛП в сыворотке крови, 
ИР, выраженности воспаления, риска ССЗ и общей 
смертности, с улучшением функции эндотелия, ми-
кробиома кишечника [35–40]. DASH способствует 
значительному снижению концентрации С-реактив-
ного белка по сравнению с другими диетами [41].
DASH уменьшает антропометрические показате-
ли при ожирении (ИМТ, окружность талии) и кон-
центрации в  сыворотке крови ФНО-альфа, ИЛ-6, 
С-реактивного белка, PAI-1, равно как и провоспа-
лительных, протромботических и проатерогенных 
маркеров. Под ее влиянием отмечается положитель-
ная динамика параметров липопротеинового про-
филя (ХС ЛПНП, ХС ЛПВП и  ХС липопротеинов 
очень низкой плотности) и биомаркеров гомеоста-
за глюкозы (HOMA, инсулин и глюкоза), уменьше-
ние выраженности ИР, воспаления и окислительного 
стресса [42].
Имеются данные о  значительном снижении ИМТ, 
АД, дислипидемии и  уровня инсулина натощак 
у японцев с нелеченым высоким нормальным АД или 
артериальной гипертензией стадии I, которые в тече-
ние двух месяцев соблюдали DASH (соль 8,0 г/сут). 
DASH также увеличивала общую антиоксидантную 
способность плазмы и уровень глутатиона [43].
Рекомендации по потреблению DASH и средиземно-
морской диеты представлены в табл. 2.

Вегетарианство
В настоящее время основные рекомендации по пита-
нию включают преимущественное использование ра-
стительных пищевых продуктов. Эти рекомендации 
направлены на сокращение потребления продуктов 
животного происхождения для сохранения как здо-
ровья, так и экологии [3, 44, 45].

Таблица 2. Диетические подходы к DASH и средиземноморской диете
Диета Группа продуктов Рекомендации 

по потреблению
Средиземноморская 
диета

Цельнозерновые продукты, 
овощи, фрукты, семена, 
оливковое масло, орехи 
и бобовые

Основа для каждого 
приема пищи

Птица, яйца, йогурт и сыр Употребляйте умеренными 
порциями ежедневно 
или еженедельно

Вино Потребляйте в меру
DASH Цельнозерновые продукты 7–8 порций в день

Овощи 4–5 порций в день
Фрукты 4–5 порций в день
Нежирное мясо или рыба 2 порции в день или 

меньше
Молочные продукты 
(с низким содержанием жира)

2–3 порции в день

Орехи, семена и бобовые 4–5 порций в неделю
Жиры и масла 2–3 порции в день
Цельнозерновые продукты 7–8 порций в день
Овощи 4–5 порций в день
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Преимущественно растительный рацион означает 
более высокое потребление фруктов, овощей, бо-
бовых, цельнозерновых продуктов, орехов, семян 
и растительных масел и ограниченное потребление 
продуктов животного происхождения, таких как 
обезжиренные или нежирные молочные продукты, 
нежирное мясо и рыба.
Рацион на растительной основе варьируется от гиб-
кого вегетарианского (с низким потреблением мяса) 
до песковегетарианского или от лакто-ово-вегетари-
анского до веганского, где растительные продукты 
составляют большую часть или весь рацион. С уче-
том макронутриентов специфичным для раститель-
ной диеты является потребление более сложных угле-
водов и растительных белков наряду с более низким 
общим потреблением жиров, особенно НЖК и ТЖК, 
и большим – ненасыщенных ЖК.
Диеты на  растительной основе также содержат 
больше ПВ и  ФС наряду с  другими биологически 
активными веществами (БАВ), часто называемыми 
фитонутриентами, которые ассоциируются с поло-
жительным влиянием на здоровье [3].
Бытует мнение, что состав ЖК в  пищевых жирах 
важнее, чем общее количество жира при коррекции 
дислипидемии и профилактике ССЗ. Жиры живот-
ного происхождения, например жирное мясо, сли-
вочное масло, полножирные молочные продукты, 
а также тропические масла (кокосовое и пальмовое), 
обычно богаты НЖК.
Мясо и молочные продукты служат основными пи-
щевыми источниками НЖК в западных диетах. На-
против, растительные масла, как правило, богаты 
ненасыщенными ЖК: МНЖК (олеиновая кислота) 
и ПНЖК. Растительными источниками ПНЖК яв-
ляются преимущественно омега-6 ЖК (ЛК) и омега-3 
ЖК (альфа-ЛНК). Длинноцепочечные омега-3 ЖК, 
такие как ЭПК и ДГК, поступают из морских источ-
ников (рыба, рыбий жир и водоросли).
Механизм протекторного действия растительных ра-
ционов прежде всего связан с их жирнокислотным 
составом, а именно со значительным содержанием 
в них ненасыщенных ЖК. Замена НЖК ненасыщен-
ными ЖК в  рационе снижает уровень ХС ЛПНП, 
не влияя на уровень ХС ЛПВП и триглицеридов (ТГ). 
Эффект снижения уровня ХС ЛПНП выше, когда 
НЖК заменяется ПНЖК, чем при замене на МНЖК. 
Замена НЖК углеводами, то есть потребление диеты 
с низким содержанием жира и высоким – углеводов, 
снижает уровень и ХС ЛПНП, и ХС ЛПВП и повыша-
ет уровень ТГ натощак, а следовательно, не улучшает 
общий уровень липидов в крови [46].
Таким образом, наиболее благоприятное воздействие 
на липиды крови достигается за счет замены НЖК 
ненасыщенными жирами. Дополнительный прием 
длинноцепочечных омега-3 ПНЖК (ЭПК и  ДГК) 
из рыбьего жира не оказывает существенного влия-
ния на уровень ХС ЛПНП, но дозозависимо снижает 
концентрации ТГ.
Показано, что снижение потребления НЖК умень-
шает риск  развития ССЗ и  ИБС. Имеются явные 

доказательства того, что частичная замена НЖК 
ненасыщенными жирными кислотами, особенно 
ПНЖК растительного масла (в  основном омега-6 
ЛК и омега-3 альфа-ЛНК), снижает риск ССЗ, глав-
ным образом риск ИБС. Обнаружено, что замена 5% 
от общего потребления энергии НЖК ПНЖК снижа-
ет риск ИБС примерно на 10% [46].
В недавнем исследовании отмечалось значительное 
снижение риска ИБС, когда 5% энергии из  НЖК, 
ТЖК и рафинированных углеводов заменяли МНЖК 
из растительных источников (растительные масла, 
орехи и  семена). В  то же время замена на  МНЖК 
из животных источников (красное и обработанное 
мясо и  молочные продукты) не  ассоциировалась 
с более низким риском ИБС [47].
Продемонстрировано, что замена 5 г/сут пищевых 
жиров (маргарин, майонез, сливочное масло или 
молочный жир) более высоким потреблением ОМ, 
богатого МНЖК, связано с  уменьшением риска 
ИБС и общего ССЗ на 5–7% [48, 49]. Замена НЖК 
на  ПНЖК, МНЖК или цельнозерновые углеводы 
коррелирует с более низким риском ИБС, в то время 
как замена НЖК рафинированными углеводами 
и сахарами не влияет на риск ИБС [50].
Кроме того, более высокое потребление ПНЖК кор-
релирует с более низким риском ИБС по сравнению 
с  более высоким потреблением рафинированных 
углеводов и сахара. Таким образом, богатые ПНЖК 
растительные жиры, а также продукты из цельно-
го зерна в составе преимущественно растительной 
диеты положительно влияют на состояние ССС.
Тем не менее для коррекции дислипидемии полезны 
не все жиры растительного происхождения. Потреб-
ление кокосового масла, богатого НЖК, значительно 
повышает уровень ХС ЛПНП по сравнению с други-
ми растительными маслами, поэтому его не следует 
рекомендовать для снижения риска ССЗ, несмотря 
на повышение под его влиянием уровня ЛПВП [51].
Помимо благотворного воздействия на дислипиде-
мию, ненасыщенные ЖК, особенно омега-6 ПНЖК, 
благоприятно влияют на уровень глюкозы в крови 
и ИР, снижая вероятность развития СД 2-го типа – 
фактора риска ССЗ [46].
Рекомендации по общему потреблению жира обыч-
но варьируются от 20 до 35% энергии. Следует из-
бегать его повышенного потребления (35–40%), ко-
торое связано с повышенным поступлением НЖК. 
Сокращение содержания в рационе НЖК до < 10% 
(а при гиперхолистеринемии до < 7%) и их замена 
МНЖК и  ПНЖК  – основа большинства диетиче-
ских принципов построения антиатерогенного ра-
циона [52]. ТЖК увеличивают риск ССЗ, и их приема 
следует избегать [19, 20].
Регламентация по  потреблению омега-3 ПНЖК, 
особенно ЭПК и ДГК, не входит в диетические ре-
комендации по снижению концентраций ХС и ХС 
ЛПНП, но некоторые авторы советуют принимать 
200–500 мг ЭПК и ДГК в день (при гипертриглице-
ридемии – 2–4 г/день) или одну-две порции жирной 
рыбы в неделю [49, 53].
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Вегетарианские рационы обычно содержат меньше 
общего жира, особенно НЖК и TЖК, больше нена-
сыщенных жиров и  растительных белков, ПВ, ФС, 
микронутриентов (витаминов и минералов) и минор-
ных БАВ. Регулярное употребление рыбы, особенно 
жирной, также рекомендуется как часть кардиопро-
тективного рациона на растительной основе. Показа-
но, что сочетание в растительных диетах ФС (2 г/сут) 
с  различными типами ПВ (например, 3  г/сут бета-
глюкана овса) или комбинация 10 г/сут подорожника 
и 2,6 г/сут ФС, добавленных в печенье, способствует 
существенному снижению уровня ХС ЛПНП [54].
Сочетание 3,3 г/сут ФС со здоровой диетой (с низ-
ким содержанием общего и насыщенного жира) де-
монстрирует аддитивный эффект ФС по сравнению 
с эффектом только диеты. Комбинируя ФС с други-
ми растительными соединениями или продуктами, 
снижающими уровень ХС, можно добиться даль-
нейшего уменьшения уровня ХС ЛПНП. Подобный 
рацион на растительной основе (2000 ккал) вклю-
чает 20 г вязкого ПВ из овса, ячменя, подорожника, 
баклажанов, яблок, апельсинов или ягод, около 50 г 
растительного белка из соевых продуктов или бо-
бовых (фасоль, горох, нут и чечевица), 42 г орехов 
(орехи деревьев, такие как миндаль, и арахис) и 2 г 
ФС в виде обогащенного ими маргарина [55].

Эффективность систем питания  
на растительной основе
До последнего времени диетические рекомендации 
по профилактике ССЗ обычно подчеркивали значе-
ние отдельных пищевых веществ и продуктов, на-
пример снижение НЖК или увеличение потребления 

ПВ, рыбы, цельного зерна, орехов, фруктов и овощей 
и  меньшее потребление мяса. В  настоящее время 
основное внимание уделяется роли рациона пита-
ния в коррекции дислипидемии и снижении риска 
ССЗ [56, 57].
Здоровый рацион обычно базируется на продуктах 
растительного происхождения с добавлением жир-
ной рыбы, что снижает риск ССЗ [58, 59]. Установ-
лено, что некоторые рационы снижают смертность 
от ССЗ и факторы их риска, такие как липиды крови, 
то есть общий ХС и ХС ЛПНП, или АД. К ним от-
носятся традиционные системы питания, используе-
мые в Средиземноморье и странах Северной Европы, 
предназначенные для контроля факторов риска ССЗ, 
такие как диета DASH и диета «Портфолио», а также 
диеты веганского типа.
Общей характерной чертой этих моделей питания 
является то, что они делают упор на  раститель-
ной пище при сниженном потреблении животной 
пищи. Рационы на растительной основе оказывают 
благотворное влияние на  липиды крови, особен-
но на уровень в сыворотке крови общего ХС и ХС 
ЛПНП [60, 61].
Американская кардиологическая ассоциация соста-
вила рейтинг десяти наиболее полезных для сердца 
моделей питания (табл. 3). Эти диеты предусматри-
вают повышенное потребление овощей и  цельно-
зерновых продуктов и уменьшенное – добавленных 
сахаров и рафинированных жиров [62].
DASH включает высокое потребление овощей, 
фруктов и обезжиренных или низкожирных молоч-
ных продуктов. Наряду со снижением систоличе-
ского АД (САД) и диастолического АД (ДАД), для 
которого изначально была разработана эта диета, 
также обнаружено, что она способствует сниже-
нию уровней общего ХС и ХС ЛПНП без влияния 
на уровень ХС ЛПВП и ТГ в сыворотке крови. Гипо
холестеринемические эффекты диеты DASH могут 
быть обусловлены высоким потреблением ПВ в со-
ставе фруктов, орехов, бобовых и цельного зерна 
и более низким – НЖК. Диета DASH снижает за-
болеваемость ССЗ на 20%, ИБС – на 21% и инсуль-
том – на 19% [60, 61].
Средиземноморская диета относится к традицион
нму питанию Греции, Крита и Южной Италии с ос-
новным источником жира – ОМ (первого отжима). 
Под ее влиянием значительно снижаются концент-
рация в сыворотке крови ХС ЛПНП и ТГ, на 19% – 
риск неуточненных ССЗ, на 30% – риск ИБС/острого 
ИМ, на 27% – инсульта и на 18% – ИМ [58, 59].
Вегетарианская диета основана на  разнообразии 
овощей, фруктов, бобовых, соевых и цельнозерно-
вых продуктов, иногда употребляются молочные 
продукты, яйца и рыба, но не мясо и птица. Строгая 
веганская диета исключает все продукты животного 
происхождения. Потребление вегетарианской диеты 
связано со снижением смертности от ИБС на 22%, 
риска ИБС на 28% [58, 63].
В скандинавской диете особое внимание уделяется по-
треблению местных овощей (капусты и картофеля), 

Таблица 3. Рейтинг десяти наиболее полезных для сердца моделей питания 
Американской кардиологической ассоциации (AHA) [62]
Модели питания Балл Комментарий 
DASH 100 Диета с низким содержанием соли, добавленного 

сахара, алкоголя, обработанных продуктов 
и с высоким содержанием некрахмалистых 
овощей, фруктов, цельного зерна, бобовых 

Песковегетарианская 92
Средиземноморская 89 Допускает умеренное потребление алкоголя 

и не решает проблему с избытком соли 
Вегетарианская 86 
Веганская 78 Ей трудно следовать в течение длительного периода 

времени или вне дома. Способствует дефициту 
витамина B12, что может привести к анемии 

Низкокалорийная 78 Ей трудно следовать в течение длительного 
периода времени или вне дома

Низкожировая 72 Исключает все жиры, а кардиологи призывают 
заменять НЖК ненасыщенными жирами

Низкоуглеводная 64
Палеолитическая 53 Сильно ограничивает потребление определенных 

групп веществ, что не соответствует 
представлениям о здоровом питании

Кетогенная 31 Сильно ограничивает потребление определенных 
групп веществ, что не соответствует 
представлениям о здоровом питании
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цельного зерна и злаков (овса, ржи и ячменя), выра-
щенных в местных сезонных условиях фруктов, ягод, 
вместе с рапсовым маслом и жирной рыбой. Потреб-
ление скандинавской диеты связано со снижением 
уровней общего ХС, ХС ЛПНП (без существенных 
изменений в ХС ЛПВП и ТГ), САД и ДАД, что можно 
объяснить высоким содержанием в ней ПВ и низ-
ким – НЖК [58, 64].
Диета «Портфолио» строится на  растительной 
основе, включает потребление четырех извест-
ных продуктов, снижающих уровень ХС, то есть 
вязких ПВ, растительных белков из сои и бобо-
вых, орехов и ФС. Диета «Портфолио», сочетаю-
щая четыре признанных снижающих уровень ХС 
продукта/пищевых компонентов с фоновой дие-
той с низким содержанием общего жира (≤ 30% 
энергии), НЖК (< 7%) и ХС в рационе (< 200 мг/
сут), приводит к клинически значимому сниже-
нию уровня ХС в сыворотке крови и других фак-
торов риска ССЗ. Под влиянием этой диеты от-
мечается снижение уровней ХС ЛПНП (на 21%) 

в сыворотке крови, САД, ДАД и C-реактивного 
белка, а  также предполагаемый десятилетний 
риск ИБС (на ~13%) [55].

Заключение
Доказано благотворное влияние конкретных макро- 
и  микрокомпонентов диет на  растительной основе 
(растительные белки, жиры, ПВ, ФС и полифенолы) 
на коррекцию дислипидемии и профилактику ССЗ. 
В них мало НЖК и часто более низкая энергетическая 
плотность по  сравнению с  продуктами животного 
происхождения. 
Такие системы питания, как средиземноморская 
и скандинавская диета, DASH и диета «Портфолио», 
профилактируют ССЗ и снижают связанные с ними 
факторы риска, например уровень ХС ЛПНП в сыво-
ротке крови. Продукты, составляющие основу указан-
ных диет, включают фрукты, овощи, бобовые, цель-
ные зерна, орехи и семена [58–66].  
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Until recently, dietary recommendations for the prevention of CVD usually emphasized the importance of certain 
nutrients and products, for example, a decrease in FFA or an increase in the consumption of PV, fish, whole grains, 
nuts, fruits and oats and less meat. Currently, the main focus is on the role of nutrition systems in correcting 
dyslipoproteidemia and reducing the risk of cardiovascular diseases. It has been demonstrated that a low-fat 
diet is ineffective at best for preventing cardiometabolic diseases, and may even have negative consequences. 
In recent decades, convincing evidence has emerged that a high-fat diet based on unsaturated fatty acids has great 
prospects in the prevention and treatment of cardiometabolic diseases. Plant-based nutrition systems include 
the Mediterranean, Scandinavian diet, dietary approaches to combating hypertension (DASH), the portfolio diet, 
as well as a vegetarian or vegan type diet. It has been proven that all these diets reduce the risk factors associated 
with cardiovascular diseases, and first of all, such as the level of LDL cholesterol in the blood. 
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В статье проанализированы коморбидное течение псориаза с метаболическим синдромом (МС) 
и сердечно-сосудистыми заболеваниями, общие таргетные патогенетические механизмы, 
лежащие в основе развития псориаза и МС: инсулинорезистентность, дислипидемия, 
генетические и иммуновоспалительные факторы, процессы пероксидации. Рассмотрена 
взаимосвязь между степенью тяжести псориаза и риском развития МС и сердечно-сосудистых 
осложнений. Медикаментозное управление псориазом с ранней стадии его развития требует 
комплексной диагностики и лечения сопутствующих заболеваний и предотвращения любой 
потенциальной коморбидности. Этот подход должен учитывать побочные эффекты 
препаратов, используемых для лечения псориаза и сопутствующих заболеваний. Общие 
патогенетические механизмы и прогностические риски позволяют предложить коморбидным 
пациентам протокол таргетной адъювантной терапии, ориентированный на предупреждение 
развития сердечно-сосудистых осложнений на фоне псориаза и МС. 

Ключевые слова: псориаз, метаболический синдром, сердечно-сосудистый риск, пептидная терапия

В клинической кардиологической практике все 
чаще наблюдается коморбидная взаимосвязь 
между псориазом и  сопутствующими забо-

леваниями, например метаболическим синдромом 
(МС) с полиорганными проявлениями. Рассматривая 
псориаз как системный процесс, особое внимание 
уделяют коморбидным заболеваниям.
Под коморбидностью (лат. cо – вместе, morbus – болезнь) 
понимают наличие дополнительных хронических за-
болеваний (транснозологическая коморбидность) или 
синдромов (транссиндромальная коморбидность), 
патогенетически взаимосвязанных между собой или 
совпадающих по времени у одного пациента независи-
мо от активности каждого из них. С возрастом в попу-
ляции существенно повышается число коморбидных 
заболеваний: с 10% у больных в возрасте до 19 лет до 
80% – в возрасте 80 лет и старше, особенно на фоне МС 
и сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ).
Среди основных причин возникновения коморбид-
ных заболеваний выделяют единый патогенетический 
механизм их развития, причинно-следственную связь 
или возникновение одного заболевания (синдрома) 
как осложнения другого. Коморбидность влияет 

на прогноз жизни, увеличивает вероятность неблаго-
приятного исхода заболевания, обусловливает более 
тяжелое течение основной нозологии, определяет 
характер и тяжесть осложнений, затрудняет ведение 
пациентов [1]. Вместе с тем информация о сопутству-
ющих заболеваниях позволяет рассматривать модель 
псориаза с позиции как коморбидности, так и систем-
ного воспалительного процесса, который запускается 
при определенных нарушениях врожденного имму-
нитета (генетическая составляющая), под воздействи-
ем триггерных факторов при непосредственном или 
опосредованном влиянии коморбидной патологии. 
Модель псориаза следует рассматривать как сочетан-
ное течение с рядом коморбидных заболеваний и как 
автономный системный воспалительный процесс 
на фоне нарушения врожденного иммунитета (гене-
тическая составляющая) при непосредственном или 
опосредованном влиянии факторов коморбидных за-
болеваний, каким является МС.
Псориаз считается хроническим многофакторным, 
мультисистемным, иммуноопосредованным воспа-
лительным заболеванием со сложным патогенети-
ческим механизмом, обусловленным хронической 
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активацией адаптивных и врожденных иммунных 
реакций вследствие чрезмерной пролиферации ке-
ратиноцитов с развитием латентной полиорганной 
клеточной деструкции и  дисфункции. Подобная 
сверхпролиферация вторична по отношению к акти-
вации иммунной системы, опосредованной Т-лим-
фоцитами [1, 2]. Генетические детерминанты могут 
рассматриваться в качестве потенциальных биологи-
ческих связей, лежащих в основе такой ассоциации.
Многочисленные исследования показали, что псори-
аз, будучи системным цитокиновым, иммуновоспали-
тельным заболеванием, часто ассоциируется с высоким 
риском развития ССЗ и цереброваскулярных заболева-
ний [2–5]. Ассоциация с МС предполагает сочетанное 
течение и риск развития ССЗ, включая артериальную ги-
пертензию, сахарный диабет (СД), ожирение, дислипи-
демию, субклинический и/или мультифокальный атеро
склероз, метаболически ассоциированную жировую 
болезнь печени, воспалительные заболевания кишечни-
ка (болезнь Крона, язвенный колит, целиакия) [6–8]. Пе-
риоды активности заболевания чередуются с периодами 
ремиссии. В данном аспекте именно системное воспале-
ние можно рассматривать в качестве связующего звена 
между псориазом и развитием кардиометаболических 
и воспалительных нарушений.
Предполагается, что провоспалительные цитокины 
способствуют развитию как псориаза, так и атеро-
генеза, периферической резистентности к инсулину, 
артериальной гипертензии и СД 2-го типа. По дан-
ным позитронно-эмиссионной томографии/ком-
пьютерной томографии, у  пациентов с  псориазом 
наблюдается увеличение сосудистого, подкожного 
и печеночного воспаления. Исследования на живот-
ных также показали, что хроническое воспаление 
кожи провоцирует воспаление сосудов. Таким обра-
зом, можно утверждать, что хроническое воспаление 
вызывает метаболические и сосудистые нарушения.
Системный псориатический процесс поражает 
не только кожу, но и другие системы органов. Попу-
ляционная частота псориаза, согласно результатам 
исследований, составляет 1,5–5%.
Имеются данные, подтверждающие коморбидные 
ассоциации псориаза, в частности, с СД, МС, ССЗ, 
депрессией [9, 10]. Распространенность псориаза 
в Российской Федерации составляет 243,7 на 100 тыс. 
населения, заболеваемость – 59,3 на 100 тыс. населе-
ния [11]. У 53,9% больных псориаз протекает на фоне 
ССЗ. Более 90% пациентов со средней и тяжелой сте-
пенью псориаза имеют три и более факторов сердеч-
но-сосудистого риска.
Говоря об эволюции развития коморбидности псори-
аза на фоне МС и ССЗ, нельзя не отметить, что еще 
в 1978 г. C. McDonald и P. Calabresi, изучая связь псо-
риаза с сосудистыми заболеваниями окклюзионного 
характера (тромбофлебит, инфаркт миокарда, эмбо-
лия легочных и церебральных сосудов), обнаружи-
ли высокую частоту их возникновения у пациентов 
с псориазом. Полученные результаты позволяют рас-
ценивать псориаз как фактор риска окклюзионной 
сосудистой катастрофы [12].

Результаты исследований P.  Gisondi и  соавт., 
U. Praveenkumar и соавт. показали более высокую рас-
пространенность МС у пациентов с псориазом по срав-
нению с контрольной группой (30,1 против 20,6%), наи-
более частое развитие дислипидемии на фоне низкого 
уровня липопротеинов высокой плотности (ЛПВП) 
по  сравнению с  контролем (60 против 40%),  гипер-
триглицеридемии и абдоминального ожирения [13]. 
Такие нарушения, как артериальная гипертензия, ожи-
рение, инсулинорезистентность, в  большей степени 
распространены среди пациентов с псориазом, хотя 
различия не  достигают статистической значимос
ти [13]. У больных псориазом повышен риск развития 
цереброваскулярной патологии (инсульта), что кор
релирует со степенью тяжести псориаза [3–5].
Результаты еще одного  глобального исследования 
распространенности сердечно-сосудистых факто-
ров риска у  127 706 пациентов с  легкой степенью 
псориаза и 3854 пациентов с тяжелой степенью по-
казали, что множественные сердечно-сосудистые 
факторы риска, такие как СД, гипертония, гиперли-
пидемия, ожирение и курение, будучи ключевыми 
компонентами МС, больше коррелируют с тяжелым 
псориазом, чем с легким [14, 15].
В популяционном когортном исследовании (Тайвань) 
риск развития ишемической болезни сердца (ИБС) 
и инсульта был значительно выше у больных псори-
азом с нарушениями сна по сравнению с пациентами 
с псориазом без нарушений сна. Часто регистрирова-
лись системные расстройства, такие как СД, сердеч-
ная недостаточность и ожирение [14, 16].
При псориазе за счет различных маркеров воспаления, 
циркулирующих в крови, развивается резистентность 
к инсулину из-за подавления рецепторов инсулина [17]. 
Цитокиновые пути Th1 и Th17 участвуют в патогенезе 
псориаза, атеросклероза и ИБС [18–20], что выражается 
в увеличении количества Th1- и Th17-лимфоцитов (ин-
терлейкины (ИЛ) 17, 6 и 8) в периферической крови [17]. 
Это может способствовать воспалению сосудов и раз-
витию атеросклероза и ССЗ [21]. Существует гипоте-
за, что системное воспаление при псориазе приводит 
к развитию ССЗ. Однако сердечно-сосудистые факторы 
риска сами по себе способны вызвать иммунную дис-
функцию и, как следствие, псориаз. Такие цитокины, как 
интерферон-гамма, ИЛ-2, ИЛ-12 и фактор некроза опу-
холи (ФНО) альфа, снижают экспрессию рецепторов 
инсулина в эндотелиальных клетках. Использование 
инсулинстимулирующего агента (глюкагоноподобного 
пептида 1-GLP-1) подчеркивает эффект резистентности 
к инсулину при воспалении [22–24], что влечет за собой 
уменьшение уровня оксида азота, являющегося сосудо-
расширяющим агентом, и способствует вазоконстрик-
ции, приводящей к  увеличению жесткости артерий. 
Эти нарушения наблюдаются как в псориатических, так 
и в атеросклеротических бляшках и могут стимулиро-
вать обострение псориаза. В результате возрастает ча-
стота инфаркта миокарда и инсульта.
Бытует мнение, что при псориазе сначала происхо-
дит увеличение уровня различных маркеров воспа-
ления в  коже, а  затем системно в  виде повышения 
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С-реактивного белка (СРБ) в  периферической 
крови  [25]. При этом степень окислительного 
стресса и  повреждения ДНК/РНК, наличие таких 
плейотропных генетических локусов, как PSORS2-4, 
CDKAL1 и ApoE4, участвующих в общей генетической 
предрасположенности и к псориазу, и к МС [26], у па-
циентов с псориазом и МС существенно выше. Им-
мунопатологическое воспаление в коже и суставных 
тканях является центральным связующим звеном 
нарушений в метаболической и сердечно-сосудистой 
системах при псориазе. Одними из механизмов пора-
жения сердечно-сосудистой системы в условиях хро-
нического системного воспаления являются патологи-
ческая неоваскуляризация, нарушение реологических 
параметров и дисбаланс цитокиновых связей. Возрас
тает дисфункция эндотелия, повышается риск разви-
тия тромбоза и транскапиллярных нарушений. Эндо-
телиальная дисфункция при псориазе и МС является 
следствием хронического иммунопатологического про-
цесса, одновременно служит ключевым механизмом 
сердечно-сосудистых расстройств и  лежит в  основе 
патогенеза поражения других органов и систем. Вместе 
с тем ремоделирование сосудов при псориазе рассма-
тривается как отдельное звено этиопатогенеза с пози-
ции генетической природы заболевания [20, 21]. Теория 
«псориатического марша» предполагает, что псориаз 
вызывает системное воспаление, приводящее к инсу-
линорезистентности, эндотелиальной дисфункции, 
развитию атеросклероза и сопутствующих ССЗ [19].
Системное латентно протекающее воспаление, ас-
социированное с  псориазом и  МС, может привес-
ти к воспалению жировой ткани и способствовать 
высвобождению провоспалительных адипокинов 
в периферической крови.
В ряде исследований показано, что адипокины (включая 
лептин, адипонектин, резистин и висфатин) могут спо-
собствовать повышению уровня провоспалительных 
цитокинов, коррелировать с тяжестью заболевания [27] 
и соответственно приводить к обострению псориаза, 
а также быть ассоциированными с МС [28–31].
Нередко развитию псориаза предшествует дисли-
пидемия. У  пациентов с  длительно протекающей 
дислипидемией риск развития псориаза выше, чем у тех, 
кому диагноз «дислипидемия» поставлен впервые [32]. 
При этом отмечаются снижение уровня ЛПВП и повы-
шение уровня липопротеинов низкой плотности, три-
глицеридов и жирных кислот [33, 34]. Уменьшение ан-
тиоксидантной и противовоспалительной активности 
ЛПВП у больных псориазом по сравнению со здоровы-
ми лицами свидетельствует о функциональном нару-
шении ЛПВП при псориазе [33]. Изменения в составе 
частиц ЛПВП могут также препятствовать их способ-
ности индуцировать отток холестерина из макрофа-
гов, что приводит к развитию атеросклероза и ССЗ. 
Важно, что по  окончании противопсориатической 
терапии нормализуется как состав частиц ЛПВП, так 
и отток холестерина. Следует отметить, что как пора-
жение кожи при псориазе, так и атеросклеротические 
бляшки характеризуются повышенным ангиогене-
зом [33, 34]. Продукция проангиогенных факторов, 

включая сосудистый эндотелиальный фактор роста 
и ИЛ-8, в псориатической бляшке может приводить 
к развитию и прогрессированию атеросклероза. В ос-
нове взаимосвязи между псориазом и  атеросклеро-
зом лежат общие сигнальные пути окислительного 
стресса [34].
У больных псориазом наблюдаются повышенная акти-
вация и агрегация тромбоцитов, увеличение в крови 
уровня ингибитора активатора плазминогена  1 
(SERPINE 1) [35] и, как следствие,  гиперкоагуляция 
и увеличение риска тромбоэмболических осложнений.
Установлено, что у больных псориазом уровень гомо
цистеина в сыворотке крови повышается на фоне сни-
жения уровня фолиевой кислоты, что коррелирует с тя
жестью течения псориаза [34–36]. Поскольку гомоцистеин 
вызывает окислительный стресс, его повышенный уро-
вень в плазме крови способствует формированию атеро-
склеротических бляшек и рассматривается как предиктор 
атерогенеза и ССЗ у больных псориазом.
Эпидемиологические исследования показали, что псо-
риаз связан с таким компонентом МС, как повышенная 
распространенность артериальной гипертензии с коэф
фициентами 1,30 для легкого псориаза и 1,49 – для тя-
желого [35], повышенным риском неконтролируемой 
АГ и коррелирует с тяжестью псориаза. На фоне гипер-
тонии риск возникновения псориаза возрастает.
В исследовании S. Wu и соавт. у пациентов с АГ был 
выявлен более высокий риск развития псориаза [37], 
что могло быть связано с использованием бета-адре-
ноблокаторов для лечения гипертонии.
Метаанализ показал, что псориаз связан с бóльшим 
риском развития СД [37]. Бóльшая инсулинорезис
тентность по сравнению с популяцией в целом свиде-
тельствует о том, что псориаз может быть классифици-
рован как преддиабетическое состояние. У пациентов 
с  СД  и  псориазом риск  развития микро- и  макро
сосудистых осложнений выше, чем у диабетиков без 
псориаза. Применение гипогликемической терапии 
способствует улучшению состояния кожи [32]. При-
чинно-следственная связь между псориазом и ожире-
нием в настоящее время полностью не определена.
В канадском крупномасштабном проспективном иссле-
довании увеличение индекса массы тела коррелировало 
с частотой развития псориаза. В одних исследованиях 
ожирение возникало первично [38], в других – после 
начала псориаза. Это говорит о том, что ожирение – 
следствие, а не фактор риска развития заболевания [38], 
хотя ожирение может быть фактором риска развития 
псориаза. Неупорядоченная продукция адипокинов 
жировой тканью у пациентов с ожирением и псориазом 
может ассоциироваться с хроническим кожным систем-
ным воспалением и повышенным сердечно-сосудис
тым риском [39]. У больных псориазом риск развития 
депрессии выше [40, 41]. У них отмечается дальней-
шее повышение риска развития инфаркта миокарда, 
инсульта и сердечно-сосудистой смерти.
Европейские исследователи, основываясь на ретро-
спективных данных, рассматривают псориаз как не-
зависимый фактор риска инфаркта миокарда, осо-
бенно у  молодых лиц с  тяжелыми проявлениями 
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псориаза, и отмечают увеличение на 50% риска смер-
ти от ССЗ. Средняя продолжительность жизни таких 
больных меньше, чем у здоровых лиц, – на 3,5 года 
у мужчин и 4,4 года у женщин [42, 43].
Согласно европейским рекомендациям по управле-
нию дислипидемией, к факторам, повышающим сер-
дечно-сосудистый риск, относят псориаз [43].
В настоящее время доказана роль аутоиммунных за-
болеваний, повышающих сердечно-сосудистый риск. 
Тяжелые формы псориаза увеличивают сердечно-
сосудистый риск по шкале SCORE приблизительно 
в той же степени, что и ревматоидный артрит [44].
Одной из причин летального исхода считается от-
сутствие адекватной таргетной кардиопротективной 
терапии у значительной части больных псориазом. 
Отчасти это связано с тем, что некоторые бета-адре-
ноблокаторы, ингибиторы ангиотензинпревраща-
ющего фермента, блокаторы рецепторов к  ангио-
тензину, антагонисты кальция, антиаритмические 
и гиполипидемические средства в силу механизма 
действия провоцируют обострение и ухудшение те-
чения псориаза. Обе группы бета-блокаторов при-
водят к  чрезмерному высвобождению ферментов 
из  лимфоцитов, нейтрофилов и  макрофагов, что 
способствует гиперпролиферации и появлению псо-
риазоформных изменений [45].
Рассматривая проблему метаболически ассоци-
ированной жировой болезни печени (МАЖБП) 
в контексте псориаза и МС, следует отметить, что 
распространенность МАЖБП среди пациентов 
с псориазом очень высока – до 50%.
В исследовании по типу «случай – контроль» с учас
тием 130 пациентов с хроническим бляшечным псо-
риазом и  260 здоровых лиц распространенность 
МАЖБП среди пациентов с псориазом была почти 
в два раза выше, чем среди лиц контрольной груп-
пы (47 против 28%; р < 0,001). Это различие весьма 
значительное (37 против 21%; р < 0,01). Пациенты 
с псориазом и МАЖБП имели более высокий уровень 
циркулирующего СРБ, ИЛ-6 и более низкие уровни 
адипонектина, чем пациенты без МАЖБП, что кор-
релировало с большей клинической степенью тяжес
ти псориаза, которая определялась по шкале оценки 
индекса и степени тяжести псориаза (PASI) после по-
правки на многие факторы кардиометаболического 
риска [46, 47]. Пациенты чаще имели псориатический 
артрит и характеризовались более тяжелым течени-
ем МАЖБП, что оценивалось неинвазивно по шкале 
фиброза у  пациентов с  МАЖБП. Развивающийся 
на относительно поздней стадии заболевания мета-
болический ассоциированный стеатогепатит (МАСГ) 
диагностирован при биопсии печени у  пациентов 
с  бляшечным псориазом. Ключевую роль в  повре-
ждении печени играют неэстерифицированные жир-
ные кислоты за счет увеличения внутрипеченочного 
окислительного стресса и  активации воспалитель-
ных путей [48, 49]. Прогрессирующая форма МАСГ 
усугубляет резистентность к  инсулину, предраспо-
лагает к атерогенной дислипидемии и высвобожда-
ет множество прокоагулянтных, прооксидантных 

и профиброгенных медиаторов – ингибитора активато-
ра плазминогена 1, трансформирующего фактора роста 
бета и таких провоспалительных медиаторов, как СРБ, 
ИЛ-6, фибриноген, играющих важную роль в патофи-
зиологии псориаза [50–53]. Высвобождение указанных 
медиаторов из стеатозной и воспаленной печени усу-
губляет тяжесть течения псориаза за счет увеличения 
пролиферации кератиноцитов, усиления воспаления 
и активизации различных молекул сосудистой адгезии.
При составлении протокола лечения псориаза сле-
дует учитывать гепатотоксичность некоторых пре-
паратов, назначаемых при псориазе. Пациенты 
с псориазом должны регулярно проходить скрининг 
на МАЖБП с выполнением ультразвукового иссле-
дования и эластографии печени наряду с использо-
ванием шкалы фиброза МАЖБП и оценкой течения 
МС и состояния сердечно-сосудистой системы.
По данным регистра PSOLAR, у пациентов с псориа
зом и  простатическим специфическим антигеном 
(ПсА) общая распространенность воспалительных за-
болеваний кишечника (ВЗК) составляет 2,3% [54]. При 
ВЗК повышен риск развития псориаза в 1,5 раза, ПсА – 
почти в 2,5 раза и всех мышечно-скелетных иммуно-
воспалительных заболеваний – более чем в три раза. 
Особенно высок риск возникновения этих заболева-
ний при болезни Крона [54]. Псориаз, псориатический 
артрит и ВЗК относятся к многофакторным хроничес
ким иммуновоспалительным заболеваниям, при кото-
рых выявляют сходные генетические факторы и им-
мунологические механизмы развития, генетический 
полиморфизм ИЛ-23R, определяющий сигнальный 
ИЛ-12/23-путь иммунопатогенеза [54, 55]. Побочные 
эффекты связаны с приемом таких препаратов, как 
метотрексат, инфликсимаб, адалимумаб, устекинумаб.  
Псориаз на фоне метаболических нарушений протека-
ет тяжело. У пациентов с легким псориазом (PASI < 10) 
наблюдается тенденция к  усилению желудочно-ки-
шечных симптомов по сравнению с пациентами с уме-
ренно тяжелым псориазом (PASI >10). В клинической 
картине преобладают признаки экссудативной формы 
дерматоза. Очаги поражения чаще всего локализуют-
ся в крупных складках и клинически могут напоми-
нать интертриго. Очаги чешуйчатого лишая крупных 
складок нередко имеют выраженную инфильтрацию 
и приподняты над уровнем кожи, вокруг основного 
очага располагаются типичные папулезные элементы. 
Одной из особенностей, характерных для сочетания 
псориаза и ВЗК, является наличие крупной бляшки 
или нескольких сливающихся папул в  поясничной 
области, так называемый симптом псориатического 
треугольника, вследствие органотропного воспале-
ния соответствующих тканей. Иммунный ответ при 
этих заболеваниях во многом аналогичен и форми-
руется через поляризацию врожденных факторов 
(антимикробные пептиды) и адаптивных механизмов 
(цитокины), что приводит к активации фагоцитов, 
дендритных клеток и  естественных киллеров [56]. 
Аберрантная активация дендритных клеток кожи, 
в результате которой образуются ИЛ-23 и ФНО-альфа, 
по-видимому, является инициирующим механизмом 
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в патогенезе псориаза [56]. Кишечник и кожа служат 
природным иммунным барьером, и нарушение этой 
функции как при псориазе, так и при ВЗК сопрово-
ждается повышением проницаемости эпителиального 
барьера кожи и кишечника для аллергенов и патоге-
нов, что дает возможность им взаимодействовать с ре-
цепторами иммунных клеток [57, 58].
Течение псориаза на фоне МС сопровождается раз-
витием макро- и  микроангиопатии и  эндотелиаль
ной дисфункцией на  фоне  гемореологического 
синдрома, повышения проницаемости сосудистой 
стенки, снижения реактивности сосудов на  симпа-
тическую иннервацию и гипоксемическим стрессом. 
В сочетании с поражением крупных сосудов эти ми-
кроваскулярные и  транскапиллярные нарушения 
способствуют образованию диабетических язв и при-
соединению бактериальной и/или грибковой инфек-
ции. Ограниченная подвижность суставов (ОПС), или 
хейроартропатия (греч. cheiro – рука), считается отно-
сительно распространенным осложнением длительно 
протекающего СД и псориаза. У большинства паци-
ентов с ОПС имеют место склеротические изменения 
кожи [59]. Нарушение функции и целостности эпидер-
мального барьера в результате прямого воздействия 
факторов агрессии на  роговой слой приводит 
к эпидермальной гиперплазии и может стать пуско-
вым механизмом в развитии гиперпролиферативного  
кожного заболевания, в том числе псориаза. При ОПС 
отмечают прогрессирующие согнутые контрактуры, 
чаще всего вовлекающие пястно-фаланговые и меж-
фаланговые суставы кисти. Самые ранние изменения 
часто начинаются в суставах большого пальца, а затем 
распространяются на другие суставы кисти [60, 61]. 
Синдром диабетической кисти при псориазе может 

проявляться ладонным фиброматозом (контрактура 
Дюпюитрена) и стенозирующим теносиновитом. Па-
циенты иногда неспособны плотно прижать ладонную 
поверхность каждой руки друг к другу («молитвенный 
знак») или к поверхности стола, когда их предплечья 
перпендикулярны поверхности стола («настольный 
знак») [61, 62]. Такие изменения происходят в резуль-
тате периартикулярного расширения соединительной 
ткани. Патогенез, вероятно, включает в себя гипер-
гликемию, индуцированную образованием конечных 
продуктов позднего гликирования, которые накапли-
ваются, чтобы способствовать воспалению и образо-
ванию перекрестных связей жесткости между клетка-
ми коллагена [63, 64].

■■■
Псориаз имеет ряд схожих патогенетических меха-
низмов с  МС. Возможно, провоспалительные ци-
токины и  хроническое воспаление приводят к  ме-
таболическим и  сосудистым нарушениям. С  одной 
стороны, определенный прогресс в понимании причин 
распространенности и  патофизиологических меха-
низмов псориаза и метаболических нарушений позво-
ляет рассматривать эти состояния как коморбидные, 
с другой – остаются вопросы о пусковых механизмах 
на клеточном, митохондриальном и дисбиотическом 
уровнях. Пациенты с псориазом и МС требуют персо-
нифицированного междисциплинарного подхода. При 
псориазе, равно как и при МС, нередко развивающийся 
дебют ССЗ в виде острого коронарного синдрома, ин-
фаркта миокарда вызывает особую настороженность.
Таким образом, цели проводимой терапии при псо-
риазе и ВЗК – достижение длительного контроля над 
заболеваниями.  
Авторы заявляют об отсутствии конфликта интересов.
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Cardiovascular Risk in Comorbid Patients with Psoriasis and Metabolic Syndrome

O.Sh. Oynotkinova, PhD, Prof.1, 2, G.E. Roytberg, PhD, Prof., Academician of RAS3, 4, O.O. Sharkhun, PhD, Prof.4, 
O.A. Shaposhnikova2 
1 Scientific Research Institute of Healthcare Organization and Medical Management
2 Russian State Social University 
3 Medicine, JSC (Clinic of Academician Roitberg)
4 N.I. Pirogov Russian National Research Medical University  

Contact person: Olga Sh. Oynotkinova, oynotkinova@yandex.ru

The article analyzes the comorbid course of psoriasis with metabolic syndrome (MS) and cardiovascular diseases, common 
targeted pathogenetic mechanisms underlying the development of psoriasis and MS: insulin resistance, dyslipidemia, genetic 
and immune-inflammatory factors, peroxidation processes. The relationship between the severity of psoriasis and the risk 
of MS and cardiovascular complications is considered. Drug management of psoriasis from an early stage of its development 
requires comprehensive diagnosis and treatment of concomitant diseases and prevention of any potential comorbidity. 
This approach should take into account the side effects of drugs used to treat psoriasis and related diseases. Common 
pathogenetic mechanisms and prognostic risks make it possible to offer comorbid patients a protocol of targeted adjuvant 
therapy aimed at preventing the development of cardiovascular complications against the background of psoriasis and MS. 
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