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Слово научного редактора

Глубокоуважаемые коллеги!
Очередной номер журнала «Эффективная фармакотерапия. Кардиология и ангиология» 
включает в себя широкий спектр материалов, посвященных вопросам современной кардио
логии и междисциплинарной клинической практики – от оригинальных исследований до 
обзоров и клинических случаев. 
Статьи этого выпуска подготовлены представителями различных научных школ и клиничес
ких центров. География авторов охватывает Москву, Кемерово, Самару, что подчеркивает 
активное развитие медицинской науки в регионах и укрепление ее интеграции с ведущими 
федеральными центрами. Особенно важно отметить вклад кемеровской научной школы, 
ярким представителем которой является академик РАН Ольга Леонидовна Барбараш. Ее 
научная деятельность и работа возглавляемого ею коллектива НИИ комплексных проблем 
сердечно-сосудистых заболеваний формируют устойчивую традицию комплексного изуче-
ния сердечно-сосудистой патологии, коморбидности, хирургических и реабилитационных 
технологий.
В номере представлены ключевые точки сердечно-сосудистого континуума. Вопросы анти-
коагулянтной терапии при тромбоэмболии легочной артерии рассматриваются по резуль-
татам пятилетнего наблюдения в регистре СИРЕНА; обсуждаются приверженность паци-
ентов продленной терапии, риск рецидивов и геморрагических осложнений. Значительное 
внимание уделено клапанной патологии: своевременной диагностике приобретенных по-
роков сердца в структуре экстренных госпитализаций, прогнозированию эффективности 
хирургической коррекции митрального порока и ранней послеоперационной реабилита-
ции, а также нейрокогнитивным исходам после транскатетерной имплантации аортального 
клапана.
Отдельного внимания заслуживают материалы, посвященные хронической сердечной не
достаточности и коморбидности. В них анализируются гиперкалиемия в амбулаторной 
практике, нарушения мышечного статуса и ремоделирование миокарда, а также возможнос
ти сердечной ресинхронизирующей терапии в сочетании с аблацией атриовентрикулярного 
соединения у пациентов с постоянной формой фибрилляции предсердий. Эти публикации 
убедительно показывают, что эффективная фармакотерапия сегодня невозможна без учета 
кардиоренальных, метаболических, нутритивных и функциональных взаимосвязей.
В номере также представлены работы по липидологии и профилактике: обсуждаются при-
верженность гиполипидемической терапии, эффекты смены PCSK9-таргетных препаратов 
и современные стратегии достижения целевых уровней холестерина липопротеидов низкой 
плотности.
В одной из статей рассмотрены ранние маркеры неблагоприятного прогноза – суточная ва-
риабельность артериального давления и ремоделирование левых отделов сердца, в другой – 
особенности пищевого статуса пожилых пациентов с коморбидной патологией. Материал 
о междисциплинарной кардиоонкологической реабилитации пациентов с постлучевым 
поражением сердца подчеркивает возрастающую значимость онкокардиологии.
Объединяющая идея номера – переход от оценки отдельного показателя или вмешательст-
ва к целостному пониманию пациента: его рисков, коморбидного фона, приверженности 
терапии и потенциала восстановления. Именно такой подход позволяет делать лечение 
не только эффективным, но и безопасным, а научные данные – реально применимыми 
в ежедневной практике.
Надеюсь, что материалы номера будут полезны ординаторам, практикующим врачам, ис-
следователям и всем коллегам, для которых профессиональный рост неотделим от качества 
клинических решений.

Заведующий кафедрой общей врачебной 
практики и поликлинической терапии 
ФГАОУ ДПО РМАНПО Минздрава России, 
д.м.н., профессор, заслуженный врач РФ 
А.С. РЯЗАНОВ



Приветственное слово

Уважаемые коллеги!
Мне особенно приятно приветствовать читателей этого номера журнала «Эффективная 
фармакотерапия. Кардиология и ангиология»: значительная его часть подготовлена учены-
ми из сибирского региона Кузбасса – сотрудниками НИИ комплексных проблем сердечно-
сосудистых заболеваний и Кемеровского государственного медицинского университета.
Кузбасская научная школа кардиологов складывалась почти полвека. Ее основы заложил 
выдающийся ученый, хирург и учитель, академик РАН Леонид Семенович Барбараш, со-
здавший в Кемерове кардиологический центр, где наука, клиника и образование работа-
ют как единое целое. Этот принцип мы бережно сохраняем: идеи рождаются у постели 
больного, проверяются в регистрах и клинических исследованиях и возвращаются в пра-
ктику Кузбасского кардиологического кластера. В центре нашего внимания – коморбид-
ный пациент с атеросклерозом и клапанной патологией на всем его пути: от профилактики 
и своевременной диагностики до высокотехнологичной хирургии, персонализированной 
реабилитации и долгосрочного диспансерного наблюдения.
Статьи кемеровских авторов в номере хорошо иллюстрируют этот подход. Пятилетние 
данные регистра СИРЕНА, выполненного вместе с коллегами из Москвы и Самары, по-
казывают, как в реальности ведут пациентов после тромбоэмболии легочной артерии. 
Е.С. Осинцев и соавт. на материале более 6,5 тыс. экстренных госпитализаций демонстри-
руют, что почти у двух третей пациентов приобретенный порок сердца впервые выявляется 
лишь в стационаре и эту практику необходимо менять на более раннее выявление клапан-
ных нарушений на амбулаторном этапе. И.Н. Ляпина и соавт. предлагают модель прогно-
зирования эффективности хирургии митрального порока и персонализированной ранней 
реабилитации. Т.Б. Темникова и соавт. продолжают традиционное для института изучение 
нейрокогнитивных исходов, теперь – после транскатетерной имплантации аортального 
клапана. Н.А. Безденежных показывает значение контроля гликемии при коронарном 
шунтировании у пациентов с сахарным диабетом. Обзор А.Г. Неешпапы, П.К. Сваровской 
и В.Н. Каретниковой посвящен связи саркопении и ремоделирования миокарда при хрони-
ческой сердечной недостаточности, а клинический случай В.В. Кашталапа, Д.Ю. Седых из 
нашего липидного центра – выбору PCSK9-таргетной терапии.
За этими работами стоят и признанные специалисты, и молодые исследователи, выросшие 
в стенах института. Именно преемственность поколений, умение задавать трудные вопро-
сы в собственной практике и честно отвечать на них я считаю главным богатством нашей 
школы.
Благодарю редакцию и научного редактора номера профессора А.С. Рязанова за внимание 
к работам кузбасских кардиологов. Желаю всей аудитории журнала интересного чтения, 
новых идей и плодотворного профессионального диалога!

Директор ФГБНУ «НИИ комплексных 
проблем сердечно-сосудистых 
заболеваний», академик РАН, д.м.н., 
профессор, заслуженный деятель науки РФ  
О.Л. БАРБАРАШ
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Цель. Оценить характер продленной антикоагулянтной терапии (АКТ) в течение 60 месяцев наблюдения 
в когорте включенных в регистр СИРЕНА пациентов с тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА).
Материал и методы. В регистр включены госпитализированные в стационар 609 пациентов ≥ 18 лет 
с диагнозом ТЭЛА. Длительность включения – 12 месяцев. Наблюдение за пациентами после выписки 
из стационара осуществлялось через 3, 6, 12 и 60 месяцев путем телефонных опросов. Через пять 
лет наблюдения доступны данные 283 пациентов. Первичными клиническими исходами считали 
смерть от всех причин, рецидив ТЭЛА и большое кровотечение. Тяжесть кровотечения определяли 
в соответствии с классификацией BARC. Вторичные исходы включали впервые диагностированный рак, 
инсульт/транзиторную ишемическую атаку, инфаркт миокарда и госпитализацию по иным причинам. 
Злокачественные новообразования, диагностированные спустя более 30 дней после установления 
диагноза первичной ТЭЛА, считались конечной точкой.
Результаты. При выписке из стационара рекомендации по приему оральных антикоагулянтов 
(ОАК) получил 281 пациент из 283 наблюдаемых. Через год 50 человек умерло, и только 94 пациента 
продолжили лечение, к пятилетнему сроку умерло 99 человек, а 84 продолжили лечение. Летальный 
исход значимо чаще регистрировался у прекративших продленную терапию ОАК. Рецидивы ТЭЛА 
или тромбоза глубоких вен отмечены менее чем у 16% пациентов и не зависели значимо от продолжения 
или прекращения приема антикоагулянтов. За период наблюдения геморрагические осложнения были 
зарегистрированы у 20 пациентов, причем госпитализация в связи с этим понадобилась только семи 
больным. У двух пациентов было отмечено многократное возникновение малых геморрагических 
осложнений, что послужило основанием для отмены ОАК.
Заключение. Наиболее высокий риск летальных исходов, рецидивов венозной тромбоэмболии и геморрагических 
осложнений у пациентов с ТЭЛА приходится на первый год после выписки из стационара, что подчеркивает 
важность строгого соблюдения рекомендаций по АКТ и индивидуальной стратификации риска при выборе 
длительности лечения. Необходим дальнейший поиск клинических и лабораторных предикторов, позволяющих 
оптимизировать вторичную профилактику и сделать АКТ максимально безопасной.
Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, антикоагулянтная терапия, регистр СИРЕНА, 
кровотечение, смерть

1 Научно-
исследовательский 

институт 
комплексных проблем 
сердечно-сосудистых 

заболеваний, Кемерово
2 Национальный 

медицинский 
исследовательский 

центр терапии  
и профилактической 

медицины, Москва
3 Самарский 

государственный 
медицинский 
университет

4 Российский 
национальный 

исследовательский 
медицинский 
университет  

им. Н.И. Пирогова, 
Москва



9
Кардиология и ангиология

Клинические исследования

Введение
Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) по-прежнему 
сохраняет ведущие позиции в рейтинге жизнеугрожаю-
щих состояний сердечно-сосудистой системы, занимая 
третье место по частоте развития [1]. В 2023 г. опублико-
ваны результаты наблюдения пациентов с ТЭЛА в течение 
36 месяцев в глобальном регистре GARFIELD-VTE [2]. 
Данный регистр дал начало к разработке шкалы оценки 
рецидива ТЭЛА или развития эпизода кровотечения как 
в отсутствие приема антикоагулянтных препаратов, так 
и на его фоне [3]. Кроме того, в России проведен наблю-
дательный регистр пациентов с ТЭЛА с оценкой небла-
гоприятных исходов и частоты приема оральных анти-
коагулянтов (ОАК) в течение пяти лет [4]. Цель данного 
исследования – оценка характера продленной антикоа-
гулянтной терапии (АКТ) в течение 60 месяцев наблюде-
ния в когорте пациентов с ТЭЛА, включенных в регистр 
СИРЕНА.

Материал и методы
Регистр СИРЕНА – проспективное многоцентровое на-
блюдательное когортное исследование, созданное для реги-
страции реальных результатов лечения пациентов с ТЭЛА 
в российских стационарах. Дизайн исследования описан 
ранее [4]. В него включены мужчины и женщины ≥ 18 лет 
с объективно подтвержденным диагнозом ТЭЛА, госпи-
тализированные в стационар. Длительность включения 
пациентов в регистр составила 12 месяцев. Лечение осу-
ществлялось в соответствии с клиническими рекоменда-
циями и местной практикой, не устанавливались никакие 
условия относительно конкретных методов исследования 
или лечения. Решения о начале, продолжении или измене-
нии лечения принимались исключительно по усмотрению 
лечащих врачей. Наблюдение за включенными в регистр 
пациентами после выписки из стационара осуществля-
лось через 3, 6, 12 и 60 месяцев путем телефонных опросов. 
Информацию о включенных в исследование пациентах 
предоставили 20 стационаров из 15 российских городов 
(Биробиджан, Казань, Кемерово, Майкоп, Москва, Ниж-
ний Новгород, Пермь, Рязань, Самара, Санкт-Петербург, 
Сочи, Тверь, Томск, Ульяновск, Улан-Удэ). Данные пациен-
тов были собраны с использованием электронной формы 
отчета о случае заболевания (electronic Case Report Form, 
eCRF). На этапе пятилетнего наблюдения собраны данные 
в девяти исследовательских центрах. 
Первичными клиническими исходами считали смерть 
от всех причин, рецидив ТЭЛА и большое кровотече-
ние. Тяжесть кровотечения определяли в соответствии 
с классификацией Bleeding Academic Research Consortium 
(BARC), в которую включены пять типов в зависимости 
от выраженности, клинических и лабораторных прояв-
лений, а также последствий этого осложнения, начиная 
с типа 0 – отсутствия всяких признаков кровотечения, 
и заканчивая типом 5 – фатальным кровотечением [5]. 
Рецидивирующая ТЭЛА определялась как подтвержден-
ный диагноз события венозной тромбоэмболии (ВТЭ) 
после завершения лечения предыдущего эпизода ТЭЛА. 
Вторичные исходы включали впервые диагностирован-
ный рак, инсульт/транзиторную ишемическую атаку, ин-
фаркт миокарда и госпитализацию по другим причинам. 

Злокачественные новообразования, диагностированные 
спустя более 30 дней после установления диагноза пер-
вичной ТЭЛА, считались конечной точкой. Пациенты 
были охарактеризованы как имеющие активный рак, если 
он был у них диагностирован и/или они получали лече-
ние по этому поводу до диагностирования ТЭЛА или до 
30 дней после установки данного диагноза.
Ведение регистра проводилось в соответствии с Хель-
синкской декларацией и стандартами надлежащей клини-
ческой практики (Good Clinical Practice), а также согласно 
всем национальным законам и правилам. Независимый 
комитет по этике каждого исследовательского центра ут-
вердил протокол регистра.
Анализу были доступны данные пациентов с периодом 
наблюдения 60 месяцев, а также умерших участников в те-
чение этого периода. Помимо смерти от всех причин, у па-
циента могло быть более одного рецидива или сильного 
кровотечения, однако учитывалось только первое появле-
ние каждого типа осложнений. Демографические данные 
пациентов, клинические характеристики на  исходном 
уровне и результаты были обобщены в таблицах частот 
(порядковые или номинальные данные) вместе с процен-
тами от общего числа. Для сравнения непрерывных вели-
чин при неправильном распределении показателя исполь-
зовался непараметрический критерий Манна  – Уитни 
(U-критерий), данные представлены в  виде медианы 
и интерквартильного размаха (Me (Q1–Q3)). Дискретные 
величины сравнивали с использованием критерия χ2 с по-
правкой Йейтса на непрерывность. Если число случаев 
в одной из сравниваемых групп было меньше пяти, ис-
пользовался двусторонний критерий Фишера (F-крите-
рий). Различия считались статистически значимыми при 
значениях р < 0,05. Анализы проводили с использовани-
ем статистического программного обеспечения StatTech 
(Россия).

Результаты
Всего в регистр СИРЕНА включено 609 пациентов, за 
время госпитализации умерло 60 (9,9%). На пятилетнем 
этапе получена информация о 283 пациентах, возраст 
от 32 до 97 лет (средний возраст 69 (59–76) лет), из них 
мужчин 135 (47,7%). Клинические характеристики выбор-
ки представлены в таблице. Неспровоцированная ТЭЛА 
установлена у 28,3% (n = 80) пациентов.
При выписке из стационара после перенесенной ТЭЛА 
рекомендации по приему ОАК получили практически все 
из исследуемой когорты (281 (99,3%) пациент; n = 283). 
Среди назначенных препаратов варфарин применяли 34 
(12%) пациента, дабигатран – 31 (11%), ривароксабан – 
133 (47%), апиксабан – 83 (29,3%). Таким образом, в струк-
туре АКТ преобладали прямые ОАК.
Со временем доля пациентов, получавших терапию ОАК, 
прогрессивно уменьшалась. Через три месяца 7,8% паци-
ентов умерли и среди 261 выжившего АКТ принимал 241 
(92,3%) пациент, через 6 месяцев – 148 (61,4%) пациентов, 
а через 12 месяцев (n = 233) – 94 (40,3%) пациента (рис. 1). 
Через 60 месяцев в  изучаемой выборке 99 пациентов 
умерли, а про восемь человек не было получено информа-
ции, поэтому размер выборки на данном этапе составил 
176 пациентов, из них 84 (47,7%) продолжали прием АКТ, 
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при этом подавляющее число получали прямой перораль-
ный антикоагулянт (рис. 1).
При анализе отдаленных исходов установлено, что ле-
тальный исход значимо чаще регистрировался у пациен-
тов, отказавшихся от продленной терапии ОАК (р = 0,038) 
(рис. 2). В то же время развитие нефатального рецидива 
ТЭЛА или тромбоза глубоких вен (ТГВ), зарегистриро-
ванное менее чем у 16% пациентов, не зависело от факта 
продолжения либо прекращения приема антикоагулян-
тов (рис. 2).
Дополнительно была изучена приверженность продлен-
ной АКТ у пациентов с онкологическими заболеваниями. 
Анализ показал, что среди пациентов, у которых злокаче-
ственное новообразование (ЗНО) было диагностировано 
уже на момент первичного эпизода ТЭЛА, все те, кто до-
стиг пятилетнего этапа наблюдения, продолжали прием 
антикоагулянтов. Напротив, в группе пациентов, у которых 
онкологическое заболевание было выявлено позднее, про-
дленную АКТ принимали лишь около 30% больных (рис. 3). 
Полученные результаты свидетельствуют о высокой привер-
женности вторичной профилактике венозных тромбоэм-
болических осложнений у пациентов с установленным он-
кологическим заболеванием, которым АКТ была назначена 
после перенесенной ТЭЛА. Вместе с тем обращает на себя 
внимание недостаточная частота использования АКТ у па-
циентов с впервые диагностированными ЗНО. Вероятно, 
на этапе специализированного онкологического лечения 
риск рецидива ВТЭ недооценивается, что может приводить 
к преждевременному прекращению АКТ, и требуется более 
тесное междисциплинарное взаимодействие кардиологов, 
онкологов и специалистов по нарушениям гемостаза.
За период наблюдения геморрагические осложнения были 
зарегистрированы у 20 пациентов (7,1%). В большинстве 
случаев отмечен единственный эпизод кровотечения, со-

Характеристика достигших пятилетнего этапа наблюдения пациентов с ТЭЛА
Показатель Группа наблюдения, n = 283
Возраст, лет, Me (Q1–Q3) 69 (59–76)
Пол женский, абс. (%) 148 (52,3)
Анамнез:
	■ ТЭЛА, абс. (%) 14 (4,9)
	■ ТГВ, абс. (%) 49 (17,3)
	■ Иммобилизация, абс. (%) 15 (5,3)
	■ Операция, абс. (%) 21 (7,4)
	■ Варикоз нижних конечностей, абс. (%) 53 (18,7)
	■ ХСН, абс. (%) 28 (9,9)
	■ АГ, абс. (%) 98 (34,6)

Клинические симптомы:
	■ Синкопе, абс. (%) 54 (19,1)
	■ Боль в груди, абс. (%) 41 (14,5)
	■ Одышка, абс. (%) 129 (45,6)

Объективные данные:
	■ САД, мм рт. ст., Me (Q1–Q3) 120 (110–140)
	■ ЧДД, уд/мин, Me (Q1–Q3) 22 (18–26)
	■ ЧСС, уд/мин, Me (Q1–Q3) 93,5 (82–103,75)
	■ Сатурация, %, Me (Q1–Q3) 92,5 (90–96)

ЭхоКГ:
	■ ФВ ЛЖ, %, Me (Q1–Q3) 58 (53–64)
	■ СДЛА, мм рт. ст., Me (Q1–Q3) 52 (42–65)
	■ Базальный размер ПЖ, мм, Me (Q1–Q3) 35 (30–40)

Тромбоз нижних конечностей, абс. (%) 68 (24,0)
ТЛТ, абс. (%) 45 (15,9)

Примечание. ТЭЛА – тромбоэмболия легочной артерии; ТГВ – тромбоз глубоких вен; 
ХСН – хроническая сердечная недостаточность; АГ – артериальная гипертензия; САД – 
систолическое артериальное давление; ЧДД – частота дыхательных движений; ЧСС – 
частота сердечных сокращений; ЭхоКГ – эхокардиография; ФВ ЛЖ – фракция выброса 
левого желудочка; СДЛА – систолическое давление в легочной артерии; ПЖ – правый 
желудочек; ТЛТ – тромболитическая терапия.

Рис. 1. Динамика приема антикоагулянтной терапии в течение пяти лет 
наблюдения, n = 283

  Варфарин       Дабигатран       Ривароксабан       Апиксабан       Нет АКТ     
  Неизвестно       Умершие

Доля пациентов, %

60 мес.

12 мес.

6 мес.
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1009080706050403020100

4,23,2 14,2 8,1 32,6 2,8 34,9

5 6 20,5 8,5 42 17,8

7,8 10 30 13,4 23,7 14,8

11 10 44,8 22,6 3,5 7,8

12 11 47 29,3 0,7

Рис. 2. Связь приема оральных антикоагулянтов 
с развитием неблагоприятных исходов
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ответствовавший I типу по классификации BARC. Вместе 
с тем у трех пациентов количество геморрагических эпи-
зодов достигало десяти и более. Это были незначительные 
клинически досаждающие кровотечения, возникавшие 
на фоне терапии ОАК (рис. 4). Необходимость госпитали-
зации в связи с развитием кровотечения возникла лишь 
у семи (2,5%) пациентов. Наиболее частыми источника-
ми геморрагических осложнений были нижние отделы 
желудочно-кишечного тракта (5 (1,8%) случаев), мочепо-
ловая система (7 (2,5%) случаев), а также другие локализа-
ции (8 (2,8%) случаев). Кровотечение из верхних отделов 
желудочно-кишечного тракта зарегистрировано только 
у одного (0,35%) пациента. При сравнительном анализе 
не выявлены статистически значимые различия часто-
ты геморрагических осложнений у пациентов, продол-
жавших прием ОАК в продленном режиме (n = 84), и лиц, 
прекративших АКТ (n = 92): 7 (8,3%) против 13 (14,1%)  
случаев соответственно; р = 0,331.
Анализ распределения числа геморрагических эпизодов, 
представленный на  рис. 4, показывает, что пациенты 
с  многократными кровотечениями преимущественно 
продолжали прием ОАК. Вероятнее всего, сохранение 
АКТ в этой группе было обусловлено высоким риском 
рецидива ТЭЛА, который превышал потенциальный 
риск развития геморрагических осложнений. При этом 
большинство зарегистрированных кровотечений отно-
силось к малым клинически не значимым или досажда-
ющим событиям и не представляло непосредственной 
угрозы для жизни пациентов.
В группе пациентов, прекративших АКТ, в большинстве 
случаев регистрировался лишь один эпизод кровотече-
ния. Вместе с тем у двух пациентов было отмечено много-
кратное возникновение малых геморрагических осложне-
ний (более 10 эпизодов), что послужило основанием для 
отмены ОАК с учетом индивидуальной оценки соотноше-
ния пользы и риска проводимого лечения.

Обсуждение
Пятилетнее наблюдение за пациентами, включенными 
в российский регистр СИРЕНА, показало неблагоприят-
ный долгосрочный прогноз после перенесенной ТЭЛА. За 
60 месяцев общая смертность составила 35,4%, при этом 
около половины всех летальных исходов были зареги-
стрированы уже в течение первого года после индексного 
эпизода заболевания. Наиболее распространенными при-
чинами смерти были рецидивы ВТЭ и прогрессирование 
злокачественных новообразований. Полученные резуль-
таты согласуются с данными международного регистра 
GARFIELD-VTE, в котором пациенты наблюдались в те-
чение 36 месяцев, свидетельствующими о высоком уровне 
смертности в ранние сроки после перенесенной ВТЭ [2, 6]. 
В регистре СИРЕНА установлено, что фатальные реци-
дивы ТЭЛА преимущественно возникали в первые ме-
сяцы после выписки из стационара и были тесно связа-
ны с прекращением АКТ. Аналогичные закономерности 
были описаны в регистре RIETE, где оценка пациентов 
проводилась в течение первых 90 суток после острого 
эпизода ТЭЛА: именно ранний период сопровождался 
максимальной частотой повторных венозных тромбоэм-
болических событий [7]. Таким образом, результаты оте-

чественного регистра подтверждают, что наиболее высо-
кий риск неблагоприятных исходов приходится на первые 
12 месяцев после перенесенной ТЭЛА. Это подчеркивает 
особую значимость адекватной АКТ именно на данном 
этапе наблюдения.
В ходе исследования было показано постепенное снижение 
приверженности длительной АКТ. Через один год после 
выписки лечение продолжали около 60% пациентов, тогда 
как к пятилетнему сроку этот показатель снизился прибли-
зительно до 30% от общего числа включенных в регистр 
больных. Аналогичная тенденция прослеживается и в ме-
ждународном регистре GARFIELD-VTE, где доля пациен-
тов, получавших оральные антикоагулянты, уменьшалась 
с 87,5% через три месяца до 73,1% через шесть месяцев, 
54,3% через один год и 41,9% через три года наблюдения [2].
Следует отметить различия в структуре назначаемой АКТ. 
Если в регистре GARFIELD-VTE спустя 12 месяцев более 
половины пациентов получали прямые ОАК, а  около 
трети продолжали терапию антагонистами витамина К, то 
в российском регистре последние принимали лишь 4,2% 
пациентов, а основную часть терапии составляли прямые 
ОАК, среди которых наиболее часто использовался ри-
вароксабан. Подобная практика соответствует данным 
других отечественных исследований, демонстрирующих 
предпочтение российских врачей именно этому препара-
ту при лечении пациентов с ТЭЛА [8].
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Рис. 3. Связь прекращения приема оральных антикоагулянтов с развитием 
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Рис. 4. Количество эпизодов и степень тяжести кровотечений за пять лет 
наблюдения пациентов с ТЭЛА
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Вопрос безопасности длительной АКТ остается одним 
из ключевых в современной клинической практике. В ре-
гистре СИРЕНА за пятилетний период наблюдения кро-
вотечения были зарегистрированы у 7,5% пациентов. Этот 
показатель несколько превышает расчетный риск, пред-
ставленный в исследовании VTE-PREDICT, включившем 
74 398 пациентов с ВТЭ [3]. На основании результатов дан-
ного проекта была разработана прогностическая модель 
VTE-PREDICT Risk Score, позволяющая оценивать вероят-
ность рецидива ВТЭ и клинически значимых кровотече-
ний при продленной АКТ. Алгоритм основан на анализе 14 
общедоступных клинических характеристик и создан с ис-
пользованием объединенных данных нескольких крупных 
исследований (Hokusai-VTE, PREFER-VTE, RE-MEDY и RE-
SONATE), включавших более 15 тысяч пациентов. Шкала 
риска VTE-PREDICT может применяться для оценки эф-
фекта длительного лечения антикоагулянтами у отдельных 
пациентов с ВТЭ и для поддержки совместного принятия 
решений, но пока не получила клинического одобрения.
В другом российском исследовании частота кровотече-
ний на фоне пролонгированной АКТ достигала 13,8%, 
однако все зарегистрированные геморрагические собы-
тия относились к категории малых согласно классифика-
ции Международного общества по тромбозу и гемостазу 
(International Society on Thrombosis and Haemostasis, ISTH) 
и соответствовали I типу по шкале BARC [9]. При этом 
рецидивов тромбоза глубоких вен и повторной ТЭЛА 
на  фоне продолжающейся терапии зарегистрировано 
не  было. Необходимость индивидуализации решений 
о длительности АКТ обусловливает поиск дополнитель-
ных методов стратификации риска. Одним из наиболее 
перспективных методов может служить исследование 
пространственной тромбодинамики, позволяющее оце-
нить индивидуальную предрасположенность пациента 
к тромбозам и потенциально повысить точность выбора 
продолжительности терапии [10].
Следует подчеркнуть, что продленная АКТ не показана всем 
пациентам после перенесенной ТЭЛА. Наибольшую пользу 
она приносит больным с высоким риском повторной веноз-
ной тромбоэмболии, прежде всего пациентам с активными 
злокачественными новообразованиями и лицам с неспро-
воцированным эпизодом ТЭЛА. У последней категории 
есть существенно бóльшая вероятность рецидива заболе-
вания после прекращения лечения [11]. Эффективность 
длительной антикоагуляции подтверждается результатами 
исследования R. Chopard и соавт., согласно которым у па-
циентов, продолжавших терапию в среднем 2,5 года, было 
более значительное снижение совокупного риска смерти 
и повторной ВТЭ по сравнению с завершившими лечение 
в более ранние сроки (2,1 против 7,7%) [12]. По этой при-
чине в современной клинической практике наблюдается 
тенденция более широкого применения пролонгированной 

АКТ у пациентов высокого риска. Аналогичные данные по-
лучены и в отечественном исследовании Ю.В. Тереховской 
и соавт., где почти 90% пациентов продолжали прием анти-
коагулянтов более одного года [13].
Проведенное исследование имеет ряд ограничений. Ре-
гистр СИРЕНА является наблюдательным проектом без 
рандомизации, кроме того, первоначальный дизайн ис-
следования не предусматривал обязательное пятилетнее 
наблюдение с ежегодной оценкой параметров всех паци-
ентов. Вследствие этого часть клинической информации, 
включая продолжительность АКТ и причины ее прекра-
щения, оказалась недоступной.
Еще одним ограничением является невозможность проведе-
ния полноценного анализа в зависимости от характера ин-
дексной ТЭЛА (спровоцированная или неспровоцирован-
ная), поскольку сведения о длительности лечения у умерших 
пациентов отсутствовали. Вместе с тем подобный анализ 
уже был выполнен в регистре GARFIELD-VTE, где показа-
но, что частота рецидивов ВТЭ и крупных кровотечений су-
щественно не различалась между группами пациентов [11]. 
Несмотря на указанные ограничения, проспективный ха-
рактер регистра СИРЕНА обеспечивает более высокий уро-
вень доказательности по сравнению с ретроспективными 
когортными исследованиями и позволяет объективно оце-
нить долгосрочные результаты лечения пациентов с ТЭЛА 
в реальной клинической практике Российской Федерации.

Заключение
Пятилетние результаты регистра СИРЕНА отражают ре-
альные клинические исходы у пациентов после перене-
сенной ТЭЛА и формируют важную доказательную базу 
для дальнейшего совершенствования системы ведения 
больных с венозной тромбоэмболией в России. Наиболее 
высокий риск летальных исходов, рецидивов ВТЭ и ге-
моррагических осложнений приходится на первый год 
после индексного события, что подтверждает необходи-
мость строгого соблюдения рекомендаций по АКТ и со-
вершенствования методов индивидуальной стратифика-
ции риска при выборе длительности лечения. Полученные 
данные подчеркивают целесообразность дальнейшего по-
иска клинических и лабораторных предикторов, позво-
ляющих оптимизировать баланс между эффективностью 
вторичной профилактики и безопасностью АКТ.  
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Aim. To evaluate the nature of extended anticoagulant therapy (ACT) during 60 months of follow-up in a cohort 
of SIRENA-enrolled patients with pulmonary embolism (PE).
Material and methods. The registry includes 609 hospitalized patients ≥ 18 years of age with a diagnosis of PE. The duration 
of inclusion is 12 months. Follow-up of patients after discharge from the hospital was carried out at 3, 6, 12 and 60 months 
by telephone surveys. After five years of follow-up, 283 patients are available to the contact. The primary outcomes were death 
from all causes, relapse of PE, and major bleeding. Bleeding severity was determined according to the BARC classification. 
Secondary outcomes included newly diagnosed cancer, stroke/transient ischemic attack, myocardial infarction, and hospitalization 
for other causes. Malignancies more than 30 days after diagnosis of primary PE were considered an endpoint.
Results. When discharged from the hospital, 281 patients out of 283 observed received recommendations for receiving oral 
anticoagulants (OAC). A year later, 50 people died, and only 94 patients continued treatment, 99 people died by the 5-year 
term, and 84 continued treatment. Death was significantly more common in those who discontinued extended OAC. 
Relapses of PE or deep vein thrombosis occurred in less than 16% of patients and not significantly affected by continuation 
or discontinuation of anticoagulants. During the observation period, hemorrhagic complications were reported 
in 20 patients, and only seven patients needed hospitalization in this regard. Two patients had multiple occurrences 
of minor hemorrhagic complications, which served as the basis for the discontinuation of OAC.
Conclusion. The highest risk of death, recurrence of venous thromboembolism and hemorrhagic complications in patients 
with PE occurs in the first year after discharge from the hospital, which emphasizes the importance of strict adherence 
to ACT recommendations and individual risk stratification when choosing the duration of treatment. Further search 
for clinical and laboratory predictors is needed to optimize secondary prevention and make ACT as safe as possible.
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Приобретенные пороки сердца (ППС) представляют собой значимую проблему современной 
кардиологической практики. Несмотря на существенный прогресс в области диагностики 
и терапии, основным препятствием для улучшения отдаленных исходов у пациентов с ППС 
остается несвоевременное выявление клапанной патологии, когда возможности планового и наиболее 
эффективного лечения оказываются существенно сужены.
Цель. Изучить частоту, структуру и клинико-анамнестические особенности пациентов 
с ППС, госпитализированных в отделения неотложной кардиологии, а также оценить качество 
догоспитального амбулаторного наблюдения.
Материал и методы. Проанализированы истории болезни и проведено анкетирование 
6561 пациента, госпитализированных в отделения неотложной кардиологии ГБУЗ «Кузбасский 
клинический кардиологический диспансер имени академика Л.С. Барбараша» в период с января 
по декабрь 2025 г. ППС был выявлен у 410 пациентов (6,25%), которых разделили на две группы: 
1-я группа – 266 (64,9%) человек с впервые выявленным, 2-я группа – 144 (35,1%) человека с ранее 
известным пороком. Пациенты опрошены на предмет осведомленности об имеющейся у них 
патологии, проявлении симптомов заболевания, приверженности наблюдению у специалиста. 
С помощью анкетирования оценивали структуру симптомов, приверженность наблюдению, 
регулярность аускультации и эхокардиографии.
Результаты. Доля госпитализаций пациентов с ППС среди всех экстренных госпитализаций с января 
по декабрь 2025 г. составила 6,25%. Впервые выявленный порок диагностирован у 64,9% пациентов 
(n = 266), ранее известный отмечен у 35,1% (n = 144). У пациентов с впервые выявленным ППС значимо 
чаще встречались артериальная гипертензия (92,5% против 85,4%, p = 0,023) и онкологические 
заболевания (16,9% против 6,9%, p = 0,005). Регулярно наблюдались кардиологом до момента 
экстренной госпитализации лишь 3,0% пациентов с впервые выявленным пороком и 36,8% – с ранее 
известным (p < 0,001). Никогда не выполняли эхокардиографию 38,5 и 2,8% больных соответственно 
(p < 0,001).
Заключение. Преобладание впервые выявленных ППС у пациентов с приобретенными пороками, 
имеющих показания к экстренной госпитализации, указывает на недостаточную эффективность 
ведения больных на амбулаторном этапе. Требуются внедрение скрининговых программ и повышение 
настороженности врачей первичного звена.
Ключевые слова: приобретенные пороки сердца, протезирование клапанов, впервые выявленные пороки 
сердца, аортальный стеноз, эхокардиография, аускультация
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Введение
Приобретенные пороки сердца (ППС) представляют 
собой значимую и растущую проблему здравоохра-
нения. Согласно данным глобального исследования 
бремени болезней (Global Burden of  Disease, GBD) 
2023 г., в мире насчитывалось 2,35 миллиона человек, 
имеющих годы жизни с поправкой на инвалидность 
(Disability-Adjusted Life Year, DALY) связанные с каль-
цинирующим аортальным стенозом (АС), и 1,02 мил-
лиона человек с DALY, связанными с дегенеративной 
митральной недостаточностью [1]. Несмотря на впе-
чатляющий прогресс в лечении – от высокотехноло-
гичных хирургических реконструкций до транска-
тетерных вмешательств, – проблема своевременного 
диагностирования ППС остается нерешенной. Это 
слабо диагностируемая патология, часто выявляемая 
на поздних стадиях, когда уже развились необратимые 
изменения миокарда [2].
Ключевым парадоксом современной кардиологии 
является наличие эффективных методов коррекции 
пороков при сохраняющейся задержке в их примене-
нии. Эта задержка связана не только с системными, 
организационными проблемами диагностики ППС, 
но и с ограничениями эффективности традиционных 
методов первичного осмотра [3].
Факторы риска несвоевременно выявленной клапанной 
патологии включают низкий социально-экономический 
статус пациента, пожилой возраст, мужской пол, нали-
чие фибрилляции предсердий, артериальной гипертен-
зии, сахарного диабета и дислипидемии [4].
Последствия поздней диагностики ППС бывают серь-
езными и часто необратимыми. Длительная объемная 
или перегрузка давлением приводят к стойким измене-
ниям функции миокарда, сердечной недостаточности, 
развитию фибрилляции предсердий, инфекционного 
эндокардита, повторным госпитализациям, снижению 
качества жизни и преждевременной смертности. 
В  исследованиях показано, что 30–50% пациентов 
с тяжелыми пороками сердца, соответствующих кри-
териям для вмешательства согласно клиническим 
рекомендациям, не распознаются и не направляются 
на лечение своевременно, даже в условиях высокораз-
витых систем здравоохранения. Последствия поздней 
диагностики особенно наглядны на примере митраль-
ного стеноза: при отсутствии своевременного хирур-
гического лечения 10-летняя выживаемость состав-
ляет 50–60%, а при развитии выраженных симптомов 
сердечной недостаточности этот показатель снижает-
ся до 0–15% [5].
Роль врачей первичного звена в своевременном рас-
познавании клапанной патологии, инициации диаг-
ностического обследования и направлении пациентов 
к специалистам трудно переоценить. Однако тради-
ционный диагностический подход, основанный преи-
мущественно на оценке жалоб и аускультации, имеет 
существенные ограничения. Симптомы, особенно 
на ранних стадиях заболевания, нередко неспецифич-
ны: одышка при нагрузке у пожилых пациентов часто 
ошибочно интерпретируется как проявление детрени-
рованности или возрастных изменений. Аускультация, 

несмотря на свою доступность, обладает ограничен-
ной чувствительностью, особенно при митральной 
и аортальной недостаточности, что не позволяет по-
лагаться на нее как на единственный скрининговый 
метод. В  этой связи особое значение приобретает 
скрининговая трансторакальная эхокардиография 
(ЭхоКГ), на которую врачи первичного звена долж-
ны направлять пациентов уже на этапе амбулаторного 
приема, не дожидаясь направления к кардиологу. По-
казательно, что в США около 70% всех эхокардиогра-
фических исследований у пациентов, застрахованных 
по программе Medicare, назначают врачи, не являю-
щиеся кардиологами, что подтверждает принципиаль-
ную возможность и необходимость активного участия 
терапевтов в ранней диагностике ППС [6].
Цель исследования  – изучить частоту, структуру 
и клинико-анамнестические особенности пациентов 
с ППС, госпитализированных в отделения неотлож-
ной кардиологии, а  также оценить качество их до
госпитального амбулаторного наблюдения.

Материал и методы
Проанализированы истории болезни и проведено ан-
кетирование пациентов, госпитализированных в от-
деления неотложной кардиологии ГБУЗ «Кузбасский 
клинический кардиологический диспансер имени ака-
демика Л.С. Барбараша» в период с января по декабрь 
2025 г. Все пациенты подписали информированное 
согласие.
За указанный период экстренно  госпитализирован 
6561 пациент. Причинами  госпитализации были: 
острый коронарный синдром – 2765 (42,14%), нару-
шение ритма сердца – 684 (10,43%), острая декомпен-
сация сердечной недостаточности – 715 (10,9%). В ходе 
сбора анамнеза, клинического осмотра и транстора-
кальной ЭхоКГ ППС был выявлен у 410 пациентов 
(6,25% от  всех  госпитализированных). Пациенты 
с ППС разделены на две группы: 1-я группа – с впер-
вые выявленным пороком (n = 266, 64,9%); 2-я груп-
па – с ранее диагностированным (n = 144, 35,1%). Все 
пациенты были опрошены на предмет осведомленно-
сти об имеющейся у них патологии, проявлении сим-
птомов заболевания, приверженности к наблюдению 
у специалиста (кардиолога, кардиохирурга).
Проведено анкетирование по структуре симптомов, 
приверженности наблюдению, регулярности аускуль-
тации и ЭхоКГ. Статистический анализ выполнен с ис-
пользованием критериев χ², Фишера, Манна – Уитни. 
Различия считали значимыми при p < 0,05.

Результаты
Медиана возраста в группе впервые выявленных по-
роков составила 74,0 (67,2–79,0) года, в группе ранее 
известных ППС – 72,0 (64,0–77,0) года (p = 0,023). Доля 
мужчин и женщин среди пациентов с ППС в обеих груп-
пах была равной. Функциональный класс (ФК) хрони-
ческой сердечной недостаточности (ХСН) по класси-
фикации Нью-Йоркской кардиологической ассоциации 
(New York Heart Association, NYHA), оцениваемый 
на момент стабильного состояния до госпитализации, 
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в обеих группах не различался и был представлен рав-
ными долями от II до IV. Следует отметить, что почти 
половина исследуемых пациентов с ППС имели сим-
птомы тяжелой ХСН (III–IV ФК) (табл. 1). 
Коморбидный фон характеризовался высокой частотой 
артериальной гипертензии, которую значимо чаще ди-
агностировали у пациентов с впервые выявленным по-
роком – 92,5 против 85,4% (p = 0,023). По другим комор-
бидным состояниям статистически значимых различий 
у пациентов с впервые выявленным и ранее выявленным 
ППС не было, вместе с тем обращает на себя внимание 
крайне высокая частота коморбидной патологии. Про-
явления стенокардии имели чуть менее половины паци-
ентов с ППС в каждой группе, инфаркт миокарда в анам-
незе отмечен у трети пациентов, треть пациентов имела 
сопутствующую ХБП, перенесенное острое нарушение 
мозгового кровообращения – 13,5 и 18,1% в группе 1 и 2 
соответственно. Сахарный диабет 2 типа диагностиро-
ван у четверти пациентов, а ожирение – практически 

у 60% пациентов в каждой группе. Среди иных сопутст
вующих патологий значимые различия выявлены для 
онкологических заболеваний: 16,9 в 1-й группе против 
6,9% во 2-й (p = 0,005).
В числе этиологических факторов ППС в обеих группах 
преобладало дегенеративное поражение, причем в группе 
пациентов с ранее выявленным пороком доля пациентов 
с дегенеративным поражением была выше (рис. 1). Оди-
наково часто у пациентов с впервые выявленными и ранее 
выявленными ППС диагностированы изолированное по-
ражение аортального, митрального и трикуспидального 
клапанов. Обращает на себя внимание тот факт, что более 
половины пациентов с ППС имели двух- и трехклапан-
ные поражения. При этом статистически значимое раз-
личие отмечено при одновременном поражении аорталь-
ного и трикуспидального клапанов (1,1% в первой группе 
против 4,2% во второй; p = 0,045) (табл. 1).
Чаще всего поводом для экстренной госпитализации 
у пациентов обеих групп с ППС были обострение ИБС 

Таблица 1. Фенотип пациентов с приобретенными пороками сердца при поступлении в отделения неотложной кардиологии
Показатель Группа 1  

(впервые выявленный ППС),  n = 266
Группа 2  
(ранее выявленный ППС), n = 144

p

Возраст, лет, Me (Q1–Q3) 74,0 (67,2–79,0) 72,0 (64,0–77,0) 0,023
Пол, мужчины, n (%) 121 (45,5) 67 (46,5) 0,840
Пораженные клапаны, n (%):
	■ АК
	■ МК
	■ ТК
	■ МК + АК
	■ АК + ТК
	■ МК + ТК
	■ МК + АК + ТК

44 (16,6)
43 (16,2)
3 (1,1)
36 (13,5)
3 (1,1)
88 (33,1)
49 (18,4)

17 (11,8)
24 (16,7)
2 (1,4)
15 (10,4)
6 (4,2)
50 (34,7)
30 (20,8)

0,198
0,896
0,818
0,361
0,045
0,737
0,554

ФК ХСН по NYHA, n (%):
	■ I ФК
	■ II ФК
	■ III ФК
	■ IV ФК

8 (4,1)
56 (28,9)
64 (33,0)
66 (34,0)

3 (2,8)
36 (33,0)
31 (28,4)
39 (35,8)

0,733
0,752
0,503
0,460
0,768

Статус курения, n (%):
	■ не курит в настоящее время
	■ никогда не курил
	■ курит в настоящее время

32 (12,0)
193 (72,6)
41 (15,4)

15 (10,5)
106 (74,1)
22 (15,4)

0,755
0,824
1,000

Коморбидный фон, n (%):
	■ ИБС: стенокардия
	■ инфаркт миокарда в анамнезе
	■ церебральный атеросклероз
	■ атеросклероз артерий нижних конечностей
	■ артериальная гипертензия
	■ сахарный диабет 2 типа
	■ ожирение

121 (45,5)
84 (31,6)
27 (10,2)
8 (3,01)
246 (92,5)
60 (22,6)
145 (61,2)

69 (47,9)
39 (27,1)
18 (12,5)
9 (6,2)
123 (85,4)
39 (27,1)
79 (58,1)

0,765
0,343
0,402
0,402
0,023
0,307
0,549

Иная сопутствующая патология, n (%):
	■ ОНМК в анамнезе
	■ ТИА в анамнезе
	■ онкологические заболевания
	■ язвенная болезнь желудка
	■ патология ЩЖ
	■ ХБП
	■ ХОБЛ
	■ ревматоидный артрит
	■ системная склеродермия

36 (13,5)
1 (0,4)
45 (16,9)
127 (47,7)
29 (10,9)
98 (36,8)
46 (17,3)
1 (0,4)
1 (0,4)

26 (18,1)
1 (0,7)
10 (6,9)
64 (44,4)
15 (10,4)
44 (30,6)
28 (19,4)
–
2 (1,4)

0,222
1,000
0,005
0,523
0,879
0,202
0,589
–
0,296

Примечание. АК – аортальный клапан; МК – митральный клапан; ТК – трикуспидальный клапан; ИБС – ишемическая болезнь сердца; ОНМК – острое 
нарушение мозгового кровообращения; ТИА – транзиторная ишемическая атака; ЩЖ – щитовидная железа; ХБП – хроническая болезнь почек; ХОБЛ – 
хроническая обструктивная болезнь легких.
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и декомпенсация сердечной недостаточности (табл. 2). 
Различия структуры диагнозов между группами при 
поступлении не достигли статистической значимо-
сти (p > 0,05 для всех сравнений), однако у пациентов 
с впервые выявленным пороком обнаружена тенден-
ция к более частой госпитализации по поводу наруше-
ний ритма (15,0 против 9,0%, p = 0,083).
При оценке тяжести клапанной патологии выявлены 
значимые различия: умеренный порок чаще диагно-
стировался у пациентов с впервые выявленным ППС 
(80,1 против 65,0%, p = 0,001), тогда как тяжелый 
порок значимо чаще встречался в группе ранее уста-
новленного диагноза (23,1 против 9,4%, p < 0,001). 
Частота регистрации легкой степени тяжести порока 

не  различалась между  группами (10,5 и  11,9%, 
p = 0,744).
В  процессе  госпитального наблюдения большинст-
ву пациентов с ППС в период после госпитализации 
было рекомендовано динамическое наблюдение. При 
этом для 7,5% больных с впервые выявленным ППС 
и 17,3% с ранее известным пороком в период госпи-
тализации определены показания для его коррекции. 
Лиц с  ранее известным пороком значимо чаще на-
правляли на открытое хирургическое лечение, а люди 
с впервые выявленным ППС преимущественно под-
лежали динамическому наблюдению. Интервенцион-
ные или хирургические вмешательства из числа назна-
ченных были выполнены в стационаре без выписки 

Таблица 2. Причина госпитализации и выбранная тактика лечения пациентов с приобретенными пороками сердца
Показатель Группа 1  

(впервые выявленный ППС),  n = 266
Группа 2  
(ранее выявленный ППС), n = 144

p

Диагноз при поступлении, n (%):
	■ ИБС
	■ нарушение ритма и проводимости
	■ декомпенсация ХСН

108 (40,6)
40 (15,0)
118 (44,4)

62 (43,1)
13 (9,0)
69 (47,9)

0,625
0,083
0,493

Определенная тактика лечения ППС, n (%):
	■ консервативное
	■ динамическое наблюдение
	■ открытая хирургия
	■ транскатетерное вмешательство

6 (2,3)
240 (90,2)
7 (2,6)
13 (4,9)

5 (3,5)
114 (79,2)
13 (9,0)
12 (8,3)

0,460
0,002
0,004
0,158

Вмешательство выполнено (из числа назначенных), n (%):
	■ нет
	■ да

6 (30,0)
14 (70,0)

10 (40,0)
15 (60,0)

0,544
0,544

Рис. 1. Различия в этиологии заболевания у пациентов с впервые выявленным и ранее существующим пороком клапанов сердца
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Рис. 2. Наблюдаемые в течение последних трех месяцев перед госпитализацией симптомы у пациентов с приобретенными пороками сердца
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в 1-й группе 14 (70%), во 2-й группе – 15 (60%) паци-
ентам; p = 0,544 (табл. 2).
По  результатам анкетирования были определены 
симптомы, наблюдаемые у пациентов в течение по-
следних трех месяцев перед госпитализацией. Наибо-
лее часто в обеих группах жаловались на симптомы 
стенокардии и  сердечной недостаточности, однако 
структура жалоб значимо различалась (p = 0,016). 
У пациентов с впервые выявленным пороком симпто-
мы стенокардии встречались почти в два раза чаще, 
чем у пациентов с ранее известным ППС, тогда как 
симптомы сердечной недостаточности, напротив, пре-
обладали у пациентов, знавших о своем пороке. Со-
четание симптомов сердечной недостаточности и на-
рушений ритма также чаще отмечалось у пациентов 
с ранее установленным диагнозом (рис. 2).
Были проанализированы приверженность обследуе-
мых динамическому наблюдению у кардиолога, регу-
лярность выполнения аускультации сердца и трансто-
ракальной ЭхоКГ на догоспитальном этапе. Регулярно 
наблюдались у кардиолога лишь три процента пациен-
тов группы с впервые выявленным пороком и 36,8% 
пациентов с  ранее выявленным ППС (p < 0,001). 
Основными причинами отсутствия наблюдения были 
территориальная удаленность от медицинского учре-
ждения, недооценка состояния здоровья и отсутствие 
личной мотивации (p = 0,254) (табл. 3).
Важно отметить, что регулярную аускультацию сер-
дца и ЭхоКГ назначают небольшой доле пациентов. 
Так, аускультация сердца на этапе до настоящей го-
спитализации регулярно (один раз в 6–12 месяцев) 
проводилась лишь половине пациентов 1-й группы 
и 89,6% – 2-й (p < 0,001). ЭхоКГ регулярно выполняли 
1,2 и 29,4% пациентам соответственно (p < 0,001).
Среди пациентов с  ранее известным ППС медиана 
времени от момента его выявления до индексной го-
спитализации составила 6,1 (1,0–18,0) года, от первой 
консультации кардиохирурга – 4,6 (1,0–18,0) года.

Обсуждение
Представленные результаты согласуются с мировы-
ми тенденциями, демонстрирующими значительное 
бремя ППС в современной популяции. По данным гло-
бальных исследований, в  2023  г.  зарегистрировано 
29,5 млн случаев неревматических пороков сердца во 
всем мире, при этом возраст-стандартизированная 
распространенность увеличилась с 317,0 на 100 000 на-
селения в 1990 году до 323,4 на 100 000 в 2023 г. В струк-
туре неревматических пороков отдельно выделены 
кальцинированный АС и дегенеративная митральная 
недостаточность (ДМН). В 2023 г. было зарегистри-
ровано 2,35 млн DALY и 149 000 смертей, связанных 
с  кальцинированным АС. Бремя ДМН было ниже: 
1,02 млн DALY и 39 700 смертей. Наши данные о струк-
туре впервые выявленных пороков отражают эту гло-
бальную тенденцию и  подчеркивают актуальность 
проблемы на региональном уровне [1, 7].
Особого внимания заслуживает возрастная структура 
выявленных пороков. В крупном популяционном иссле-
довании OxVALVE обнаружены ранее не диагностиро-
ванные клапанные нарушения у 51% лиц старше 65 лет, 
при этом клинически значимые пороки (умеренные или 
тяжелые) выявлены у 6,4% обследованных [8]. В шведс
ком национальном регистровом исследовании показано, 
что 69% новых случаев пороков сердца диагностируют 
у пациентов старше 65 лет [8]. Полученные нами данные 
полностью согласуются с этими наблюдениями: медиа-
на возраста пациентов с впервые выявленным пороком 
в нашей когорте составила 74,0, а в группе ранее извест-
ных пороков – 72,0 года, при этом доля лиц старше 65 лет 
превышала 80% в обеих группах. Таким образом, данные 
литературы и результаты нашего исследования свиде-
тельствуют о важности активного скрининга в старших 
возрастных группах и демонстрируют демографические 
характеристики нашей когорты [9].
Этиологическая структура ППС существенно разли-
чается в зависимости от социально-экономического 

Таблица 3. Эффективность амбулаторного наблюдения до госпитализации у пациентов с приобретенными пороками сердца
Показатель Группа 1  

(впервые выявленный ППС), n = 266
Группа 2  
(ранее выявленный ППС), n = 144

p

Регулярность наблюдения кардиолога, n (%):
	■ регулярно (1 раз в 6–12 мес.)
	■ нерегулярно (1 раз в 2–3 года)
	■ никогда

8 (3,0)
199 (74,8)
59 (22,2)

53 (36,8)
89 (61,8)
2 (1,4)

< 0,001

Причина отсутствия наблюдения кардиолога:
	■ нехватка времени
	■ не расценено как жизнеугрожающее состояние
	■ пациент не посчитал нужным
	■ территориальная удаленность

10 (3,9)
45 (17,4)
89 (34,5)
114 (44,2)

7 (7,7)
20 (22,0)
32 (35,2)
32 (35,2)

0,254

Регулярность выполнения аускультации при осмотре 
кардиолога/терапевта на амбулаторном этапе, n (%):
	■ всегда
	■ иногда
	■ никогда

148 (55,6)
98 (36,8)
20 (7,5)

129 (89,6)
11 (7,6)
4 (2,8)

< 0,001

Регулярность выполнения трансторакальной 
эхокардиографии, n (%):
	■ регулярно (1 раз в 6–12 мес.)
	■ нерегулярно (1 раз в 2–3 года)
	■ никогда

3 (1,2)
157 (60,4)
100 (38,5)

42 (29,4)
97 (67,8)
4 (2,8)

< 0,001
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развития региона. В странах с высоким уровнем до-
хода преобладают дегенеративные и функциональные 
пороки, тогда как в странах с низким и средним уров-
нем дохода ревматическая болезнь сердца остается 
ведущей причиной клапанной патологии, поражая 
около 41 млн человек во всем мире. Распространен-
ность кальцинированного АС и ДМН составляет 9 
и 24 млн человек соответственно [7].
Дегенеративные изменения клапанов, включая каль-
цификацию, разрыв хорд и миксоматозную инфиль-
трацию, представляют собой сложные патофизиоло-
гические процессы, отличающиеся от воспалительных 
механизмов ревматической болезни сердца. В совре-
менных исследованиях показано, что кальцифици-
рующая болезнь АК является активным процессом 
фиброкальцифицирующего ремоделирования, а  не 
просто пассивным отложением кальция [10, 11]. Полу-
ченные нами данные полностью соответствуют этой 
парадигме: в настоящем исследовании дегенератив-
ное поражение клапанов преобладало в обеих груп-
пах, составив 78,9% среди пациентов с впервые выяв-
ленным пороком и 84,7% – среди пациентов с ранее 
известным ППС. При этом ревматическая этиология 
встречалась лишь в  группе ранее известных поро-
ков (2,1%), а в группе впервые выявленных не была 
зарегистрирована вовсе. Таким образом, результаты 
проведенного исследования подтверждают, что в сов-
ременной когорте пациентов с ППС, госпитализиро-
ванных по экстренным показаниям, доминирующим 
этиологическим фактором выступает именно дегене-
ративный процесс.
Клиническое значение впервые выявленных поро-
ков сердца определяется не только их тяжестью, но и 
влиянием на функцию желудочков и системную гемо-
динамику. В исследовании OxVALVE отмечено, что 
легкие пороки сердца не ассоциированы с повышен-
ной смертностью (отношение рисков 1,20; 95%-ный 
доверительный интервал 0,96–1,51), тогда как выра-
женный аортальный склероз и кальцификация ми-
трального кольца связаны с увеличением риска смер-
ти (отношение рисков 2,05 и  2,51 соответственно). 
Эти данные подчеркивают важность не только оценки 
степени клапанной дисфункции, но и выявления со-
путствующих структурных изменений сердца [12, 13]. 
Мы также наблюдали связь между тяжестью порока 
и клиническими исходами: умеренный порок досто-
верно чаще диагностировался у пациентов с впервые 
выявленной клапанной патологией, тогда как тяже-
лый порок значимо преобладал в группе ранее извест-
ных пороков, что отражает естественную эволюцию 
заболевания и  несвоевременность хирургического 
вмешательства. Кроме того, отмечена высокая часто-
та сочетания пороков в нашей когорте – комбинация 
МК + ТК и трехклапанные пороки. Это подчеркивает 
системный характер дегенеративного процесса и ука-
зывает на необходимость комплексной оценки всех 
структур сердца, а не только изолированной оценки 
степени стеноза или регургитации на одном клапане. 
В настоящее время отсутствуют объективные данные 
о распространенности ППС в популяции, что связано 

с необходимостью использования полноценного эхо-
кардиографического исследования для верификации 
диагноза. Приводимые в научной литературе показа-
тели распространенности ППС, вероятно, занижены, 
поскольку обследование пациентов проводится преи-
мущественно при появлении клинических симптомов 
дисфункции миокарда или нарушений ритма сердца, 
тогда как для многих ППС характерен длительный ла-
тентный период течения. Дефицит ресурсов для про-
ведения ЭхоКГ в странах с невысоким уровнем дохо-
да, вероятно, обусловливает существенный недоучет 
случаев клапанной патологии. Гетерогенность распро-
страненности неревматических ППС между странами 
сохраняется: в развитых странах преобладают деге-
неративные пороки (АС – до 81,9%, ДМН – до 61,2%), 
тогда как в странах с низким уровнем дохода домини-
рует ревматическая болезнь сердца [14].
В проведенном исследовании пациенты с ранее извест-
ным пороком значимо чаще направлялись на откры-
тое хирургическое лечение, тогда как лицам с впервые 
выявленным ППС преимущественно рекомендова-
лось динамическое наблюдение. Однако назначенные 
интервенционные или хирургические вмешательства 
в 1-й группе были выполнены 70,0%, пациентов, а во 
2-й – 60,0%. Хирургическая коррекция острых состоя-
ний, в том числе на фоне острого коронарного синдро-
ма, декомпенсации ХСН или нарушений ритма, служит 
дополнительным аргументом в пользу необходимости 
своевременной диагностики пороков и эффективного 
мониторинга состояния пациентов. Плановая хирурги-
ческая коррекция (или транскатетерное вмешательст
во) позволяет избежать выполнения вмешательств 
в экстренной ситуации, когда риск осложнений и ле-
тальности значительно выше, а возможности полно-
ценного предоперационного обследования и подготов-
ки пациента ограниченны [4, 15, 16].
Традиционная аускультация сердца остается наиболее 
широко используемым методом скрининга пороков 
сердца в первичном звене здравоохранения. Однако 
в многочисленных исследованиях продемонстрирова-
ны существенные ограничения физикального обсле-
дования в выявлении клапанной патологии. В круп-
ном популяционном исследовании Tromsø (2025) 
показано, что только у 35,5% пациентов с подтвер-
жденными пороками сердца выслушивались шумы, 
при этом чувствительность аускультации составила 
100% при выявлении АС, но была значительно ниже 
в  случае аортальной (43%) и  митральной регурги-
тации (29%). Эти объективные ограничения допол-
няются субъективными факторами: ограниченным 
доступом к ЭхоКГ, низкой приверженностью врачей 
первичного звена к скринингу и недостаточной ин-
формированностью пациентов. В нашем исследова-
нии эти проблемы нашли прямое подтверждение: 
38,5% пациентов с впервые выявленным пороком ни-
когда не выполняли ЭхоКГ, а регулярная аускультация 
проводилась лишь у 55,6%. Даже при ранее известном 
диагнозе ППС только 36,8% пациентов регулярно на-
блюдались у кардиолога, что указывает на системный 
характер проблемы [17].
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В ранее проведенном исследовании в условиях пер-
вичной медицинской помощи с  участием 251 бес-
симптомного пациента старше 65 лет без известных 
пороков сердца получены еще более тревожные ре-
зультаты. По данным ЭхоКГ обнаружены легкие поро-
ки у 68% и значимые пороки – у 14% участников. Од-
нако чувствительность аускультации составила лишь 
32% для легких и 44% для тяжелых пороков сердца при 
специфичности 67 и 69% соответственно. Важно от-
метить, что точность диагностики не улучшалась при 
проведении аускультации кардиологом вместо врача 
первичного звена [18].
Физикальные признаки АС (громкий систолический 
шум с поздним пиком, иррадиирующий в сонные ар-
терии, ослабленный второй тон сердца, замедленный 
и ослабленный каротидный пульс) являются специ-
фичными, но встречаются при тяжелом заболевании, 
что делает их относительно нечувствительными при 
ранней диагностике. Среди 123 пациентов с умерен-
ным и  тяжелым АС у  64% выслушивался систоли-
ческий шум 3-й степени из 6, а у 19% – шум 1-й или 
2-й степени [19].
При этом необходимо отметить, что искусственный 
интеллект и  машинное обучение открывают новые 
возможности для улучшения диагностики пороков 
сердца на  уровне первичной медицинской помощи. 
Однако даже самые передовые технологии не будут эф-
фективны без повышения информированности врачей 
и пациентов. Специалисты первичного звена должны 
знать о возможностях современных методов диагнос
тики и иметь четкие алгоритмы направления пациен-
тов на ЭхоКГ. Пациенты, в свою очередь, нуждаются 
в доступной информации о факторах риска и ранних 
симптомах клапанной патологии. Как показывают 
результаты нашего исследования, 34,5% пациентов 
с впервые выявленным пороком не посчитали нужным 
наблюдаться у кардиолога (несмотря на существую-
щие коморбидные кардиологические состояния), что 
демонстрирует критически низкую осведомленность 
населения о серьезности ППС. Таким образом, только 
сочетание технологического прогресса и целенаправ-
ленной образовательной работы среди врачей и паци-
ентов может обеспечить реальный прорыв в решении 
проблемы поздней диагностики ППС [20].

Заключение
В исследовании выявлена высокая распространен-
ность ППС среди пациентов, экстренно госпитализи-
рованных в кардиологические отделения, составив-
шая 6,25% от общего числа госпитализаций. Причем 
почти две трети пациентов (64,9%) не знали о нали-
чии у них клапанной патологии до развития острого 
состояния, потребовавшего экстренной госпитали-
зации.
Крайне низкая приверженность диспансерному на-
блюдению отмечена у всех пациентов с ППС. Среди 
лиц с впервые выявленным ППС регулярно наблюда-
лись у кардиолога лишь 3,0%, никогда не выполняли 
ЭхоКГ 38,5%, а у 7,5% аускультация сердца на амбу-
латорном этапе не проводилась никогда. Даже среди 
больных с ранее известным пороком регулярно на-
блюдались у кардиолога только 36,8%, а проходили 
регулярную ЭхоКГ – 29,4%. Основными причинами 
такого положения дел были территориальная уда-
ленность от медицинского учреждения, недооценка 
серьезности заболевания самими пациентами и не-
достаточная настороженность врачей первичного 
звена.
Таким образом, для улучшения своевременной диаг-
ностики и прогноза у пациентов с ППС необходимы 
внедрение целенаправленных скрининговых программ 
(включая обязательную аускультацию и ЭхоКГ у лиц 
старше 65), повышение клинической настороженности 
врачей первичного звена, стандартизация диспансерно-
го наблюдения и обеспечение преемственности между 
амбулаторной и стационарной службами.  
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Valvular heart diseases (VHD) represent a significant challenge in contemporary cardiological practice. Despite 
considerable advances in diagnostics and therapy, the primary obstacle to improving long-term outcomes in this patient 
population remains the delayed detection of valvular pathology – at which point the window for elective and most effective 
treatment options has already narrowed substantially.
Aim. To study the frequency, structure, and clinical and anamnestic characteristics of patients with VHD hospitalized 
in emergency cardiology departments, as well as to assess the quality of pre-hospital outpatient follow-up.
Material and methods. Medical histories were analyzed and 6,561 patients hospitalized in the emergency cardiology 
departments of the Kuzbass Clinical Cardiology Dispensary were surveyed from January to December 2025. VHD was 
detected in 410 patients (6.25%), who were divided into two groups: group 1 – 266 (64.9%) people with newly diagnosed, 
group 2 – 144 (35.1%) people with a previously known defect. Patients were interviewed for awareness of their pathology, 
manifestation of symptoms of the disease, adherence to observation by a specialist. The questionnaire was used to assess 
the structure of symptoms, adherence to observation, regularity of auscultation and echocardiography.
Results. The proportion of patients with VHD among all emergency hospitalizations from January to December 
2025 was 6.25%. A newly diagnosed defect was identified in 64.9% of patients (n = 266), while a previously known defect 
was found in 35.1% (n = 144). Among patients with newly diagnosed VHD, arterial hypertension was significantly 
more prevalent (92.5% vs. 85.4%, p = 0.023), as were malignancies (16.9% vs. 6.9%, p = 0.005). Regular cardiologist 
follow-up prior to emergency hospitalization was documented in only 3.0% of patients with a newly diagnosed defect 
and in 36.8% of those with a previously known defect (p < 0.001). Echocardiography had never been performed 
in 38.5% and 2.8% of patients, respectively (p < 0.001).
Conclusion. The predominance of newly diagnosed VHD among patients with valvular heart disease requiring 
emergency hospitalization points to insufficient effectiveness of outpatient management. Screening programs are required.

Keywords: valvular heart diseases, valve replacement, newly diagnosed heart defects, aortic stenosis
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Цель. Верифицировать факторы, ассоциированные с эффективностью послеоперационной 
реабилитации в раннем послеоперационном периоде.
Материал и методы. В исследование включено 80 пациентов, перенесших хирургическую 
коррекцию приобретенного порока митрального клапана. После вмешательства проводились 
стандартные реабилитационные мероприятия, а спустя семь суток после коррекции порока 
выполнялся кардиопульмональный нагрузочный тест для подбора персонализированной 
программы ранней реабилитации с аэробными тренировками на тредмиле. Пациенты основной 
группы на фоне стандартной реабилитации начиная с восьмых суток после операции включались 
в персонализированные программы физических тренировок. Через 24 дня после операции повторно 
проводились кардиопульмональный нагрузочный тест и трансторакальная эхокардиография, 
оценивался уровень качества жизни с помощью опросника Short Form 36.
Результаты. Методом бинарной логистической регрессии разработана прогностическая модель 
для определения вероятности достижения к медиане 24-го дня после операции комбинированной 
конечной точки эффективности хирургической коррекции порока сердца и послеоперационной 
реабилитации. С уменьшением шансов достижения комбинированной конечной точки в 5,434 раза 
ассоциировался женский пол (отношение шансов (ОШ) 0,184; p = 0,001), с уменьшением 
в 11,363 раза – наличие недостаточности трикуспидального клапана (ОШ 0,088; p < 0,001), 
а с уменьшением в 2,463 раза – уровень расчетного систолического давления в легочной артерии 
до операции > 50 мм рт. ст. (ОШ 0,406; p = 0,042). Наличие пикового потребления кислорода 
(VO2peak) > 8,4 мл/кг/мин на седьмые сутки после операции ассоциировалось с увеличением шансов 
достижения комбинированной конечной точки эффективности операции и послеоперационной 
реабилитации в 5,907 раза на 24-е сутки после коррекции порока митрального клапана 
(p = 0,011).
Заключение. При наличии совокупности вышеописанных неблагоприятных прогностических 
факторов у пациента с митральным пороком рекомендуется принятие более раннего решения 
о необходимости коррекции порока и выборе персонифицированного подхода комплексной 
послеоперационной реабилитации с ранних сроков при отсутствии противопоказаний.
Ключевые слова: приобретенные пороки сердца, послеоперационная реабилитация, 
кардиопульмональный нагрузочный тест
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Введение
Подготовка к плановому хирургическому вмешатель-
ству на клапанах сердца в идеальном случае должна 
начинаться с дооперационной оптимизации образа 
жизни, коррекции имеющихся сердечно-сосудистых 
факторов риска, компенсации явлений сердечной 
недостаточности на фоне модифицирующей риск те-
рапии, обучения и мотивации пациента на послеопе-
рационную реабилитацию. Информирование и де-
тальное обсуждение с ним предполагаемых программ 
послеоперационной реабилитации является важным 
залогом успеха не только хирургии самого порока 
клапанов сердца, но и темпов послеоперационного 
восстановления, что напрямую связано с лучшим на-
строем на саму операцию, готовностью к активному 
послеоперационному восстановлению [1–3]. 
С учетом имеющихся доказательств эффективности 
послеоперационных реабилитационных программ 
у когорты пациентов, подвергающихся коронарному 
шунтированию (КШ), в настоящее время разрабаты-
вается программа послеоперационной реабилитации 
и адаптируется для пациентов, подвергнутых хирур-
гической коррекции приобретенных пороков сердца 
(ППС). В мире пока не существует единого представ-
ления и алгоритма послеоперационной реабилита-
ции у кардиохирургических пациентов с ППС [4–7].
Ранее нами была представлена разработанная про-
грамма ранней стационарной реабилитации, осно-
ванная на  физических тренировках на  тредмиле, 
и  показана ее эффективность у  пациентов с  ППС, 
подвергнутых хирургической коррекции. Согласно 
результатам нашего исследования, персонифициро-
ванная программа тренировок отражается на улуч-
шении клинико-функционального состояния паци-
ентов уже по  завершении второго стационарного 
этапа реабилитации после коррекции порока сер-
дца [7, 8].
Представляется актуальной верификация факторов, 
ассоциированных с эффективностью не только хи-
рургической коррекции порока, но и послеопераци-
онной реабилитации в раннем послеоперационном 
периоде, что и стало целью настоящего исследования.

Материал и методы
В исследование включены 80 пациентов после вы-
полненной им хирургической коррекции приобре-
тенного порока митрального клапана (МК) неин-
фекционного  генеза в  условиях искусственного 
кровообращения в  кардиохирургическом отделе-
нии № 1 НИИ КПССЗ в период с 2020 по 2023 г. (та-
блица). Медиана возраста пациентов составила 
60,8 (47,5–69,0) лет (58,8% мужчин). Исследование 
одобрено локальным этическим комитетом НИИ 
КПССЗ (заседание № 7 от 09.09.2022). Включенные 
в  исследование пациенты подписали информиро-
ванные добровольные согласия на участие. Критерии 
включения/исключения отражены в ранее опублико-
ванных работах по первой части результатов данного 
исследования [7, 8].
Пациенты получали стандартную медикаментозную 
терапию сердечной недостаточности, антикоагу-
лянтную терапию. Им проводили стандартные ре-
абилитационные мероприятия, включавшие в себя 
раннюю (с первых часов) мобилизацию пациентов 
после операции, лечебную физическую культуру, ды-
хательную гимнастику со вторых суток после коррек-
ции порока, массаж и физиотерапию, дозированную 
ходьбу с расширением двигательного режима [7, 8]. 
Все участники исследования получали консультацию 
и поддержку психолога, обучение в рамках школы 
здоровья для улучшения приверженности здорово-
му образу жизни в виде отказа от вредных привы-
чек, улучшения питания и двигательной активности. 
Пациентов обучали рекомендованной терапии, конт
ролю международного нормализованного отноше-
ния (при приеме варфарина) и самоконтролю арте-
риального давления, частоты сердечных сокращений 
(ЧСС).
Всем включенным в исследование участникам после 
оценки стабильности  гемодинамики по  данным 
трансторакальной эхокардиографии (ЭхоКГ) и стан-
дартного клинико-лабораторно-инструментального 
обследования выполнялся кардиопульмональный 
нагрузочный тест (КПНТ) на  спировелоэргометре 
Schiller (Германия) для оценки функционального 

Характеристика поражения клапанного аппарата сердца пациентов исследования, n (%)

Вид поражения клапанного аппарата Пациенты,  
n = 80, абс. (%)

Стеноз митрального клапана 25 (31,25)

Недостаточность митрального клапана 24 (30,0)

Стеноз/недостаточность митрального клапана + недостаточность трикуспидального клапана 18 (22,5)

Митрально-аортальный порок 13 (16,25)

Этиология порока

Ревматическая болезнь сердца 42 (55,0)

Синдром соединительнотканной дисплазии 36 (45,0)

Дегенеративные изменения аортального клапана и вторичная митральная недостаточность 7 (8,75)
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статуса и  персонифицированного подбора про-
граммы реабилитации с аэробными тренировками 
на тредмиле [7, 8].
Пациенты были разделены на  две  группы:  группа 
контроля (n = 47), которая проходила стандартную 
кардиореабилитацию, и  основная  группа (n = 33), 
в которую дополнительно были включены трениров-
ки на  тредмиле с  персонализированным выбором 
программы по результатам КПНТ с восьмых суток 
после коррекции ППС [7, 8]. Персонифицирован-
ная программа подразумевала нагрузку умеренной 
интенсивности с индивидуальным расчетом скорос
ти и угла наклона беговой дорожки в зависимости 
от значения целевого потребления кислорода (60% 
от пикового потребления кислорода, VO₂peak), с уче-
том тренировочного пульса, не превышающего 75% 
от максимальной ЧСС, зафиксированной при КПНТ, 
а  также воспринимаемого напряжения по  шкале 
Борга, не превышающего 13 баллов по 20-балльной 
шкале [7, 8].
Подробности проведения программы ранней фи-
зической реабилитации на  тредмиле для основ-
ной группы представлены в ранее опубликованных 
работах [7, 8]. Интенсивность нагрузки выбиралась 
согласно рекомендациям по физическим трениров-
кам пациентам с хронической сердечной недостаточ-
ностью (СН) [9], а также на основании рекоменда-
ций по реабилитации пациентов после КШ [1]. Кроме 
того, учитывался собственный опыт ранней реаби-
литации пациентов после КШ, проведенного в усло-
виях искусственного кровообращения [10].
После коррекции порока МК и пребывания в услови-
ях стационара (медиана пребывания 10 (8–13) суток) 
всех пациентов переводили на II этап стационарной 
реабилитации в отделение кардиологии и реабилита-
ции (продолжительность 15–18 суток) [7, 8]. На дан-
ном этапе пациенты основной группы продолжали 
тренировки на тредмиле: минимальное количество 
тренировок составляло 14. Пациенты как основной, 
так и контрольной группы выполняли лечебную гим-
настику, дыхательные упражнения, дозированную 
ходьбу, им проводили массаж, занятия с психологом, 
посещение школы здоровья [7, 8]. 
Через 14 дней тренировок (24,0 (22,0–28,0) сутки 
после операции) пациентам основной группы и через 
24 дня после операции в группе контроля повторно 
проводили КПНТ и трансторакальную ЭхоКГ. Также 
на седьмые и 24-е сутки после хирургического лече-
ния порока МК пациенты проходили анкетирование 
с  использованием опросника для оценки качества 
жизни (КЖ) Short Form 36 (SF-36) и госпитальной 
шкалы тревоги и депрессии (HADS) [7, 8].
Для анализа полученных результатов использовали 
статистическую программу StatTech v. 4.8.0 (разра-
ботчик – ООО «Статтех», Россия, 2020 г.). Критерий 
Шапиро  – Уилка для количественных показателей 
показал отсутствие нормального распределения, 
в связи с этим количественные данные описывались 
с помощью медианы и нижнего и верхнего квартилей 
(Me (Q1–Q3)). Категориальные данные описывались 

с  указанием абсолютных значений и  процентных 
долей (абс. (%)). В  качестве количественной меры 
эффекта при сравнении относительных показателей 
рассчитывалось отношение шансов (ОШ) с 95%-ным 
доверительным интервалом (95% ДИ). Метод ли-
нейного регрессионного анализа представлен в виде 
уравнения, где B-коэффициент показывает среднее 
изменение зависимой переменной при изменении не-
зависимой переменной на одну единицу, а p оценива-
ет статистическую значимость этой связи.
Методом логистической регрессии построена прогно-
стическая модель вероятности определенного исхода. 
Мерой определенности, указывающей на ту часть ди-
сперсии, которая может быть объяснена с помощью 
логистической регрессии, служил коэффициент R² 
Найджелкерка. Методом анализа ROC-кривых оцени-
валась дискриминационная способность количествен-
ных признаков при прогнозировании определенного 
исхода. Модель считалась среднего качества/хорошей 
при значении площади под ROC-кривой (AUC) > 0,6 
при p < 0,05. Разделяющее значение количественного 
признака в точке cut-off определялось по наивысшему 
значению индекса Юдена. Критическим уровнем ста-
тистической значимости являлась величина p < 0,05.

Результаты
Комбинированная конечная точка эффективности 
хирургической коррекции ППС с помощью средин-
ной стернотомии и проводимой послеоперационной 
реабилитации состояла из следующих критериев, до-
стигаемых при завершении второго стационарного 
этапа реабилитации (через медиану 24 дня после вме-
шательства): величина VO2peak > 14,5 мл/кг/мин и то-
лерантность к физической нагрузке (ТФН) ≥ 100 Вт 
согласно КПНТ, уровень физического здоровья > 41 
и уровень психического здоровья > 48 баллов по дан-
ным опросника SF-36, что является медианой уров-
ня показателей во всей выборке пациентов к 24-му 
дню наблюдения, уровень расчетного систолическо-
го давления в легочной артерии (рСДЛА) по данным 
ЭхоКГ < 38 мм рт. ст. (определяющий низкую веро-
ятность легочной гипертензии), отсутствие после
операционных тяжелых осложнений, повторных го-
спитализаций по причине декомпенсации СН или 
обусловленных патологией клапанов сердца, а также 
отсутствие летальных исходов за данный период.
В  рамках однофакторного регрессионного анализа 
выявлено, что со снижением шансов достижения ком-
бинированной конечной точки эффективности хирур-
гической коррекции порока МК и послеоперационной 
реабилитации на 24-е сутки после операции ассоции-
ровались женский пол (ОШ 0,163; 95% ДИ 0,065–0,412; 
p = 0,001), наличие ожирения (индекс массы тела (ИМТ) 
> 30 кг/м2) (ОШ 0,293; 95% ДИ 0,123–0,700; p = 0,039), 
поражения МК по типу стеноза (ОШ 0,254; 95% ДИ 
0,107–0,604; 0,001), относительной недостаточности 
трикуспидального клапана (ТК), требующей хирур-
гической коррекции (ОШ 0,290; 95% ДИ 0,120–0,705, 
p = 0,004), уровня рСДЛА более 50 мм рт. ст. по данным 
ЭхоКГ до операции (ОШ 0,425; 95% ДИ 0,185–0,976, 
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p = 0,041), нарушения сопряжения правого желудоч-
ка (ПЖ) и легочной артерии (ЛА) до операции (систо-
лическая экскурсия кольца ТК (tricuspid annular plane 
systolic excursion, TAPSE)/рСДЛА < 0,35 мм/мм рт. ст.) 
(ОШ 0,286; 95% ДИ 0,093–0,879, p = 0,031). 
Наличие же на  седьмые сутки величины 
VO2peak > 8,4 мл/кг/мин ассоциировалось с увеличением 
в 3,692 раза шансов достижения комбинированной ко-
нечной точки эффективности хирургической коррекции 
порока и послеоперационной реабилитации на 24-е сутки 
после операции (95% ДИ 1,357–10,043, p = 0,009), так же 
как и значение ТФН > 50 ВТ на седьмые сутки после опе-
рации ассоциировалось с увеличением в 2,889 раза дости-
жения конечной точки (95% ДИ 1,093–7,639, p = 0,044). 
Применение разработанной программы ранней стаци-
онарной реабилитации начиная с восьмых суток после 
хирургической коррекции ППС ассоциировалось с уве-
личением в 2,625 раза шансов достижения комбиниро-
ванной конечной точки (95% ДИ 1,106–7,819, p = 0,037) 
на госпитальном этапе после коррекции порока.
Методом бинарной логистической регрессии была 
разработана прогностическая модель для определе-
ния вероятности достижения к медиане 24 дня после 
операции комбинированной конечной точки эффек-
тивности хирургической коррекции порока сердца 
и послеоперационной реабилитации. Псевдо-R² Най-
джелкерка составил 51,8%.
Наблюдаемая зависимость описывается уравнения-
ми (1) и (2):
P = 1/(1 + e-z) × 100% (1), 
z = 1,567 – 1,869Xпол – 2,600Xнедостаточность ТК +  
1,776Xвеличина VO2peak > 8,4 мл/кг/мин 7 сут ‒ 
0,974XрСДЛА > 50 мм рт. ст. по ЭхоКГ до операции (2), где  
P – оценка вероятности достижения 
комбинированной конечной точки;
z – показатель степени логистической функции;
Xпол – (1 – женский пол, 0 – мужской пол);
Xнедостаточность ТК – (1 – наличие недостаточности ТК, 
0 – отсутствие недостаточности ТК, требующей 
хирургической коррекции);
Xвеличина VO2peak > 8,4 мл/кг/мин 7 сут – (1 – VO2peak > 8,4 мл/кг/мин, 
0 – VO2peak < 8,4 мл/кг/мин);
XрСДЛА > 50 мм рт. ст. по ЭхоКГ до операции – (1 – рСДЛА > 50 мм рт. ст., 
0 – рСДЛА < 50 мм рт. ст.).

В  рамках прогностической модели женский пол 
ассоциировался с уменьшением шансов достиже-
ния комбинированной конечной точки эффек-
тивности хирургической коррекции порока МК 
и послеоперационной реабилитации в 5,434 раза 
(ОШ 0,184; 95% ДИ 0,065–0,520, p = 0,001), наличие 
недостаточности ТК – уменьшением в 11,363 раза 
(ОШ 0,088; 95% ДИ 0,025–0,316, p < 0,001), а уро-
вень рСДЛА до операции более 50 мм рт. ст. 
по  данным ЭхоКГ ассоциировался с  уменьше-
нием шансов в  2,463 раза достижения конечной 
точки на  24-е сутки после операции (ОШ 0,406; 
95% ДИ 0,152–0,964, p = 0,042). Тогда как наличие 
VO2peak > 8,4 мл/кг/мин на седьмые сутки после 
операции ассоциировалось с увеличением шансов 
достижения комбинированной конечной точки 
эффективности операции и  послеоперационной 
реабилитации в  5,907 раза на  24-е сутки после 
коррекции порока МК (95% ДИ 1,358–10,044, 
p = 0,011) (рис. 1). 

Рис. 1. Оценка отношения шансов с 95% ДИ для изучаемых предикторов достижения комбинированной конечной 
точки эффективности операции и реабилитации пациентов через 24 дня после коррекции митрального порока

Женский пол

Недостаточность ТК, подвергнутая хирургической коррекции

рСДЛА более 50 мм рт. ст. по ЭхоКГ до операции

VO2peak > 8,4 мл/кг/мин на 7-е сутки

0,1
ОШ; 95% ДИ

1 10

(ОШ 0,184; 95% ДИ 0,065–0,520, р = 0,001)

(ОШ 0,088; 95% ДИ 0,025–0,316, р < 0,001)

(ОШ 0,406; 95% ДИ 0,152–0,964, р = 0,042)

(ОШ 5,907; 95% ДИ 1,358–10,044, р = 0,011)

Эффективность хирургической 
коррекции любой сердечно-
сосудистой патологии не может быть 
полноценной без своевременно 
начатой и полноценной программы 
послеоперационной реабилитации. 
Активная реабилитация после коррекции 
приобретенных пороков сердца 
становится краеугольным камнем 
даже при наличии послеоперационных 
осложнений, представляющих серьезное 
ограничение для начала реабилитации 
с физическими тренировками на раннем 
этапе в стационаре
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Разработанная модель может использоваться в ка-
честве предиктора достижения комбинированной 
конечной точки через 24 дня после коррекции поро-
ка МК (AUC = 0,873; 95% ДИ 0,794–0,952, p < 0,001) 
(рис. 2).
Пороговое значение оценок вероятности p в точке 
cut-off, которому соответствовало наивысшее значе-
ние индекса Юдена, составило 0,678.
Таким образом, при значении функции, равном 
0,678  и  выше, прогнозировалась высокая вероят-
ность достижения  госпитальной комбинирован-
ной конечной точки эффективности хирургии ППС 
и послеоперационной реабилитации, при значениях 
ниже 0,678 – низкая вероятность. Чувствительность 
полученной прогностической модели составила 
76,1%, специфичность – 88,9%.

Обсуждение
Хирургические вмешательства на МК на протяжении 
последних десятилетий занимают стабильное второе 
место среди всех вмешательств на клапанах при ППС 
на территории Российской Федерации [11–13].
Эффективность хирургической коррекции любой 
сердечно-сосудистой патологии не  может быть 
полноценной без своевременно начатой и  полно-
ценной программы послеоперационной реабили-
тации. Активная реабилитация после коррекции 
ППС становится краеугольным камнем даже при 
наличии послеоперационных осложнений, пред-
ставляющих серьезное ограничение для начала реа-
билитации с физическими тренировками на раннем 
этапе в стационаре. При отсутствии после опера-
ции осложнений, которые препятствуют раннему 
старту физической реабилитации, а также при на-
личии положительного настроя самого пациента 
на скорейшее восстановление ранние физические 
тренировки на тредмиле с восьмых суток после опе-
рации как дополнение к стандартным мерам реа-
билитации вносят весомый вклад в восстановление 

эмоционального состояния и  оптимизацию КЖ 
пациентов (например, больных после коррекции 
ППС с сохранной или слегка сниженной фракцией 
выброса левого желудочка) [8, 9]. В рамках одно-
факторного анализа результаты настоящей работы 
также свидетельствуют о том, что применение ак-
тивной послеоперационной реабилитации с ранни-
ми физическими тренировками на тредмиле в 2,625 
раза повышает шансы достижения комбиниро-
ванной конечной точки эффективности хирургии 
порока МК и  послеоперационной реабилитации 
на  госпитальном этапе. Вышеописанное можно 
объяснить своевременным возвращением пациен-
та в оптимальный физический статус, что дает воз-
можность более раннего расширения двигательной 
активности, социализации, а как следствие – ожида-
емый эффект самой хирургии порока и послеопера-
ционной реабилитации.
Прогнозирование эффекта планируемого вмеша-
тельства со  срединной стернотомией в  условиях 
искусственного кровообращения у пациентов с ППС 
проводится еще до операции при комплексной оцен-
ке множества факторов. К ним относят возраст па-
циента, характер и тяжесть коморбидных состояний, 
хрупкость, наличие многоклапанного поражения, 
требующего коррекции, другие факторы, входящие 
в  шкалу риска Общества торакальных хирургов 
(Society of Thoracic Surgeons, STS). 
Можно предположить, что этиология порока сер-
дца влияет на различия в исходах лечения пациен-
тов. А генез развития порока сердца тесно связан 
с возрастом пациента и его географически-эконо-
мическим положением, что во многом определяет 
тяжесть сопутствующих заболеваний [13]. Таким 
образом, необходимо учитывать совокупность фак-
торов, способных повлиять на послеоперационный 
прогноз, помимо этиологии клапанного пораже-
ния. Очевидно, что у пациента пожилого возраста 
с дегенеративным пороком и коморбидными состо-
яниями исходы вмешательства могут быть менее 
благоприятными, чем у молодого пациента с син-
дромом соединительнотканной дисплазии (ССТД). 
Однако опубликованные данные зарубежных ав-
торов свидетельствуют о схожем прогнозе у паци-
ентов после хирургии митральной регургитации, 
связанной с ССТД или с дегенеративным пораже-
нием, несмотря на  то что включенные в  данный 
ретроспективный анализ пациенты с ССТД были 
значимо моложе, чем пациенты с дегенеративным 
поражением МК (возраст 59 ± 13 лет и 68 ± 10 лет 
соответственно, p < 0,05) [14]. В нашем исследова-
нии в  рамках однофакторного анализа характер 
поражения митрального клапана в  виде стеноза 
отражался на практически четырехкратном сниже-
нии шансов достижения комбинированной точки 
эффективности хирургии порока и послеопераци-
онной реабилитации. Однако достижение комбини-
рованной конечной точки так же, как и в представ-
ленной выше работе, не зависело от генеза порока 
митрального клапана. Вторичная недостаточность 

Рис. 2. ROC-кривая связи предикторов с достижением 
комбинированной конечной точки эффективности 
хирургии порока митрального клапана 
и послеоперационной реабилитации через 24 дня 
после коррекции порока (AUC = 0,873; p < 0,001)

Чу
вс

тв
ит

ел
ьн

ос
ть

1,00

0,75

0,50

0,25

0,00

0,00 0,25 0,50

Специфичность

0,75 1,00

Клинические исследования



27
Кардиология и ангиология

ТК, дисфункция правого желудочка и повышение 
давления в малом круге кровообращения (доопера-
ционное рСДЛА > 50 мм рт. ст.) выступили ключе-
выми факторами, влияющими на послеоперацион-
ный прогноз.
По данным международного проспективного много-
центрового исследования Euro Valvular Heart Disease 
II Survey, для пациентов с пороком МК ревматическо-
го генеза выделены независимые предикторы смерти 
через шесть месяцев после коррекции порока: воз-
раст, хроническое легочное заболевание, функцио
нальные классы III и  IV хронической СН по клас-
сификации Нью-Йоркской кардиологической 
ассоциации (New York Heart Association, NYHA) 
на момент поступления, дисфункция печени и пере-
несенный ранее инфаркт миокарда [15].
Можно ли еще на этапе до операции ответить на во-
прос: «Будет ли подобранная для пациента после
операционная программа реабилитации эффективна 
и когда ее начинать?» Очевидно, после проведенной 
хирургии порока особенности интраоперационно-
го этапа и наличие послеоперационных осложнений 
вносят весомый вклад в послеоперационный прогноз 
и реабилитационный потенциал пациента. Характер 
дооперационного нарушения структуры и функции 
миокарда и его послеоперационное обратное ремо-
делирование, компенсация сопутствующей патоло-
гии, приверженность назначенной терапии, ранняя 
двигательная активность пациента и психологичес
кий настрой будут ключевыми факторами в выборе 
сроков начала реабилитации и типа нагрузок, и как 
следствие – эффективности проводимых реабилита-
ционных программ. 
В  рамках данного исследования проведен анализ 
достижения комбинированной конечной точки эф-
фективности хирургической коррекции порока МК 
и  проводимой послеоперационной реабилитации 
по завершении второго стационарного этапа реаби-
литации – через медиану 24 дня после вмешательст
ва. Составляющими комбинированной конечной 
точки служили: оптимальный функциональный 
статус пациента и его КЖ, низкая вероятность ле-
гочной гипертензии (ЛГ) по данным ЭхоКГ, отсутст
вие послеоперационных тяжелых осложнений, 
повторных госпитализаций по причине декомпен-
сации СН или обусловленных патологией клапанов 
сердца, а  также отсутствие летальных исходов за 
данный период. Впервые показано, что следующие 
дооперационные факторы потенциально снижа-
ют эффективность вмешательства и реабилитации 
в рамках  госпитального периода после операции: 
женский пол, вторичная недостаточность трику-
спидального клапана, уровень рСДЛА по данным 
ЭхоКГ > 50 мм рт. ст., наличие ожирения согласно 
антропометрическому показателю (ИМТ ≥ 30 кг/м2). 
Тогда как величина VO2peak > 8,4 мл/кг/мин на седь-
мые сутки после операции ассоциируется с благо-
приятным исходом операции и  ранней реабили-
тации в течение госпитального периода. Наличие 
совокупности вышеописанных неблагоприятных 

прогностических факторов у пациента с митраль-
ным пороком подразумевает важность принятия 
более раннего решения о необходимости коррекции 
порока и выборе персонифицированного подхода 
комплексной послеоперационной реабилитации 
с ранних сроков при отсутствии противопоказаний. 
Следует подчеркнуть, что активное информирова-
ние пациента еще до планируемой хирургии поро-
ка о важности формирования корректного настроя 
на изменение образа жизни и необходимости во-
влечения его самого в процесс послеоперационной 
реабилитации будет играть важную роль в успехе 
проводимых вмешательств.
Из представленных выше неблагоприятных факторов 
ожирение еще на этапе до операции является состо-
янием, компенсация которого может быть достигну-
та благодаря изменению образа жизни и коррекции 
медикаментозной терапии сопутствующих заболева-
ний. Нивелирование составляющих метаболического 
синдрома у кардиохирургических пациентов на этапе 
подготовки к хирургическому вмешательству может 
способствовать улучшению параметров внутрисер-
дечной гемодинамики, а также гемодинамики малого 
круга кровообращения [16].
Весомую роль в определении тяжести состояния кар-
диохирургических пациентов с пороком МК и их по-
слеоперационных исходах занимает характер струк-
турно-функциональных нарушений камер сердца. 
Именно количество факторов экстрамитрального 
поражения сердца может помочь стратифицировать 
риски для определения более ранних сроков прове-
дения хирургического вмешательства [17]. К таким 
факторам относят: миокардиальное ремоделиро-
вание левого желудочка; ремоделирование левого 
предсердия; повышение давления в ЛА и легочного 
сосудистого сопротивления как отражение ремоде-
лирования легочного сосудистого русла; дисфункция 
ПЖ; наличие недостаточности ТК [17]. 
По данным Кузбасского регистра пациентов с ППС, 
нередкой находкой у  больных с  поражением ми-
трального и/или аортального клапана является 
наличие недостаточности ТК, имеющей неинфек-
ционный генез (до 34%). Типичный портрет такого 
пациента с  развитием относительной недостаточ-
ности ТК: лицо женского пола, пожилого возраста, 
с  различными коморбидными патологиями, в  том 
числе с ожирением, нарушением гемодинамики ма-
лого круга кровообращения [18].
Результаты проведенного исследования вновь под-
тверждают, что факт дооперационного повышения 
уровня рСДЛА выше 50 мм рт. ст., относительная 
недостаточность ТК и нарушение сопряжения ПЖ–
ЛА являются весомым критерием неоптимальной 
эффективности вмешательства на МК и послеопера-
ционного восстановления пациента в раннем госпи-
тальном периоде.
Идентифицированные факторы, ассоциируемые 
с достижением комбинированной конечной точки 
эффективности операции и послеоперационной ре-
абилитации в рамках раннего послеоперационного 
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периода (24 дня после коррекции порока МК), 
представлены как демографическими характе-
ристиками, так и типом порока, выраженностью 
нарушения  гемодинамики малого круга крово
обращения и  наличием недостаточности ТК, на-
рушением сердечно-сосудистого сопряжения ПЖ‒
ЛА на  дооперационном этапе. Это подчеркивает 
важность более детальной оценки вероятности ЛГ 
в дооперационном периоде и характера ремодели-
рования не только левых, но и правых камер сер-
дца, а также значимость решения о возможности 
модификации факторов, помимо порока сердца, ее 
усугубляющих.
В послеоперационном периоде необходимо акценти-
ровать внимание на своевременно начатой програм-
ме комплексной реабилитации, а также на коррек-
ции факторов и состояний, потенциально способных 
привести к дисфункции ПЖ и нарушениям гемоди-
намики малого круга кровообращения. 

Заключение
Предложена модель прогнозирования риска недости-
жения комбинированной конечной точки эффектив-
ности кардиохирургической коррекции порока МК 
и  послеоперационной реабилитации в  рамках  го-
спитального периода с использованием параметров 
демографического статуса, характера клапанного 
поражения и коморбидной патологии, особенностей 
ремоделирования ПЖ и нарушений гемодинамики 
малого круга кровообращения. 
Величина пикового потребления кислорода > 8,4 мл/ 
кг/мин, ТФН > 50 Вт на седьмые сутки после опе-
рации и факт участия пациента в программе ран-
ней послеоперационной реабилитации с  тре-
нировками на  тредмиле при неосложненном 

послеоперационном периоде ассоциируются 
с благоприятным исходом операции и ранней ре-
абилитации в  течение  госпитального периода. 
Дооперационными факторами, потенциально 
снижающими эффективность вмешательства и ре-
абилитации в рамках госпитального периода после 
операции, служат: женский пол, вторичная недо-
статочность ТК, уровень рСДЛА по данным ЭхоКГ 
> 50 мм рт. ст. (AUC = 0,873; 95% ДИ 0,794–0,952, 
p < 0,001; чувствительность модели  – 76,1%; спе-
цифичность – 88,9%). При наличии совокупности 
вышеописанных неблагоприятных прогностиче-
ских факторов у пациента с митральным пороком 
рекомендуется принятие более скорого решения 
о необходимости коррекции порока и выборе пер-
сонифицированного подхода комплексной после-
операционной реабилитации с ранних сроков при 
отсутствии противопоказаний.  
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Predictors of Achieving a Composite Efficacy Endpoint of Surgery for Acquired Valvular Heart Disease 
and Patient Rehabilitation in the Early Postoperative Period

I.N. Lyapina, PhD, Yu.A. Argunova, PhD, E.V. Dren, PhD, O.L. Barbarash, PhD, Prof., Academician of RAS
Research Institute for Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo

Contact person: Irina N. Lyapina, zaviirina@mail.ru

Aim. To verify factors associated with the effectiveness of postoperative rehabilitation in the early 
postoperative period.
Material and methods. Eighty patients who had undergone surgical correction of acquired mitral 
valve defects were included. Standard rehabilitation measures were administered after the procedure, 
and a cardiopulmonary exercise test was performed 7 days after correction to select a personalized early 
rehabilitation program with aerobic treadmill training. Patients in the study group, along with standard 
rehabilitation, were initiated into personalized physical training programs starting 8 days after surgery. 
Cardiopulmonary exercise test and transthoracic echocardiography were repeated 24 days after surgery, 
and quality of life was assessed using the Short Form 36 questionnaire.
Results. A predictive model was developed using binary logistic regression to determine the probability 
of achieving the combined endpoint of the effectiveness of surgical correction of heart defects 
and postoperative rehabilitation by the median of 24 days after surgery. Female gender was associated 
with a 5.434-fold decrease in the odds of achieving the combined endpoint (odds ratio (OR) 0.184; 
p = 0.001), the presence of tricuspid valve insufficiency was associated with an 11.363-fold decrease 
in the odds (OR 0.088; p < 0.001), and the level of estimated pulmonary artery systolic pressure before 
surgery > 50 mmHg was associated with a 2.463-fold decrease in the odds of achieving the endpoint 
(OR 0.406; p = 0.042). A peak oxygen consumption (VO2peak) > 8.4 ml/kg/min on day 7 postoperatively was 
associated with a 5.907-fold increase in the odds of achieving the combined endpoint of surgical effectiveness 
and postoperative rehabilitation on day 24 after mitral valve defect correction (p = 0.011).
Conclusion. In the presence of a combination of the above-described unfavorable prognostic factors 
in a patient with mitral valve defect, it is recommended to make an earlier decision on the need for defect 
correction and choose a personalized approach to comprehensive postoperative rehabilitation from the early 
stages, in the absence of contraindications.
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Цель. Оценить по данным электроэнцефалографии (ЭЭГ) и когнитивного тестирования клинические 
и нейрофизиологические исходы в раннем госпитальном периоде после транскатетерной имплантации 
аортального клапана (ТИАК).
Материал и методы. В одноцентровое ретроспективное исследование включено 42 пациента (медиана 
возраста 72 года, 74% женщин). Изучался анамнез, эхокардиографические и ЭЭГ-параметры, оценивался 
когнитивный статус по Монреальской шкале оценки когнитивных функций (Montreal Cognitive Assessment, 
MoCA) до операции и с помощью программного комплекса Status PF – до операции и на 5–7-е сутки. 
Для анализа данных применялась описательная статистика с использованием пакета STATISTICA 10.0.
Результаты. У 88% пациентов диагностирован изолированный стеноз аортального клапана (площадь 
отверстия 0,6 (0,5–0,8) см², пиковый градиент 80 (70–93) мм рт. ст.). Выявлена высокая коморбидность: 
артериальная гипертензия у 95% пациентов, ишемическая болезнь сердца – у 76%, хроническая 
болезнь почек – у 61,9%, нарушения ритма – у 60%, ожирение – у 48%, сахарный диабет 2 типа – у 31%. 
По шкале MoCA (исключены выраженные когнитивные нарушения, результат теста < 18 баллов) у 71% 
пациентов отмечены умеренные когнитивные нарушения, у 29% – нормальные когнитивные показатели. 
На пятые – седьмые сутки после ТИАК у пациентов улучшилась психомоторная скорость (p < 0,01), 
но ухудшились нейродинамика (пропуски стимулов – у 55%, ошибочные ответы – у 48%) и память 
(у 41%). По данным ЭЭГ, после ТИАК наблюдается повышение низкочастотной тета-1 активности 
с 19 до 46% и снижение высокочастотного альфа-2 ритма с 28 до 4%.
Заключение. Пациенты, которым планируется ТИАК, имеют высокую коморбидность и частоту 
когнитивных нарушений. Ранний послеоперационный период характеризуется гетерогенной 
динамикой: улучшение скорости реакции сочетается с ухудшением памяти и исполнительных функций 
у значительной части больных и сопровождается признаками корковой дисфункции. Полученные 
результаты свидетельствуют о необходимости предоперационного нейрокогнитивного скрининга 
и нейрореабилитационных программ в раннем послеоперационном периоде ТИАК.
Ключевые слова: аортальный стеноз, транскатетерная имплантация аортального клапана, 
коморбидность, клинико-анамнестические характеристики, когнитивный статус
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Введение
Аортальный стеноз (АС) остается наиболее частым 
приобретенным клапанным пороком в  развитых 
странах. Его распространенность неуклонно растет 
в связи с общим старением населения [1, 2]. Сим-
птоматический тяжелый АС ассоциирован с крайне 
неблагоприятным прогнозом, а  единственным ра-
дикальным методом лечения служит протезирова-
ние аортального клапана (АК) [3]. Транскатетерная 
имплантация АК (ТИАК) за последние полтора де-
сятилетия стала золотым стандартом лечения тя-
желого симптоматического АС у пациентов с про-
межуточным и  высоким хирургическим риском, 
а в последние годы – и у больных с низким риском [1]. 
В Российской Федерации число процедур ТИАК не-
уклонно растет [2]. В отличие от традиционной опе-
рации, ТИАК выполняется на работающем сердце 
без искусственного кровообращения, что особенно 
важно для коморбидных и гериатрических пациен-
тов [4, 5]. Изначально методика была разработана для 
пациентов с неприемлемо высоким хирургическим 
риском [1]. Однако с накоплением доказательств по-
казания к ТИАК последовательно расширялись.
В 2025 г. Европейское общество кардиологов (European 
Society of Cardiology, ESC) и Европейская ассоциация 
кардиоторакальных хирургов (European Association 
for Cardio-Thoracic Surgery, EACTS) опубликовали 
новую версию рекомендаций по лечению клапанной 
болезни сердца, что ознаменовало очередной важный 
рубеж в развитии этого направления [3]. Ключевым 
изменением стало снижение возрастного порога для 
выполнения ТИАК с 75 до 70 лет у пациентов с трех-
створчатым АК и подходящей анатомией; при этом 
ТИАК рекомендуется независимо от хирургического 
риска [6]. Кроме того, впервые в рекомендациях класса 
IIb появились показания к ТИАК при тяжелом двуст-
ворчатом АС и симптомной аортальной регургитации 
у пациентов, непригодных для хирургического вме-
шательства [3]. Эти стремительные изменения требу-
ют пересмотра представлений о «портрете» пациента, 
которому планируется ТИАК [5, 7]. Если ранее ти-
пичным кандидатом на операцию был пациент стар-
ческого возраста с множественной коморбидностью 
и высоким риском открытой операции, то в настоящее 
время границы существенно расширились [4]. Совре-
менный процесс отбора базируется на комплексной 
оценке, проводимой междисциплинарной «сердечной 
командой» (Heart Team), и включает не только страти-
фикацию риска по шкалам Society of Thoracic Surgeons 
Predicted Risk of Mortality (STS-PROM) и EuroSCORE 
II, но и тщательный анализ анатомической пригод-
ности, синдрома старческой астении, нутритивного 
статуса и ожидаемой продолжительности жизни [8].
Успех вмешательства, несмотря на  малоинвазив-
ность, во многом определяется тщательным отбором 
пациентов с  учетом их клинико-анамнестических 
особенностей, коморбидного фона и функциональ-
ного статуса, включая когнитивные функции [9]. 
Клинический профиль кандидата на ТИАК традици-
онно ассоциируется с пожилым возрастом, высокой 

частотой артериальной гипертензии, ишемической 
болезни сердца, фибрилляции предсердий (ФП), 
хронической болезни почек (ХБП) и сахарного диа-
бета (СД) [1, 8]. Однако в последние годы все боль-
шее внимание уделяется не  только соматической 
коморбидности, но и таким важным аспектам, как 
когнитивный статус, синдром старческой астении 
и психоэмоциональное состояние, которые сущест-
венно влияют на послеоперационные исходы [4, 7]. 
В  частности, умеренные когнитивные нарушения, 
выявляемые у значительной доли пациентов перед 
ТИАК, могут прогрессировать после процедуры 
и ассоциированы с более длительной госпитализа-
цией и  худшей приверженностью лечению [4, 10]. 
Тем не менее в реальной клинической практике ком-
плексная оценка когнитивных функций перед ТИАК 
проводится не всегда, а данные о распространенно-
сти когнитивных нарушений у российских пациентов 
остаются ограниченными [6, 10]. В этой связи анализ 
реальной клинической практики, позволяющий вы-
явить характерные особенности данной категории 
больных, представляет высокую значимость для оп-
тимизации их периоперационного ведения.
Целью исследования стала оценка клинических 
и  нейрофизиологических исходов в  госпитальном 
периоде у пациентов, перенесших ТИАК.

Материал и методы
Проведено одноцентровое ретроспективное иссле-
дование, включившее пациентов с тяжелым симпто-
матическим АС, которым была выполнена ТИАК 
в период с января 2024 г. по декабрь 2025 г. в ФГБНУ 
НИИ КПССЗ.
Критериями включения служили: наличие тяжело-
го АС (площадь аортального отверстия < 1,0 см², 
средний градиент > 40 мм рт. ст. или пиковый гради-
ент > 60 мм рт. ст.), симптомная сердечная недоста-
точность (II–IV функциональный класс по классифи-
кации Нью-Йоркской кардиологической ассоциации 
(New York Heart Association, NYHA)), решение муль-
тидисциплинарной команды («сердечной коман-
ды») о  предпочтительности ТИАК по  сравнению 
с  хирургическим протезированием. Критериями 
исключения служили: отказ пациента от  участия 
в исследовании, анатомические противопоказания 
к  проведению ТИАК, техническая невозможность 
выполнения процедуры, развитие ишемического ин-
сульта или острого коронарного синдрома в раннем 
послеоперационном периоде; а также дооперацион-
ный результат по Монреальской шкале оценки ког-
нитивных функций (Montreal Cognitive Assessment, 
MoCA) < 18 баллов, соответствующий выраженным 
когнитивным нарушениям (деменции). Исследова-
ние выполнено в соответствии с этическими принци-
пами Хельсинкской декларации Всемирной медицин-
ской ассоциации (редакция 2024  г.). Исследование 
утверждено этическим комитетом ФГБНУ НИИ 
КПССЗ (протокол № 4 от 10.03.2025). Все пациенты 
подписали информированное согласие на  участие 
в исследовании.
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В анализ были включены 43 пациента. Медиана воз-
раста составила 72 (68–77)  года. Среди пациентов 
преобладали женщины  – 32 (74%), мужчин было 
11 (26%). У одной пациентки в раннем послеопера-
ционном периоде развился ишемический инсульт, 
что послужило основанием для исключения из даль-
нейшего анализа. Таким образом, итоговая выборка 
составила 42 пациента. Распределение по возраст-
ным  группам: 22 (52%) пациента пожилого возра-
ста (60–74  года), 20 (48%)  – старческого возраста 
(≥ 75 лет). Изолированный стеноз АК диагностиро-
ван у 37 (88%) пациентов, комбинированный порок 
(стеноз с недостаточностью) с преобладанием стено-
за – у 5 (12%).
У всех пациентов проводили сбор демографических 
данных, антропометрических показателей (рост, 
масса тела, индекс массы тела), анамнеза хронических 
заболеваний и  факторов риска. Артериальную  ги-
пертензию диагностировали при наличии докумен-
тально подтвержденного повышения артериального 
давления (≥ 140/90 мм рт. ст.) или приема антигипер-
тензивных препаратов. Ишемическую болезнь сердца 
верифицировали на основании данных коронароан-
гиографии, наличия документированного инфаркта 
миокарда в  анамнезе либо типичной стенокардии 
с доказанной ишемией миокарда. Хроническую сер-
дечную недостаточность (ХСН) классифицировали 
по  клиническим стадиям согласно современным 
рекомендациям (выделяли досимптомную и  сим-
птомную стадии) с определением функционального 

класса по NYHA [11]. ФП и другие нарушения ритма 
регистрировали по  данным электрокардиографии 
(ЭКГ) и холтеровского мониторирования. ХБП оце-
нивали по уровню скорости клубочковой фильтра-
ции (< 60 мл/мин/1,73 м²). СД 2 типа устанавливали 
при уровне гликированного гемоглобина ≥ 6,5% или 
приеме сахароснижающих препаратов, хроническую 
обструктивную болезнь легких – на основании спи-
рометрии и клинических критериев. Отягощенный 
онкологический анамнез фиксировали при наличии 
злокачественного новообразования в прошлом или 
настоящем.
Эхокардиографию выполняли на  ультразвуко-
вом сканере экспертного класса Vivid 7 Dimension 
(General Electric, США) по стандартному протоко-
лу с  измерением площади аортального отверстия 
методом непрерывно-волновой допплерографии, 
пикового и  среднего  градиентов, а  также фрак-
ции выброса левого желудочка по методу Симпсо-
на [12]. Степень стеноза внутренних сонных арте-
рий определяли при ультразвуковом дуплексном 
сканировании на том же сканере. Нарушения ритма 
и проводимости оценивали по данным 12-каналь-
ной ЭКГ (электрокардиограф Heart Mirror (Innomed 
Medical, Венгрия) и  суточного мониторирования 
ЭКГ (холтеровское мониторирование) с  помо-
щью системы «Инкарт  – Кардиотехника» (ЗАО 
«ИНКАРТ», г. Санкт-Петербург, Россия). Для страти-
фикации хирургического риска использовали шкалу 
EuroSCORE II [13]. Электроэнцефалографию (ЭЭГ) 
выполняли на энцефалографе высокого разрешения 
Neuvo (Compumedics, США). Пациенту проводили 
запись ЭЭГ с закрытыми глазами в модифицирован-
ной 64-канальной шапочке QuikCap (США) со встро-
енными Ag/AgCl-электродами с помощью многока-
нального усилителя Neuvo (Compumedics, США) 
с использованием программы Scan 4.5 по 62 стан-
дартным отведениям. Анализировали 30  двухсе-
кундных ЭЭГ-фрагментов без окулографических 
и миографических артефактов. Для получения по-
казателей спектральной мощности ЭЭГ использо-
вали метод быстрого преобразования Фурье. Рас-
считывали средние значения по  всем отведениям 
зарегистрированной ЭЭГ в частотных диапазонах: 
тета (θ)1 (4–6 Гц), θ2 (6–8 Гц), альфа (α)1 (8–10 Гц), 
α2 (10–13 Гц), бета (β)1 (13–20 Гц), β2 (20–30 Гц).
Когнитивные функции оценивали в  два этапа. 
На первом этапе за 1–3 дня до процедуры ТИАК про-
водили тестирование по шкале MoCA [14]. Тестиро-
вание выполнял врач-невролог. При подсчете баллов 
применяли коррекцию с  учетом уровня образова-
ния (+1 балл при образовании ≤ 12 лет). Интерпре-
тацию результатов осуществляли по  стандартным 
пороговым значениям: 26–30 баллов – нормальные 
когнитивные функции; 18–25 баллов  – умеренные 
когнитивные нарушения; < 18 баллов  – выражен-
ные когнитивные нарушения. Второй этап включал 
оценку когнитивного статуса с помощью разверну-
того психометрического тестирования на программ-
но-аппаратном комплексе Status PF (свидетельство 

Таблица 1. Эхокардиографические параметры пациентов, n = 42
Показатель Пациенты с ППС (стеноз АК)
ФВ ЛЖ, % 64 (62–67)
КСО ЛЖ, мл 47 (38–58)
КДО ЛЖ, мл 135 (113–147)
КСР ЛЖ, см 3,4 (3,1–3,7)
КДР ЛЖ, см 5,3 (4,9–5,5)
ЛП, см 4,6 (4,3–5,2)
ТМЖП, см 1,4 (1,3–1,5)
ТЗСЛЖ, см 1,35 (1,3–1,4)
ИММЛЖ, г/м2 180 (144–216)
SАК, см2 0,6 (0,5–0,8)
Vmax, см/с 454 (428–488)
Vmean, см/с 333 (300–356)
Pmaх, мм рт. ст. 80 (70–93)
Pmean, мм рт. ст. 52 (45–62)
срДЛА, мм рт. ст. 26 (19,5–36)

Примечание. Количественные переменные представлены в виде медианы и 25-го 
и 75-го перцентилей. ППС – приобретенный порок сердца; АК – аортальный клапан; 
ФВ ЛЖ – фракция выброса левого желудочка; КСО ЛЖ – конечно-систолический 
объем левого желудочка; КДО ЛЖ – конечно-диастолический объем левого желудочка; 
КСР ЛЖ – конечный систолический размер левого желудочка; КДР ЛЖ – конечный 
диастолический размер левого желудочка; ЛП – левое предсердие; ТМЖП – толщина 
межжелудочковой перегородки; ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка; 
ИММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; SАК – площадь отверстия 
аортального клапана; Vmax – пиковая скорость кровотока; Vmean – средняя скорость 
кровотока; Pmaх – пиковый градиент давления; Pmean – средний градиент давления; 
срДЛА – среднее давление в легочной артерии.
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№  2001610233 Роспатента от  05.03.2001) [15] для 
детальной оценки специфических когнитивных 
доменов (нейродинамика, память, внимание) до 
и после операции (на седьмые сутки). Для анализа 
нейродинамики (психомоторная скорость и испол-
нительные функции) использовали тесты сложной 
зрительно-моторной реакции (СЗМР) и  уровня 
функциональной подвижности (УФП) нервных про-
цессов с регистрацией времени реакции, количества 
ошибок и пропущенных сигналов, для оценки вни-
мания – корректурную пробу Бурдона с регистра-
цией количества обработанных символов на первой 
и  четвертой минуте и  тест объема внимания, для 
оценки домена памяти – тесты запоминания 10 слов, 
10 фигур и 10 чисел. Диагноз послеоперационной ког-
нитивной дисфункции устанавливали при снижении 
показателя на ≥ 20% от исходного уровня не менее 
чем в 20% всех использованных тестов.
Статистическая обработка данных выполнена с ис-
пользованием пакета STATISTICA 10.0 (StatSoft, 
США). Результаты анализа представлены в  виде 
медианы и межквартильного интервала (Ме (Q25–
Q75)) для непрерывных переменных, в виде значений 
и процентных долей (абс. (%)) – для категориальных 
переменных. Для установления статистических раз-
личий использовали тест Вилкоксона. Статистически 
значимыми считали различия при p < 0,05.

Результаты
Аортальный порок у обследованных пациентов в по-
давляющем большинстве случаев был представлен 
изолированным стенозом (88%); комбинированное 
поражение клапана встречалось значительно реже 
(12%). Тяжесть стеноза не вызывала сомнений: пло-
щадь аортального отверстия составляла в среднем 
0,6 см², а пиковый градиент достигал 80 мм рт. ст. 
(табл. 1).
Коморбидный фон отличался высокой плотностью: 
артериальная  гипертензия присутствовала у  95% 
пациентов, ишемическая болезнь сердца – у 76%. 
Почти в каждой второй истории болезни фигури-
ровало ожирение (48%), у каждого третьего паци-
ента выявлен СД 2 типа (31%). Атеросклеротичес
кое поражение церебральных артерий выявлено 
у 57% больных, ХБП – у 61,9%, нарушения ритма 
зафиксированы у  60%, причем ФП наблюдалась 
в каждом четвертом случае. Хроническая сердеч-
ная недостаточность 2  стадии диагностирована 
у 71% пациентов, при этом более чем у половины 
из  них (55%) функциональные возможности со-
ответствовали III классу по NYHA. Интегральная 
оценка коморбидной нагрузки по шкале Чарлсон 
(медиана 4 балла) и  периоперационного риска 
по EuroSCORE II (4,2%) подтвердила, что пациенты 
относятся к категории промежуточного и высокого 
риска. Несмотря на высокий риск, целевые уровни 
липидов не были достигнуты: показатели общего 
холестерина и холестерина липопротеидов низкой 
плотности составляли 4,3 и 2,2 ммоль/л соответст-
венно (табл. 2).

Таблица 2. Клинико-анамнестическая характеристика пациентов, n = 42
Показатель Пациенты c ППС 

(стеноз АК) 
Возраст, лет 72 (68–77)
Индекс массы тела, кг/м2 29,9 (25,2–35,8)
Курение, абс. (%) 8 (19)
Количество лет обучения 11 (11–12)
Длительность анамнеза ИБС, лет 10 (10–11)
0–I ФК стенокардии, абс. (%) 10 (24)
II ФК стенокардии, абс. (%) 17 (40,5)
III–IV ФК стенокардии, абс. (%) 15 (35,7)
Постинфарктный кардиосклероз в анамнезе, абс. (%) 13 (31)
ОНМК в анамнезе, абс. (%) 6 (14,3)
Наличие АГ в анамнезе, абс. (%) 40 (95,2)
ЧКВ в анамнезе, абс. (%) 11 (26,2)
АКШ в анамнезе, абс. (%) 3 (7,1)
Длительность анамнеза АГ, лет 12,5 (10–20)
ХСН (I ФК по NYHA), абс. (%) 5 (11,9)
ХСН (II ФК по NYHA), абс. (%) 14 (33,3)
ХСН (III–IV ФК по NYHA), абс. (%) 23 (54,8)
Наличие ХБП, абс. (%) 26 (61,9)
1 стадия ХБП по уровню СКФ, абс. (%) 7 (16,6)
2 стадия ХБП по уровню СКФ, абс. (%) 6 (14,3)
3 стадия ХБП (СКФ – 30–59 мл/мин/1,73 м²), абс. (%) 12 (28,6)
4 стадия ХБП (СКФ – 15–29 мл/мин/1,73 м²), абс. (%) 1 (2,4)
Наличие СД 2 типа, абс. (%) 13 (31)
ХОБЛ в анамнезе, абс. (%) 8 (19)
Нарушение ритма, абс. (%) 25 (59,5)
ФП в анамнезе, абс. (%) 10 (23,8)
ЖЭС в анамнезе, абс. (%) 15 (35,7)
Градация ЖЭС 3 (3–4)
Нарушение проводимости (всего), абс. (%) 8 (19)
АВ-блокада в анамнезе, абс. (%) 3 (7,1)
Степень АВ-блокады II (I–III)
ЭКС в анамнезе, абс. (%) 3 (7,1)
Онкология в анамнезе, абс. (%) 10 (23,8)
Стенозы ВСА < 50%, абс. (%) 24 (57,1)
Стеноз артерий нижних конечностей, абс. (%) 11 (26,2)
Общий холестерин, ммоль/л 4,3 (3,6–5,2)
Липопротеиды высокой плотности, ммоль/л 1,4 (0,9–1,7)
Липопротеиды низкой плотности, ммоль/л 2,2 (1,9–3,2)
Триглицериды, ммоль/л 0,9 (0,8–1,0)
Креатинин, мкмоль/л 94 (80–108)
Глюкоза, ммоль/л 6,1 (5,3–6,8)
Риск по шкале EuroSCORE II, % 4,2 (2,6–7,0)
Сумма баллов по шкале MоСА 24 (23–26)
Сумма баллов по шкале Чарлсон 4 (3–6)

Примечание. Количественные переменные представлены в виде медианы и 25-го и 75-го 
перцентилей, качественные переменные – в виде абсолютных чисел и соответствующих 
им долей. ИБС – ишемическая болезнь сердца; ФК – функциональный класс; ОНМК – 
острое нарушение мозгового кровообращения; АГ – артериальная гипертензия; ЧКВ – 
чрескожное коронарное вмешательство; АКШ – аортокоронарное шунтирование; СКФ – 
скорость клубочковой фильтрации; ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; 
ЖЭС – желудочковая экстрасистолия; АВ-блокада – атриовентрикулярная блокада; 
ЭКС – электрокардиостимулятор; ВСА – внутренняя сонная артерия.
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Селективные β-адреноблокаторы принимали 50% 
больных; ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ)/сартаны – 38,1%; антагонисты ми-
нералокортикоидных рецепторов – 31%; диуретики – 
40,5%; антагонисты кальция – 11,9%. Липидснижаю-
щую терапию (статины) получали 47,6% пациентов, 
9,5%  – в  комбинации с  эзетимибом. Дезагреганты 
принимали 83,3%, антикоагулянты – 16,7% пациен-
тов. Антиаритмические препараты получали 7,1% 
больных, ингибиторы натрий-глюкозного котран-
спортера 2 типа – 14,3%.
Анализ назначений выявил клинически значимые не-
соответствия рекомендациям. Частота применения 
статинов (48%) и иАПФ/сартанов (38%) не достигла 
целевых уровней для пациентов с очень высоким сер-
дечно-сосудистым риском (≥ 80% и ≥ 90% соответ-
ственно). Наиболее критичной представляется низ-
кая частота приема антикоагулянтов (16,7%) при ФП 
у 23,8% пациентов, что увеличивает риск тромбоэм-
болических осложнений. Кроме того, несмотря на рас-
пространенность СД 2 типа (31%), ингибиторы на-
трий-глюкозного котранспортера 2 типа, обладающие 
доказанными кардио- и нефропротективными эффек-
тами, назначены лишь в 14,3% случаев. Выявленные 
несоответствия диктуют необходимость оптимизации 
фармакотерапии на этапе подготовки к ТИАК.
В раннем послеоперационном периоде осложнения 
зарегистрированы у двух (4,8%) пациентов: у одного 
(2,4%)  – кровотечение, потребовавшее хирургиче-
ской ревизии, и еще у одного (2,4%) – ишемический 
инсульт. Летальных исходов и случаев острого ин-
фаркта миокарда не было (табл. 4). Пациент с после-
операционным инсультом был исключен из анализа 
динамики когнитивных функций, поэтому оценка 
нейрокогнитивных исходов выполнена у 42 больных.
Оценка динамики когнитивных функций в раннем по-
слеоперационном периоде (на пятые – седьмые сутки 
после ТИАК) позволила установить отсутствие значи-
мых внутригрупповых различий по количеству обрабо-
танных сигналов на первой и четвертой минуте коррек-
турной пробы. Показатели кратковременной памяти, 
оцениваемые по числу воспроизведенных чисел и слов, 
также статистически значимо не изменились. В то же 
время на пятые – седьмые сутки после вмешательства 
зафиксировано значимое улучшение времени реакции 
по тесту СЗМР (p < 0,01) по сравнению с дооперацион-
ными значениями, количество ошибок при выполне-
нии этого теста существенно не изменилось. При этом 
в более сложном для выполнения пациентами тесте 
УФП наблюдалась лишь тенденция к уменьшению вре-
мени реакции на пятые – седьмые сутки после ТИАК, 
тогда как количество ошибок и пропущенных сигналов 
осталось без значимых изменений (табл. 5).
Детальный анализ частоты послеоперационного ког-
нитивного снижения (определяемого как ухудшение 
показателя на 20% и более от исходного уровня) по-
казал, что наиболее выраженные негативные сдвиги 
касались нейродинамических параметров: доля паци-
ентов, у которых количество пропущенных сигналов 
в тесте УФП увеличилось на 20% и более, достигла 

Таблица 3. Группы принимаемых в госпитальном периоде препаратов 
пациентами при подготовке к операции, n = 42
Группа препаратов Пациенты с ППС 

(стеноз АК), абс. (%)
β-адреноблокаторы 21 (50)
Статины 20 (47,6)
Эзетимиб 4 (9,5)
Дезагреганты 35 (83,3)
Антикоагулянты 7 (16,7)
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
или сартаны

16 (38,1)

Антагонисты кальция 5 (11,9)
Антагонисты минералокортикоидных рецепторов 13 (31)
Диуретики 17 (40,5)
Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа 6 (14,3)
Антиаритмические лекарственные средства (амиодарон) 3 (7,1)

Таблица 4. Осложнения раннего послеоперационного периода, n = 42
Осложнение Пациенты с ППС 

(стеноз АК), абс. (%)
Летальность 0
Острое нарушение мозгового кровообращения 1 (2,4)
Инфаркт миокарда 0
Рестернотомия по поводу кровотечения 1 (2,4)
Без осложнений 40 (95,2)

Таблица 5. Динамика показателей внимания и кратковременной памяти, 
нейродинамики у пациентов до и после операции, n = 42
Показатель До ТИАК На 5–7-е сутки 

после ТИАК
p

Количество обработанных 
символов на 1-й минуте 
(корректурная проба Бурдона)

45 (31–75) 45,5 (33–64) 0,93

Количество обработанных 
символов на 4-й минуте 
(корректурная проба Бурдона)

81 (57–101) 81 (66,5–94,5) 0,99

Количество чисел (тест 
«Запоминание 10 чисел»)

4 (3–5) 4 (3–5) 0,07

Количество слов (тест 
«Запоминание 10 слов»)

4 (3–5) 4 (3–5) 0,18

Время реакции (тест СЗМР), мс 764 (701–837) 686 (636–768) < 0,01
Количество ошибок (тест СЗМР) 2 (1–4) 1 (1–3) 0,46
Время реакции (тест УФП), мс 552,5 (519–587) 551 (520–589) 0,43
Количество ошибок (тест УФП) 25 (21–28) 25 (22–29) 0,34
Количество пропущенных 
сигналов (тест УФП)

17,5 (13–24) 16 (11–23) 0,46

Особого внимания заслуживал когнитивный статус 
пациентов. Медиана баллов по шкале MoCA соста-
вила 24, а умеренные когнитивные нарушения диаг-
ностированы у 71% обследованных, что позволяет 
рассматривать когнитивный дефицит как неотъем-
лемую составляющую клинического портрета паци-
ента с планируемой ТИАК (табл. 2).
На дооперационном этапе все пациенты получали 
базисную медикаментозную терапию (табл. 3). 
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54,8%, а доля тех, кто допустил на 20% больше оши-
бок,  – 47,6%. Кратковременная память ухудшилась 
на 20% и более у 40,6% больных по обоим тестам запо-
минания. При оценке внимания (корректурная проба) 
20-процентное снижение продуктивности на первой 
минуте регистрировалось у 31% пациентов, на четвер-
той минуте – у 16,7%. На 20% больше ошибок в тесте 
СЗМР допустили 26,2% пациентов, в этом же тесте 
ухудшение времени реакции отмечено лишь у 4,8%, 
а в тесте УФП – у 9,5% пациентов (табл. 6).
После ТИАК у  пациентов наблюдалось повыше-
ние низкочастотной тета-1 активности с 19 до 46% 
и  уменьшение высокочастотного альфа-2 ритма 
с 28 до 4% (рисунок). 
Данные спектрального картирования подтвердились 
при статистическом сравнении показателей спектраль-
ной мощности биопотенциалов указанных ритмов. 
Обнаружено, что средние показатели тета-ритма ста-
тистически значимо увеличились с 2,42 до 3,28 мкВ2/Гц 
(p = 0,003), тогда как для показателей альфа-ритма на-
блюдалась близкая к статистической значимости тенден-
ция к уменьшению (4,26 против 3,65 мкВ2/Гц; p = 0,08).

Обсуждение
Проведенное исследование позволило составить де-
тальный клинический портрет пациентов, направля-
емых на транскатетерную имплантацию АК в усло-
виях специализированного центра, а также оценить 
динамику клинических и  нейрофизиологических 
показателей в госпитальном периоде. В исследуемой 
когорте преобладали женщины (74%), медиана воз-
раста составила 72 года. У всех пациентов диагно-
стирован тяжелый АС (медиана площади отверстия 
АК – 0,6 см²) на фоне высокой коморбидной нагрузки 
(медиана индекса Чарлсон – 4 балла). Почти полови-
на пациентов имели ожирение, что согласуется с сов-
ременными данными о высокой распространенности 
метаболических нарушений в данной когорте [16].
Высокая частота когнитивных нарушений (71% 
по шкале MoCA) является важной находкой, посколь-
ку когнитивный статус напрямую влияет на привер-
женность лечению, скорость восстановления после 
вмешательства и качество жизни. Ранее было пока-
зано, что умеренные когнитивные нарушения могут 
служить независимым предиктором неблагоприят-

ных исходов после ТИАК [17]. В настоящем исследо-
вании нарушения выявлены уже на дооперационном 
этапе, что подчеркивает необходимость их обяза-
тельного скрининга и учета при планировании вме-
шательства и реабилитации. 
У 95% пациентов выявлена артериальная гипертен-
зия с длительным анамнезом, а 76% имели ишеми-
ческую болезнь сердца, что характерно для данной 
возрастной  группы. Высокая распространенность 
атеросклеротического поражения различных сосу-
дистых бассейнов (57% – прецеребральные артерии, 
26% – артерии нижних конечностей) диктует необ-
ходимость тщательной предоперационной оценки 
сосудистого доступа и  риска цереброваскулярных 
осложнений в периоперационном периоде [18]. Зна-
чительная доля пациентов с ХСН III функционально-
го класса (55%) отражает запущенность заболевания 
и подчеркивает важность своевременного направ-
ления на ТИАК. Высокая частота ХБП (61,9%), ФП 
(23,8%) и СД (31%) сопоставима с данными крупных 
европейских и российских регистров [19, 20].
Рассчитанный периоперационный риск  по шкале 
EuroSCORE II (4,2%) соответствует промежуточно-
му/высокому риску и подтверждает обоснованность 
выбора транскатетерного метода у данной категории 
пациентов. При этом современные подходы требуют 

Таблица 6. Частота ухудшения показателей когнитивных функций на 20% 
и более  относительно исходного уровня у пациентов на пятые – седьмые 
сутки после операции, n = 42
Показатель Пациенты с ППС 

(стеноз АК), абс. (%)
Количество обработанных символов на 1-й минуте 
(корректурная проба Бурдона)

13 (31)

Количество обработанных символов на 4-й минуте 
(корректурная проба Бурдона)

7 (16,7)

Количество чисел (тест «Запоминание 10 чисел») 17 (40,5)
Количество слов (тест «Запоминание 10 слов») 17 (40,5)
Время реакции (тест СЗМР), мс 2 (4,8)
Количество ошибок (тест СЗМР) 11 (26,2)
Время реакции (тест УФП), мс 4 (9,5)
Количество ошибок (тест УФП) 20 (47,6)
Количество пропущенных сигналов (тест УФП) 23 (54,8)

Результаты спектрального картирования мощности биопотенциалов до и после операции

До ТИАК После ТИАК
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комплексной оценки, включая гериатрический ста-
тус, и не ограничиваются только расчетными шка-
лами риска [21]. Обращает на себя внимание, что, 
несмотря на активную липидснижающую терапию, 
целевые уровни липидов у пациентов очень высокого 
риска не были достигнуты, что указывает на необхо-
димость более агрессивной коррекции дислипиде-
мии в этой группе.
Динамика когнитивных функций в  раннем после
операционном периоде отличалась гетерогенностью: 
наряду с улучшением времени реакции (вероятно, 
вследствие оптимизации  гемодинамики и  цере-
бральной перфузии) у значительной доли пациентов 
наблюдалось ухудшение исполнительных функций 
и кратковременной памяти. Это подтверждается дан-
ными спектрального картирования ЭЭГ: выявленные 
нарушения соотношения низко- и высокочастотных 
ритмических компонентов отражают подавление вы-
шележащих отделов коры нейронной активностью 
подкорковых регионов мозга [22–24].
Неоднородность когнитивных исходов после ТИАК, 
заключающаяся в улучшении скорости реакции при 
одновременном ухудшении памяти и исполнитель-
ных функций, требует дальнейшего изучения. В то же 
время высокий уровень коморбидности и когнитив-
ных нарушений у пациентов, направляемых на вмеша-
тельство, делает клинически оправданным внедрение 
обязательного предоперационного нейротестирова-
ния и  мультидисциплинарных реабилитационных 
программ в раннем послеоперационном периоде.

Заключение
Нуждающиеся в ТИАК пациенты – это люди пожи-
лого и старческого возраста с выраженной комор-
бидной патологией (артериальной  гипертензией, 
ишемической болезнью сердца, прецеребральным 
атеросклерозом, ХБП, СД и когнитивными наруше-
ниями), достигающей 71%. Изменения когнитивных 
функций после данного хирургического вмешатель-
ства разнонаправленны: одновременно с улучшени-
ем скорости реакции происходит ухудшение каче-
ственных характеристик исполнительных функций, 
а также ухудшение памяти (почти у половины па-
циентов). Полученные данные подтверждают, что 
когнитивный статус кандидата на  ТИАК должен 
рассматриваться как важный прогностический мар-
кер. Для улучшения исходов целесообразно внедрить 
обязательный дооперационный скрининг и регуляр-
ный контроль когнитивных функций в ранние сроки 
после операции, а также обеспечить пациентам до-
ступ к программам когнитивной реабилитации.  
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Clinical and Neurophysiological Outcomes in Patients after Transcatheter Aortic Valve Implantation 
in the Hospital Period
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Contact person: Tatyana B. Temnikova, t.13.ermakova@mail.ru

Aim. To assess clinical and neurophysiological outcomes (based on EEG and cognitive testing data) in the early hospital 
period after transcatheter aortic valve implantation (TAVI).
Material and methods. A single-center retrospective study included 42 patients (median age 72, 74% women). Medical 
history, echocardiographic and electroencephalographic (EEG) parameters were examined, and cognitive status was 
assessed using the MoCA scale (before surgery) and the ‘Status PF’ battery (before surgery and on days 5–7). Descriptive 
statistics were used to analyze the data, employing the STATISTICA 10.0 package.
Results. In 88% of patients, isolated aortic valve stenosis was diagnosed (valve area 0.6 (0.5–0.8) cm², peak gradient 80 
(70–93) mmHg). High comorbidity was noted: arterial hypertension in 95% of patients, coronary artery disease in 76%, 
chronic kidney disease in 61.9%, arrhythmias in 60%, obesity in 48%, and type 2 diabetes in 31%. According to MoCA 
(excluding scores < 18), 71% had moderate cognitive impairment, and 29% had normal cognitive function. On days 
5-7 after TAVI, psychomotor speed improved (p < 0.01), but neurodynamics worsened (missed stimuli – 55%, incorrect 
responses – 48%) along with memory – 41%. EEG data after TAVI showed an increase in low-frequency theta-1 activity 
from 19% to 46% and a decrease in high-frequency alpha-2 rhythm from 28% to 4%.
Conclusion. Patients scheduled for TAVI have a high comorbidity and prevalence of cognitive impairment. The early 
postoperative period is characterized by heterogeneous dynamics: improved reaction speed is combined with deterioration 
in memory and executive functions in a significant proportion of patients, accompanied by signs of cortical dysfunction. 
These results suggest the need for preoperative neurocognitive screening and neurorehabilitation programs in the early 
postoperative period after TAVI.

Keywords: aortic stenosis, transcatheter aortic valve implantation, comorbidity, clinical and anamnestic characteristics, 
cognitive status
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Непрерывная внутривенная инфузия 
инсулина при коронарном шунтировании 
и ее связь с периоперационными колебаниями 
гликемии и госпитальными осложнениями
Н.А. Безденежных, д.м.н.
Адрес для переписки: Наталья Александровна Безденежных, n_bez@mail.ru

Для цитирования: Безденежных Н.А. Непрерывная внутривенная инфузия инсулина при коронарном шунтировании и ее связь 
с периоперационными колебаниями гликемии и госпитальными осложнениями. Эффективная фармакотерапия. 2026; 22 (33): 38–45.
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Цель. Сопоставить две тактики инсулиновой поддержки (непрерывная венозная инфузия и прерывистые 
инъекции) у кардиохирургических пациентов с сахарным диабетом 2 типа в первый день после 
коронарного шунтирования (КШ).
Материал и методы. В исследование включено 214 пациентов с верифицированным сахарным 
диабетом 2 типа, оперированных в период с мая 2016 г. по май 2018 г. в одном центре. С помощью 
метода минимизации сформированы две когорты: с постоянной внутривенной инфузией инсулина 
(n = 28) и с дробным подкожным введением инсулина короткого действия (n = 186). Исходно группы были 
сопоставимы по полу, возрасту, тяжести состояния, объему шунтирования и фоновой фармакотерапии.
Результаты. К 7, 9, 10, 12, 13 и 21-му часам после операции при использовании инфузионного метода 
отмечены значимо лучший профиль гликемии (p < 0,05) и полное отсутствие гипогликемических эпизодов. 
Хотя частота фатальных осложнений (инфаркт, инсульт, полиорганная недостаточность) была нулевой 
в группе непрерывной инфузии, достоверных межгрупповых отличий не выявлено. При этом методом 
количественного анализа подтверждено, что увеличение среднего уровня глюкозы в первые сутки на 1 ммоль/л 
ассоциировано с повышением шансов развития тяжелых осложнений на 17% (отношение шансов (ОШ) = 1,17), 
а всех значимых осложнений – на 27,8% (ОШ = 1,278), p < 0,001. Максимальные значения при повышении 
уровня глюкозы в крови также связаны с ухудшением госпитального прогноза: ОШ для значимых осложнений 
составило 1,115 (р = 0,005), для тяжелых – 1,085 (р = 0,027).
Заключение. Непрерывная внутривенная инфузия инсулина позволяет чаще достигать целевых значений 
гликемии в первые сутки после КШ у пациентов с сахарным диабетом 2 типа и демонстрирует тенденцию 
к снижению частоты гипогликемий и госпитальных осложнений. Средний и максимальный уровни глюкозы 
первых послеоперационных суток ассоциированы с частотой госпитальных осложнений КШ.
Ключевые слова: сахарный диабет 2 типа, периоперационное управление гликемией, коронарное 
шунтирование, послеоперационные осложнения
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Введение
Доля пациентов с  верифицированным диагнозом 
сахарного диабета 2 типа (СД 2) среди контингента, 
подвергаемого кардиохирургической коррекции, ко-
леблется от четверти до 45% от общего числа, при 
этом сохраняется тенденция к  ее увеличению [1]. 
Очевидно, что наличие диабета существенно отяго-
щает течение послеоперационного периода, приво-
дит к росту затрат на госпитализацию и повышает 
риск неблагоприятных исходов, включая долгосроч-
ную выживаемость пациентов [1, 2, 3].

Любопытно, что за прошедшие 10 лет рекомендуемые 
верхние целевые пороги  гликемии в  периоперацион-
ном периоде практически не  претерпели изменений 
(10 ммоль/л), менялись только нижние границы поро-
га [3–5]. В рекомендациях Российской ассоциации эн-
докринологов 2015 г. и 2026 г. указан диапазон целевого 
уровня глюкозы в крови, составляющий 6,1–10,0 ммоль/л, 
отмечено также, что при минимальном риске  ги-
погликемии допускается более жесткий контроль  – 
6,1–7,8 ммоль/л [4, 5]. Американская ассоциация диабета 
(American Diabetes Association, ADA) в 2026 г. предлагает 
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после операции ориентироваться на уровень 5,6–10,0 
ммоль/л в течение четырех часов, но честно признает, что 
убедительных данных в пользу этого диапазона недоста-
точно [3]. Таким образом, и международные, и российс
кие руководства констатируют: единого «правильного» 
целевого уровня не существует, но все эндокринологичес
кие сообщества однозначно сходятся во мнении о мини-
мизации риска гипогликемий при стремлении достичь 
целевых уровней гликемии [3, 4].
Важно отметить, что для всех сахароснижающих 
средств, за исключением инсулина, отсутствуют убеди-
тельные данные рандомизированных испытаний при-
менительно к хирургическим вмешательствам [3, 4]. 
С учетом существующего консенсуса экспертов вну-
тривенное введение инсулина в режиме непрерывной 
инфузии рассматривается как наиболее физиологич-
ный и управляемый метод коррекции гипергликемии 
у данной категории больных [3, 4]. Существующие ал-
горитмы титрации дозы позволяют удерживать глике-
мию в терапевтическом коридоре, сводя к минимуму 
вероятность развития опасных для жизни гипоглике-
мических состояний [3, 4]. Тем не менее в рутинной 
российской клинической практике данный регламен-
тированный подход при коронарном шунтировании 
(КШ) внедрен недостаточно широко, что подчеркива-
ет высокую потребность в проведении сравнительных 
исследований, обосновывающих его преимущества 
в снижении количества осложнений. 
Цель данного исследования состоит в оценке и сопо-
ставлении критериев качества контроля  гликемии 
и частоты внутрибольничных неблагоприятных со-
бытий двух алгоритмов периоперационного контроля 
углеводного обмена в первые 24 часа после КШ – не-
прерывной внутривенной инфузии инсулина (НВИИ) 
и схемы с внутривенными и подкожными болюсами.

Статья подготовлена по материалам диссертацион-
ного исследования на соискание ученой степени док
тора медицинских наук.

Материал и методы
В основе работы лежит анализ данных регистра КШ, 
развернутого на  базе хирургической клиники НИИ 
КПССЗ. С мая 2016 г. по май 2018 г. в регистр были 
включены 1372 пациента, перенесших данное вмеша-
тельство. Первичный скрининг позволил выделить 
1023 случая с задокументированными показателями 
нарушений углеводного обмена. Последующая филь-
трация исключила лиц с СД 1 (n = 2), а также пациентов 
без подтвержденного СД 2 (n = 736). Итоговую когорту 
составили 285 человек с верифицированным СД 2.
Исходно все пациенты в первые сутки после операции 
при поступлении в отделение реанимации и интенсив-
ной терапии (ОРИТ) получали инсулин короткого дей-
ствия при превышении уровня 10,0 ммоль/л [5]. Способ 
введения инсулина (внутривенный болюс + подкож-
но в эквивалентных дозах или непрерывная инфузия) 
определял лечащий реаниматолог. Часть больных 
включена в группу НВИИ, остальные – в группу стан-
дартной тактики (болюсно + подкожно). Однако 34 
пациента, которым ввиду выраженной гипергликемии 
после болюсной терапии была назначена НВИИ, были 
выведены из исследования. Еще 37 случаев, характери-
зовавшихся неадекватной дозировкой инсулина или 
отсутствием его введения при высоких цифрах глю-
козы, указывали на неудовлетворительный контроль 
и также исключены. Таким образом, итоговая выборка 
для статистического анализа составила 214 больных 
СД 2, которым проведено коронарное шунтирование: 
28 – в подгруппе НВИИ, 186 – в подгруппе болюсной 
терапии. Дизайн исследования представлен на рис. 1.

Пациенты с ишемической болезнью сердца, которым 
проведено КШ в НИИ КПССЗ, внесенные в регистр КШ 

с 01.05.2016 г. по 01.05.2018 г. (n = 1372)

Исключены пациенты с неизвестным гликемическим 
статусом (n = 349)

Исключены пациенты с СД 1 (n = 2)

Исключены пациенты с неудовлетворительным управлением гликемией (n = 37)

Исключены пациенты без СД (n = 736)

Исключены те пациенты, кому вначале болюсно вводили инсулин, 
а затем при неэффективности назначили инфузию (n = 34)

Пациенты с известным гликемическим статусом (n = 1023)

Группа 1. Пациенты с СД 2, которым в первые сутки 
после КШ проводилась НВИИ (n = 28)

Группа 2. Пациенты с СД 2, которым в первые сутки после КШ 
проводились болюсные инъекции инсулина (n = 186)

Рис. 1. Дизайн исследования

Пациенты с СД 2 (n = 285)

Оценка управления гликемией в ОРИТ в первые сутки 
после КШ
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Сравниваемые группы формировались с примене-
нием метода минимизации, что позволило ниве-
лировать различия по ключевым прогностическим 
факторам (половозрастные характеристики, предо-
перационная оценка риска по шкале EuroSCORE II, 
длительность вмешательства, выполнение сочетан-
ных операций, исходный функциональный класс 
сердечной недостаточности и стенокардии, а также 
состояние почечной функции). Контроль гликемии 
в раннем послеоперационном периоде осуществлял-
ся дифференцированно: в  основной  группе (стан-
дартная тактика) измерение проводилось каждые 
два часа, а после достижения целевого коридора – 

каждые четыре часа. В  группе НВИИ мониторинг 
был более интенсивным: ежечасно с последующим 
переходом на двухчасовой интервал при стабилиза-
ции показателей. Общее число измерений варьиро-
вало от 6 до 24 за первые сутки.
Показанием к инициации НВИИ служил подъем гли-
кемии до уровня ≥ 10 ммоль/л; отмена инфузионной 
поддержки осуществлялась при снижении концентра-
ции глюкозы ниже порога 3,9 ммоль/л. Приготовление 
рабочего раствора, сама техника инфузионного вве-
дения, а также алгоритм титрации скорости подачи 
препарата соответствовали регламентам, закреплен-
ным в действующих клинических рекомендациях [3]. 

Таблица 1. Основные клинические характеристики пациентов в группах и предоперационная медикаментозная терапия
Параметр Основная группа  

(инфузия инсулина),  
n = 28

Группа сравнения  
(болюсная терапия),  
n = 186

р

Общие сведения и антропометрия
Представители мужского пола, абс. (%) 16 (57,1) 114 (61,3) 0,448
Представители женского пола, абс. (%) 12 (42,9) 72 (38,7) 0,448
Медиана возраста, Me (Q1–Q3), лет 64,8 (60,3–67,0) 64,2 (59,9–69,0) 0,941
Медиана ИМТ, Me (Q1–Q3), кг/м² 27,8 (24,7–31,1) 28,7 (25,9–31,7) 0,577
СД 2, впервые установленный при настоящей госпитализации, абс. (%) 5 (17,8) 54 (29,0) 0,217
Терапия, назначенная в предоперационном периоде
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента или блокаторы рецепторов 
ангиотензина, абс. (%)

28 (100,0) 185 (99,5) 0,938

Бета-адреноблокаторы, абс. (%) 25 (89,3) 168 (90,3) 0,765
Антагонисты кальциевых каналов, абс. (%) 19 (67,9) 124 (66,7) 0,806
Ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы, абс. (%) 25 (89,3) 167 (89,8) 0,801
Антагонисты минералокортикоидных рецепторов, абс. (%) 15 (53,7) 102 (54,8) 0,435
Пероральные гипогликемические препараты различных групп (в целом), абс. (%) 22 (78,6) 133 (71,5) 0,296
Метформин (бигуаниды), абс. (%) 14 (50,0) 92 (49,5) 0,765
Производные сульфонилмочевины, абс. (%) 13 (46,4) 84 (45,2) 0,533
Ингибиторы дипептидилпептидазы 4, абс. (%) 2 (7,1) 13 (7,0) 0,939
Ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа, абс. (%) 1 (3,6) 4 (2,2) 0,836
Агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, абс. (%) 1 (3,6) 3 (1,6) 0,972
Получение инсулина до поступления в стационар, абс. (%) 4 (14,3) 26 (14,0) 0,804
Назначение инсулина в условиях стационара перед оперативным вмешательством, абс. (%) 14 (50,0) 91 (48,9) 0,704
Суммарная доза инсулина в первые 24 ч после КШ, Me (Q1–Q3), ЕД 38 (26,0–61,0) 12,2 (0,0–28,0) < 0,001
Анамнестические данные о сердечно-сосудистых событиях и вмешательствах
Острые нарушения мозгового кровообращения, абс. (%) 2 (7,1) 10 (5,4) 0,653
Чрескожные коронарные вмешательства, выполненные ранее, абс. (%) 3 (10,7) 19 (10,2) 0,922
КШ в анамнезе, абс. (%) 0 (0) 1 (0,5) 0,690
Стенокардия напряжения II функционального класса, абс. (%) 18 (64,3) 91 (48,9) 0,345
Стенокардия напряжения III функционального класса, абс. (%) 6 (21,4) 36 (19,4) 0,786
Нестабильное течение стенокардии, абс. (%) 0 (0) 2 (1,1) 0,994
Хроническая сердечная недостаточность II функционального класса 
по классификации NYHA, абс. (%)

26 (92,9) 166 (89,2) 0,359

Хроническая сердечная недостаточность III функционального класса по 
классификации NYHA, абс. (%)

2 (7,1) 15 (8,1) 0,313

Активное курение на момент проведения операции, абс. (%) 0 (0) 6 (3,2) 0,717
Отсутствие курения на протяжении всей жизни, абс. (%) 22 (78,6) 148 (79,6) 0,454
Отказ от курения в прошлом, абс. (%) 5 (17,9) 32 (17,2) 0,610

Примечание. ГМГ-КоА-редуктаза – 3-гидрокси-3-метилглутарил-кофермент А редуктаза; NYHA – New York Heart Association, Нью-Йоркская 
кардиологическая ассоциация.
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Для инфузионной терапии использовался отдельный 
перфузор, в который помещался раствор инсулина ко-
роткого действия в концентрации 1 ЕД на 1 мл 0,9%-
ного раствора хлорида натрия.
Для каждого участника рассчитывали среднеариф-
метический уровень глюкозы за 24 ч после перевода 
из операционной, стандартное отклонение как меру 
вариабельности, а также наибольшую амплитуду гли-
кемических колебаний (разность между максималь-
ным и минимальным значениями глюкозы за сутки) – 
Largest Amplitude of Glycemic Excursions, LAGE [6].
Тяжелыми госпитальными осложнениями считали: 
летальные исходы, инфаркты миокарда, нарушения 
ритма, инсульты, потребность в инотропной поддер-
жке, повторные вмешательства, повторные торакаль-
ные и сосудистые операции (включая рестернотомию, 
чрескожное коронарное вмешательство и реваскуля-
ризацию нижних конечностей), ишемические пораже-
ния кишечника, желудочно-кишечные кровотечения, 
раневые инфекции с  необходимостью повторного 
хирургического вмешательства, полиорганную недо-
статочность, гемокоррекцию. К категории значимых 
отнесены все тяжелые осложнения, перечисленные 
выше, а также  транзиторные ишемические атаки, 
пневмонии, плевральные пункции. Обработка данных 
выполнена в STATISTICA 10.0. Межгрупповое срав-
нение базировалось на U-критерии Манна – Уитни 

и χ²-тесте; для малочисленных подвыборок расчеты 
дополнялись точным критерием Фишера. Поиск пре-
дикторов осуществлялся методом логистической рег-
рессии с пороговым уровнем значимости p < 0,05.

Результаты 
Что касается исходных клинических характерис
тик, группы формировались как хорошо сбалансиро-
ванные. В обеих выборках превалировали мужчины; 
по возрасту, частоте впервые диагностированного 
диабета, статусу курения, антропометрическим дан-
ным (индекс массы тела (ИМТ)), функциональным 
классам стенокардии и хронической сердечной не-
достаточности (ХСН) (табл. 1), распространенности 
многососудистого поражения по данным коронаро-
графии и стенозам брахиоцефальных артерий суще-
ственных расхождений не обнаружено (табл. 2). Ха-
рактеристики самого хирургического вмешательства 
(преимущественно на работающем сердце с искусст-
венным кровообращением (ИК)) также были сход-
ными и значимо не различались (табл. 2).
Единственным статистически значимо различавшим-
ся между группами параметром медикаментозной те-
рапии была использованная в течение 24 часов после 
оперативного вмешательства совокупная доза инсу-
лина: закономерно более высокая при реализации 
инфузионного протокола, чем при болюсной тактике 

Таблица 2. Характеристика операции и данные обследований в группах
Параметр Основная группа 

(инфузия инсулина), 
n = 28

Группа сравнения 
(болюсная терапия), 
n = 186

р

Фракция выброса левого желудочка, Me (Q1–Q3), % 64,0 (50,0–67,0) 62,0 (52,0–66,0) 0,304
Многососудистое поражение (≥ 3 магистральных коронарных артерий), абс. (%) 16 (57,1) 94 (50,5) 0,514
Гемодинамически значимый стеноз основного ствола ЛКА, абс. (%) 4 (14,3) 25 (13,4) 0,861
Сопутствующее атеросклеротическое поражение брахиоцефальных артерий, абс. (%) 7 (25,0) 46 (24,7) 0,838
Расчетная СКФ (по формуле CKD-EPI), Me (Q1–Q3), мл/мин/1,73 м² 75,8 (71,6–92,5) 91,9 (76,7–99,0) 0,087
Уровень гликированного гемоглобина до операции, Me (Q1–Q3), % 7,4 (6,2–8,8) 6,9 (6,0–7,7) 0,224
Венозная гликемия натощак при госпитализации перед КШ, Me (Q1–Q3), ммоль/л 6,7 (5,3–7,3) 7,3 (6,1–8,7) 0,331
Доля пациентов с целевыми показателями гликемии (6,1–10,0 ммоль/л) в первые сутки, абс. (%) 11 (39,3) 52 (28,0) 0,154
Эпизоды гипогликемии в первые сутки (< 3,9 ммоль/л), абс. (%) 0 (0) 3 (1,6) 0,676
Умеренная гипергликемия в первые сутки (среднее значение > 10,0 ммоль/л), абс. (%) 17 (60,7) 134 (72,0) 0,157
Выраженная гипергликемия в первые сутки (среднее значение > 13,9 ммоль/л), абс. (%) 2 (7,1) 37 (19,9) 0,078
Глюкоза венозной крови натощак на 7–8-е сут. после КШ, Me (Q1–Q3), ммоль/л 7,3 (5,9–9,6) 7,1 (6,0–8,4) 0,911
Предоперационный хирургический риск (EuroSCORE II), Me (Q1–Q3), % 1,86 (1,04–2,43) 1,69 (1,07–2,17) 0,561
Техника на работающем сердце (Off-pump), абс. (%) 1 (3,6) 13 (7,0) 0,263
Коронарное изолированное шунтирование, абс. (%) 18 (64,3) 134 (72,0) 0,263
Одномоментные сочетанные вмешательства, абс. (%) 10 (35,7) 52 (28,0) 0,383
Время ишемии миокарда (пережатие аорты), Me (Q1–Q3), мин 58,0 (42,0–78,0) 55,0 (44,0–70,0) 0,847
Количество наложенных дистальных анастомозов, Me (Q1–Q3) 2,0 (2,0–3,0) 3,0 (2,0–3,0) 0,215
Минимальная температура перфузии (гипотермия), Me (Q1–Q3), °C 35,7 (35,5–35,7) 35,6 (35,4–35,7) 0,788
Продолжительность искусственного кровообращения, Me (Q1–Q3), мин 80,0 (68,0–117,0) 87,5 (70,5–107,0) 0,618
Общая длительность оперативного пособия, Me (Q1–Q3), ч 3,5 (3,2–4,5) 3,4 (3,2–4,2) 0,250
Продолжительность искусственной вентиляции легких, Me (Q1–Q3), ч 7,0 (5,0–9,0) 6,9 (5,0–10,0) 0,932
Время пребывания в ОРИТ, Me (Q1–Q3), ч 22,0 (21,0–43,0) 21,6 (19,6–33,0) 0,121
Послеоперационные койко-дни в кардиохирургии (от КШ до выписки), Me (Q1–Q3), сут. 13,0 (12,0–14,0) 14,0 (12,0–18,0) 0,133

Примечание. ЛКА – левая коронарная артерия; СКФ – скорость клубочковой фильтрации; CKD-EPI – Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration.
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Таблица 3. Мониторинг глюкозы крови в ближайшие 24 ч после завершения 
оперативного вмешательства
Время, ч Глюкоза крови, Me (Q1–Q3), ммоль/л р

Основная группа  
(инфузия инсулина),  
n = 28

Группа сравнения 
(болюсная терапия),  
n = 186

1 11,90 (9,6–14,0) 10,6 (9,0–12,7) 0,155
2 13,1 (10,4–14,3) 11,8 (9,5–13,5) 0,219
3 12,37 (10,0–14,4) 11,1 (9,6–14,5) 0,811
4 13,45 (10,7–15,0) 12,3 (11,5–13,6) 0,396
5 12,3 (10,4–15,9) 12,1 (10,6–14,0) 0,689
6 14,05 (11,2–15,7) 12,2 (10,9–15,0) 0,341
7 11,55 (9,2–12,9) 12,7 (11,8–14,5) 0,013
8 10,55 (9,0–13,7) 13,2 (11,3–15,6) 0,055
9 11,4 (8,15–12,5) 13,0 (10,8–14,9) 0,023
10 9,2 (8,3–10,7) 12,0 (10,0–15,3) 0,003
11 10,2 (7,0–11,4) 11,9 (9,6–13,9) 0,067
12 10,2 (9,8–10,9) 12,75 (10,9–15,2) 0,001
13 9,95 (8,1–10,9) 12,7 (9,5–15,2) 0,047
14 10,5 (9,4–11,0) 12,7 (9,0–14,7) 0,367
15 10,9 (9,4–14,0) 11,4 (10,2–13,1) 0,720
16 9,1 (8,2–12,1) 11,5 (9,0–13,3) 0,202
17 9,7 (9,2–11,9) 10,5 (8,6–14,3) 0,665
18 11,3 (9,6–14,3) 11,6 (10,3–12,3) 0,934
19 11,6 (10,0–14,0) 8,9 (6,6–11,1) 0,167
20 10,3 (8,5–13,7) 11,8 (10,2–14,3) 0,570
21 13,9 (11,5–16,9) 16,5 (12,5–16,9) 0,043
22 11,9 (10,7–13,0) 13,5 (12,9–14,0) 0,698
23 12,3 (9,9–13,0) 12,9 (10,4–14,1) 0,702
24 12,8 (10,8–13,0) 12,7 (10,6–14,6) 0,759

(p < 0,001, табл. 1). При этом все остальные анализи-
руемые показатели предоперационного периода, каса-
ющиеся как базовой кардиальной терапии, так и ан-
тигипергликемического сопровождения, оказались 
хорошо сбалансированы между группами (табл. 1). 
Например, частота применения метформина, сульфо-
нилмочевины, ингибиторов дипептидилпептидазы 4, 
ингибиторов натрий-глюкозного котранспортера 2 
типа и  агонистов рецепторов  глюкагоноподобного 
пептида 1, а также схемы введения инсулина на эта-
пах до поступления и в стационаре не имели значимых 
расхождений (p > 0,05 во всех случаях).
Предоперационные концентрации  глюкозы,  гли-
кированного гемоглобина и гликемия на седьмые – 
восьмые послеоперационные сутки были сопостави-
мы между группами (табл. 2).
Наиболее выраженные межгрупповые различия ка-
сались показателей почасового контроля гликемии 
первых суток. У  пациентов, получавших НВИИ, 
через 7, 9, 10, 12, 13 и 21 час после завершения КШ 
регистрировались значимо более низкие медианные 
значения уровня глюкозы при полном отсутствии ги-
погликемических событий (табл. 3). 
Динамика  гликемических показателей в  раннем 
послеоперационном периоде отражена на рис. 2. 
Более интенсивный режим инсулинотерапии 

Рис. 2. Характеристика колебаний гликемии первых 
послеоперационных суток
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(в группе НВИИ) парадоксально ассоциировался 
с большей медианой амплитуды колебаний глике-
мии в первые сутки (р < 0,001), а различие стан-
дартных отклонений приближалось к пороговому 
уровню (р = 0,056). Несмотря на тенденцию к сни-
жению среднесуточной  гликемии в  первые 24 ч 
(р = 0,064) и меньшему числу наблюдений с выра-
женной гипергликемией (> 13,9 ммоль/л) в группе 
инфузии, эти различия не достигли уровня значи-
мости.
Пиковые (максимальные) значения сахара крови 
в обеих когортах были сопоставимы (p = 0,274), одна-
ко нижняя граница гликемического коридора в груп-
пе НВИИ оказалась значимо ниже и ближе к целево-
му уровню, чем в группе сравнения (p < 0,001).
При оценке послеоперационных осложнений 
и  летальности не  было зафиксировано значимых 
межгрупповых отличий. Тем не менее показатель-
ным представляется высокий уровень значимых 
осложнений (50–54%) в обеих группах у больных 
СД, независимо от  способа инсулинотерапии. 
Важно подчеркнуть, что в когорте НВИИ не встре-
тились такие неблагоприятные события, как смерть, 
ишемический инсульт, инфаркт, полиорганная не-
достаточность, проведение экстракорпоральной ге-
мокоррекции, гипогликемия, нагноение или некроз 
раны (табл. 4). 
Ввиду редкости приведенных исходов статистичес
кая мощность оказалась недостаточной для подтвер-
ждения значимости различий, однако клинически 
наблюдаемая картина позволяет говорить о демон-
страции безопасности и сопоставимой частоте собы-
тий на пилотной выборке при непрерывной инфузии 
инсулина и более благоприятном течении раннего 
послеоперационного периода.
В таблице 5 суммированы результаты регрессион-
ного моделирования, позволившего установить, 
что колебания гликемии в раннем послеопераци-
онном периоде являются независимыми фактора-
ми, ассоциированными с госпитальными ослож-
нениями. Скорректированные по полу и возрасту 
отношения шансов (ОШ) указывают на следующее: 
прирост в первые сутки уровня глюкозы на один 
ммоль/л ассоциирован с повышением риска значи-
мых осложнений на 27,8% (ОШ = 1,278; р < 0,001), 
а риска тяжелых – на 17,0% (ОШ = 1,170; р = 0,012). 
Пиковые значения гипергликемии также значимо 
связаны с  прогнозом: ОШ для значимых ослож-
нений составило 1,115 (р = 0,005), для тяжелых – 
1,085 (р = 0,027). 

Обсуждение
У  пациентов с  СД, перенесших КШ, применение 
постоянной инфузии инсулина в первые сутки, 
в сравнении с дробным болюсным введением, ассо-
циируется с более близкими к целевым значениям 
показателями гликемии через 7, 9, 10, 12, 13 и 21 час. 
При этом достоверного преимущества инфузионного 
метода в отношении общего числа осложнений в ста-
ционаре не получено. В то же время предикторами 

Таблица 4. Госпитальные осложнения после коронарного шунтирования
Осложнение, абс. (%) Основная  

группа  
(инфузия  
инсулина),  
n = 28

Группа  
сравнения 
(болюсная 
терапия),  
n = 186

р

Смерть в стационаре 0 (0) 3 (1,6) 0,486
Нарушения ритма 5 (17,9) 34 (18,3) 0,956
Сердечная недостаточность 4 (14,3) 32 (17,2) 0,700
Инфаркт миокарда 0 (0) 3 (1,6) 0,455
Острое нарушение мозгового кровообращения 0 (0) 2 (1,1) 0,581
Неотложная операция на АНК 0 (0) 1 (0,5) 0,697
Синдром полиорганной недостаточности 0 (0) 6 (3,2) 0,335
Экстракорпоральная гемокоррекция 0 (0) 3 (1,6) 0,498
Желудочно-кишечное кровотечение 0 (0) 3 (1,6) 0,498
Прогрессирование дисфункции почек при ХБП 1 (3,6) 7 (3,8) 0,960
Раневые осложнения
	■ Диастаз грудины
	■ Ремедиастинотомия
	■ Стерномедиастинит
	■ Некроз краев раны
	■ Гнойные осложнения раны
	■ Вторичное ушивание раны
	■ Диастаз мягких тканей

4 (14,3)
0 (0)
1 (3,6)
0 (0)
0 (0)
0 (0)
1 (3,6)
2 (7,1)

48 (25,8)
4 (2,1)
8 (4,3)
2 (1,1)
11 (5,9)
8 (4,3)
12 (6,4)
16 (8,6)

0,301
0,433
0,857
0,581
0,171
0,272
0,678
0,795

Все осложнения стернальной раны 2 (7,1) 31 (16,7) 0,289
Все осложнения раны голени 0 (0) 17 (9,1) 0,140
Все значимые осложнения 14 (50,0) 101 (54,3) 0,670
Все тяжелые осложнения 13 (46,4) 94 (50,5) 0,685
Все сердечно-сосудистые осложнения 3 (10,7) 29 (15,6) 0,499

Примечание. АНК – артерии нижних конечностей;  ХБП – хроническая болезнь почек.

Таблица 5. Ассоциированные с колебанием гликемии предикторы значимых 
и тяжелых госпитальных осложнений коронарного шунтирования
Фактор риска Госпитальные осложнения

ОШ* 95% ДИ р
Значимые осложнения

Максимальное значение глюкозы в первые сутки 1,115 1,033–1,204 0,005
Средняя гликемия в первые сутки 1,278 1,117– 1,463 < 0,001

Тяжелые осложнения
Максимальное значение глюкозы в первые сутки 1,085 1,009–1,166 0,027
Средняя гликемия в первые сутки 1,170 1,035–1,323 0,012

* ОШ, 95%-ный доверительный интервал (ДИ) и р рассчитаны с поправкой на пол 
и возраст.

неблагоприятного госпитального исхода выступали 
среднесуточный и максимальный уровень гликемии 
в первые 24 часа, независимо от способа введения 
инсулина.
Недавно опубликованные данные исследования 
H.  You и  соавт. подтверждают важность такого 
фактора, как наибольшая амплитуда  гликеми-
ческих колебаний в  послеоперационном перио-
де, определяющего развитие внутрибольничных 
осложнений [7]. Так, после КШ с использованием 
аппарата ИК у пациентов с СД при уровне глюко-
зы ≥ 4,4 ммоль/л наблюдались значительно более 
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высокие показатели комбинированной конечной 
точки и  основных сосудистых осложнений [7]. 
Ранее было показано, что наибольшая амплитуда 
колебаний уровня  глюкозы, наряду со  стандарт-
ным отклонением ее уровня, может эффективно 
использоваться для характеристики гликемической 
вариабельности, связанной с функцией бета-клеток 
у пациентов с СД 2 [8]. В крупном ретроспектив-
ном когортном исследовании (n = 2943) было про-
демонстрировано, что повышенная гликемическая 
вариабельность последовательно связана с ростом 
30-, 90- и 360-дневной смертности после кардиохи-
рургических вмешательств [9]. Авторы подчерки-
вают, что вариабельность уровня  глюкозы может 
более чувствительно отражать периоперационную 
метаболическую нестабильность, чем абсолютные 
уровни гликемии. В нашем исследовании амплитуда 
колебаний не была ассоциирована с госпитальными 
осложнениями, что требует дальнейшего наблюде-
ния и анализа.
В систематическом обзоре M. Navaratnarajah и соавт. 
отмечается, что непрерывная инфузия инсулина 
в периоперационном периоде ассоциирована со сни-
жением глубоких инфекций грудины и сокращением 
времени госпитализации, однако авторы подчерки-
вают необходимость стандартизации протоколов 
для минимизации рисков  гипогликемии и  избы-
точной вариабельности [10]. В ранее проведенных 
исследованиях неоднократно продемонстрировано 
преимущество НВИИ в кардиохирургической прак
тике [11–13].
В  современном нарративном обзоре Y. Thongsuk 
и N.C. Hwang (2024) подчеркивается, что для па-
циентов кардиохирургического профиля предпоч-
тителен умеренный целевой диапазон гликемии – 
140–180 мг/дл (7,8–10 ммоль/л), а  интенсивный 
контроль не улучшает исходы и повышает риск ги-
погликемии и вариабельности [14]. По данным ре-
троспективного когортного исследования 2026 г., 
поддержание умеренного целевого диапазона гли-
кемии на уровне 70–180 мг/дл (4–10 ммоль/л) ас-
социировалось с  меньшей внутрибольничной 
смертностью, а  эпизоды  гипергликемии (уро-
вень глюкозы > 180 мг/дл) – с послеоперационными 
инфекциями [15].
Интересные данные получены в недавнем исследо-
вании,  где сравнивалась НВИИ короткого дейст-
вия отдельно и  в комбинации с  подкожно вводи-

мым  гларгином у  пациентов с  СД  после КШ [16]. 
Комбинированная стратегия улучшала гликемичес
кий контроль и снижала частоту острого поврежде-
ния почек и инфекций грудины. 
Клиническая значимость полученных результатов 
заключается в возможности использования парамет
ров вариабельности гликемии в первые сутки после 
КШ для стратификации риска и индивидуализации 
подхода к ведению пациентов. Пациенты с высокими 
показателями вариабельности могут требовать более 
интенсивного мониторинга и раннего вмешательства 
для профилактики среднесрочных неблагоприятных 
исходов. В этом контексте непрерывная инфузионная 
терапия инсулином представляет собой перспектив-
ную стратегию для достижения стабильного глике-
мического контроля с минимизацией вариабельнос
ти и риска гипогликемии.
Ограничения исследования включают одноцент-
ровый дизайн, относительно небольшую выборку 
в подгруппе НВИИ и отсутствие слепой рандомиза-
ции. Тем не менее устойчивость выявленных ассоци-
аций после поправки на основные демографические 
характеристики и согласованность с данными ли-
тературы подтверждают клиническую значимость 
полученных результатов. Необходимы крупные 
рандомизированные исследования для дальнейшего 
изучения влияния различных стратегий  гликеми-
ческого контроля на среднесрочные и отдаленные 
исходы после кардиохирургических вмешательств.

Заключение
В  данном исследовании продемонстрировано, что 
непрерывная инфузия инсулина у пациентов с диабе-
том после КШ, по сравнению с болюсным введением, 
способствует лучшему контролю гликемии первых 
суток после операции. Средний и  максимальный 
уровни глюкозы первых суток были независимо ассо-
циированы с развитием внутрибольничных ослож-
нений. Эти результаты свидетельствуют о необходи-
мости продолжения дальнейших исследований, как 
многоцентровых, так и рандомизированных.  

Финансирование. Исследование выполнено в рамках 
научной темы № 0419-2026-0005 «Модели оценки, 

профилактики и коррекции кардиоваскулярного 
риска на основе изучения психологических факторов 

и коморбидности соматических патологий 
у пациентов с болезнями системы кровообращения 
(№ госрегистрации 126012716074-3 от 27.01.2026).
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Continuous Intravenous Insulin Infusion in Coronary Artery Bypass Grafting: Association with Perioperative
Glycemic Variability and Adverse In-Hospital Outcomes

N.A. Bezdenezhnykh, PhD
Research Institute of Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo 

Contact person: Natalia A. Bezdenezhnykh, n_bez@mail.ru

Aim. To compare two insulin management strategies – continuous intravenous infusion versus intermittent subcutaneous 
injections – in cardiac surgery patients with type 2 diabetes mellitus during the first 24 hours after coronary artery bypass 
grafting (CABG).
Material and methods. A total of 214 patients with verified type 2 diabetes mellitus who underwent surgery at a single 
center between May 2016 and May 2018 were enrolled. Using a minimization method, patients were assigned to two 
cohorts: those receiving continuous intravenous insulin infusion (n = 28) and those receiving intermittent subcutaneous 
bolus injections of short-acting insulin (n = 186). The groups were comparable at baseline with respect to sex, age, disease 
severity, number of grafts, and baseline pharmacotherapy.
Results. At 7, 9, 10, 12, 13 and 21 hours postoperatively, the infusion method demonstrated a significantly superior glycemic 
profile (p < 0.05) and a complete absence of hypoglycemic episodes. Although the incidence of fatal complications (myocardial 
infarction, stroke, multiple organ failure) was zero in the infusion group, no statistically significant intergroup differences were 
observed. Quantitative analysis confirmed that a 1 mmol/L increase in average blood glucose during the first postoperative 
day was associated with a 17% increase in the odds of severe complications (odds ratio (OR) = 1.17) and a 27.8% increase 
in the odds of all major complications (OR = 1.278; p < 0.001). Elevated peak glucose levels also independently predicted worse 
outcomes: the OR for major complications was 1.115 (p = 0.005), and for severe complications, 1.085 (p = 0.027).
Conclusion. Continuous intravenous insulin infusion enables more frequent attainment of glycemic targets during 
the first 24 hours after CABG in patients with type 2 diabetes mellitus and shows a trend toward reduced rates 
of hypoglycemia and in-hospital complications. The average and maximum glucose levels of the first postoperative day  
were associated with an incidence of postoperative complications following CABG.

Keywords: type 2 diabetes mellitus, perioperative glycemic management, coronary artery bypass grafting, postoperative 
complications
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Повышенная вариабельность артериального давления (ВАД) служит дополнительным маркером 
неблагоприятного сердечно-сосудистого прогноза, однако ее значение при неосложненной 
артериальной гипертензии (АГ) изучено недостаточно.
Цель. Сравнить клинические, лабораторно-инструментальные характеристики, включая данные 
спекл-трекинг эхокардиографии, у пациентов с эссенциальной АГ I–II стадии в зависимости от наличия 
повышенной суточной ВАД.
Материал и методы. Проведено одномоментное когортное исследование историй болезни 130 пациентов 
с АГ (группа повышенной ВАД – 48 пациентов (группа 1), группа нормальной ВАД – 82 пациента (группа 2)). 
Для анализа эхокардиографических данных дополнительно сформирована контрольная группа пациентов 
без АГ (n = 33). Выполнялись клиническое обследование, суточное мониторирование артериального давления, 
общий и биохимический анализы крови, трансторакальная рутинная и спекл-трекинг эхокардиография. 
Результаты. Пациенты с повышенной ВАД в сравнении с больными с нормальной ВАД имели более высокие 
значения офисного систолического артериального давления (САД) и диастолического артериального давления 
(соответственно 147,5 (140,0–153,7)/95,0 (90,0–100,0) мм рт. ст.; p < 0,001 и 140,4 (136,8–145,0)/90,0 (80,1–96,3) 
мм рт. ст.; p = 0,023), среднесуточного САД (соответственно 141,0 (132,3–146,0) и 133,5 (123,0–141,0) мм рт. ст.; 
p < 0,001) и средненочного САД (соответственно 145,0 (140,3–150,7) и 139,5 (127,7–145,0) мм рт. ст.; p < 0,001). 
В группе 1 чаще выявлялась гипертрофия миокарда левого желудочка (ГМЛЖ) (39,6 против 15,8% в группе 2; 
p = 0,002), отмечалась бóльшая толщина эпикардиального жира (0,51 (0,42–0,62) против 0,44 (0,34–0,54) см; 
p = 0,027), были выше уровень глюкозы крови (5,4 (5,1–5,8) против 5,1 (4,8–5,5) ммоль/л; p = 0,002) и ниже 
скорость глобального циркулярного стрейна левого желудочка (3,6 (3,0–4,2) против 3,9 (3,3–4,7) с-1; p = 0,043).
Заключение. У пациентов с АГ I–II стадии повышенная ВАД ассоциирована с большей гемодинамической 
нагрузкой на сердечно-сосудистую систему, признаками раннего ремоделирования сердца 
и неблагоприятным метаболическим профилем.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, вариабельность артериального давления, суточное 
мониторирование артериального давления, гипертрофия левого желудочка, спекл-трекинг 
эхокардиография, эпикардиальная жировая ткань
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Введение
Артериальная гипертензия (АГ) остается одной из клю-
чевых проблем современного здравоохранения, что свя-
зано с высокой распространенностью заболевания, ко-
торое в дополнение к этому нередко имеет длительное 
бессимптомное течение, но уже на этом этапе происходит 
формирование и прогрессирование поражений органов-
мишеней, существенно ухудшая прогноз для пациента 

и увеличивая сердечно-сосудистый риск [1]. По данным 
Всемирной организации здравоохранения, в 2019 г. АГ 
имели около 1,3 млрд человек в возрасте 30–79 лет, при-
чем за 1990–2019 гг. число таких пациентов увеличилось 
с 650 млн до 1,3 млрд [2]. В Российской Федерации, по дан-
ным исследования «Эпидемиология сердечно-сосудис
тых заболеваний и их факторов риска в регионах Рос-
сийской Федерации. Третье исследование» (ЭССЕ-РФ3), 
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распространенность АГ составила 53,9%; антигипертен-
зивную терапию получали 63,4% пациентов, эффектив-
ность лечения достигнута у 44,0%, а контроль артериаль-
ного давления (АД) – только у 27,9% обследованных [3]. 
Принимая во внимание данные факты, можно говорить, 
что даже ранние и клинически неосложненные стадии АГ 
требуют активного поиска факторов, способных ускорять 
органные поражения и их трансформацию в ассоцииро-
ванные клинические состояния и соответственно очень 
высокий сердечно-сосудистый риск.
Прогноз при АГ определяется не только уровнем АД 
per se, но  и продолжительностью анамнеза отсутст-
вия его контроля. В исследовании Coronary Artery Risk 
Development in Young Adults (CARDIA) более высокое 
кумулятивное воздействие повышенного систолическо-
го АД (САД) и диастолического АД (ДАД) у пациентов 
в  возрасте 18–30 лет ассоциировалось с  ухудшением 
продольной функции левого желудочка (ЛЖ) через 25 
лет периода наблюдения (p < 0,001), т.е. с явлениями его 
бессимптомной дисфункции [4]. Имеются данные, что 
каждый дополнительный год неконтролируемой АГ по-
вышает риск сердечно-сосудистых осложнений на 4%. 
Следовательно, пациенты среднего возраста, имеющие 
пока еще неосложненную АГ (I–II стадии), находятся 
в  так называемом клиническом окне возможностей, 
когда выявление модифицируемых факторов риска, вза-
имосвязанных с повышенным АД, и начальных призна-
ков ремоделирования сердца может наиболее сущест
венно повлиять на будущий прогноз и потенциально 
улучшить его при условии их интенсивного контроля [5].
Одним из параметров, в известной степени характери-
зующих как контроль АГ, так и сопутствующие риски, 
является вариабельность АД (ВАД), т.е. колебания 
уровня АД во времени, например в пределах суток. 
Дать объективную количественную оценку этому па-
раметру позволяет суточное мониторирование АД 
(СМАД) [6]. Согласно современным взглядам экспер-
тов, повышенная ВАД рассматривается как потенци-
альный самостоятельный маркер неблагоприятного 
прогноза и органного поражения, однако его широкое 
внедрение в практическую деятельность в определен-
ной степени ограничивается неоднородностью мето-
дов расчета и отсутствием единых порогов для разных 
клинических ситуаций [6]. В связи с этим изучение ВАД 
в четко определенных клинических группах остается 
практически значимым и важным направлением, по-
скольку может позволить в подобных условиях объ-
ективизировать использование этого параметра как 
дополнительного «рычага» комплексного управления 
факторами риска у пациента с АГ.
Прогностическая значимость повышенной ВАД под-
тверждена в крупных исследованиях [7–12]. Известно, 
что верхний дециль одной из мер ВАД – показателя 
стандартного отклонения (standard deviation, SD) САД 
между визитами – у пациентов с транзиторной ишеми-
ческой атакой в анамнезе был взаимосвязан с риском 
инсульта независимо от среднего САД: за семь визи-
тов отношение рисков (ОР) составило 6,22 (95% дове-
рительный интервал (ДИ) 4,16–9,29; p < 0,0001), за де-
сять визитов – 12,08 (95% ДИ 7,40–19,72; p < 0,0001) [7]. 

В исследовании Anglo-Scandinavian Cardiac Outcomes 
Trial, Blood Pressure Lowering Arm (ASCOT-BPLA) вари-
абельность САД между визитами на фоне антигипер-
тензивной терапии ассоциировалась с инсультом (ОР 
3,25; 95% ДИ 2,32–4,54; p < 0,0001) независимо от сред-
него офисного и суточного САД [7, 8]. В рамках изуче-
ния когорты в количестве 8938 человек из 11 популяций 
(медиана периода наблюдения 11,3 года) повышение 
средней реальной вариабельности САД за 24 часа слу-
жило предиктором смертности от  всех причин (ОР 
1,11) и сердечно-сосудистой смертности (ОР 1,16) [8].
Особое значение имеет взаимосвязь ВАД с органным 
поражением при АГ. В метаанализе J.M. Madden и соавт. 
выявлены положительные корреляции индекса массы 
миокарда ЛЖ (иММЛЖ) с  показателем SD САД за 
24 часа (r = 0,22; 95% ДИ 0,12–0,31), SD среднедневно-
го САД (r = 0,19; 95% ДИ 0,15–0,25), взвешенным SD 
САД (r = 0,23; 95% ДИ 0,13–0,33) и средней реальной 
вариабельностью САД (r = 0,37; 95% ДИ 0,01–0,65) [10]. 
В исследовании A. Tatasciore и соавт. у 180 пациентов, 
не принимавших ранее антигипертензивную терапию 
и направленных на дообследование в связи с подозре-
нием на АГ, толщина комплекса интима-медиа сонных 
артерий и иММЛЖ последовательно увеличивались 
по тертилям дневной вариабельности САД (p = 0,001 
и p = 0,003 соответственно), а в многофакторном ана-
лизе дневная вариабельность САД оставалась незави-
симым предиктором увеличения толщины комплекса 
интима-медиа (p = 0,015), иММЛЖ (p = 0,028) и альбу-
минурии А2 (p = 0,01) [11].
Вероятные механизмы неблагоприятного влияния по-
вышенной ВАД включают повторяющиеся эпизоды из-
быточного растяжения сосудистой стенки, пульсовую 
нагрузку на миокард, эндотелиальную дисфункцию, 
повышение артериальной жесткости и низкоинтенсив-
ное системное воспаление [12]. В этой связи ВАД может 
рассматриваться как потенциальный интегральный 
маркер гемодинамического, эндотелиального и имму-
новоспалительного «неблагополучия» у пациентов с АГ.
Проблема повышенной ВАД у пациентов с неослож-
ненной эссенциальной АГ, несмотря на накопленные 
данные, изучена недостаточно. Значительная часть 
работ касается пациентов старшего возраста и/или 
поздних стадий заболевания при наличии ассоцииро-
ванных клинических состояний, кроме того, исполь-
зуются различные методики расчета ВАД, а органные 
поражения имеют гетерогенную структуру [7–12]. Осо-
бенно ограниченны сведения о том, ассоциируется ли 
повышенная ВАД у пациентов с начальными стадиями 
АГ не только с более высоким средним АД, но и с осо-
бенностями клинического, метаболического, лабора-
торного и инструментального профиля, включая дан-
ные рутинной и спекл-трекинг эхокардиографии. 
С учетом изложенного было выполнено настоящее ис-
следование, целью которого стал сравнительный анализ 
клинических и лабораторно-инструментальных харак-
теристик, включая данные спекл-трекинг эхокардио-
графии, у пациентов с эссенциальной АГ I–II стадии 
в зависимости от наличия или отсутствия повышенной 
ВАД в течение суток.
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Материалы и методы
Протокол исследования одобрен Независимым этичес
ким комитетом при ФГБОУ ДПО РМАНПО Минздра-
ва России (протокол № 15 от 18.12.2024 г.).
В одномоментное когортное исследование включены 
данные историй болезни 130 пациентов с  эссенци-
альной АГ, обратившихся за медицинской помощью 
в ООО «Скандинавский центр здоровья» (клиническая 
база кафедры терапии и  полиморбидной патологии 
имени академика М.С. Вовси ФГБОУ ДПО РМАНПО 
Минздрава России), которые были разделены две груп-
пы – группа 1 с наличием повышенной ВАД (n = 48) 
и группа 2 с нормальной ВАД (n = 82). С целью сравни-
тельного анализа эхокардиографических показателей 
также сформирована группа из данных историй болез-
ни лиц, сопоставимых по полу, возрасту и клиническим 
характеристикам (n = 33), но не имеющих АГ и клини-
чески значимых коморбидных заболеваний, проходив-
ших обследование в клинике ООО «Скандинавский 
центр здоровья».
Критерии включения в основную исследуемую группу: 
пациенты в возрасте 18 лет и старше с эссенциальной АГ 
I–II стадии. Критерии включения в контрольную груп-
пу: лица в возрасте 18 лет и старше, не имеющие АГ 
и других острых и хронических заболеваний. Критерии 
невключения в исследование: возраст менее 18 лет; бе-
ременность, лактация; симптоматическая АГ; хрони-
ческие и острые формы ишемической болезни сердца; 
перенесенные в анамнезе инфаркт миокарда или ин-
сульт; кардиомиопатии; наличие жидкости в полости 
перикарда; хроническая ревматическая болезнь сердца; 
фибрилляция и трепетание предсердий; блокада левой 
ножки пучка Гиса и  атриовентрикулярные блокады 
II–III степени; хроническая сердечная недостаточность 
с низкой фракцией выброса (менее 40%); тромбоэм-
болия легочной артерии; бронхиальная астма; хро-
ническая обструктивная болезнь легких; сахарный 
диабет 1–2 типа; наличие у пациента онкологического 
заболевания; расчетная скорость клубочковой филь-
трации < 30 мл/мин/1,73 м2); пациенты, получающие 
заместительную почечную терапию; пациенты с вро-
жденными или приобретенными пороками сердца; 
цирроз печени В или С класса по классификации Чайл-
да – Пью; наличие системных иммуновоспалительных 
заболеваний (моногенные аутовоспалительные забо-
левания (периодическая болезнь, криопиринопатии, 
недостаточность мевалонаткиназы и другие); полиген-
ные аутовоспалительные заболевания (болезнь Стил-
ла, синдром Шницлера, воспалительные заболевания 
кишечника, подагра и другие), смешанные заболевания 
(болезнь Бехчета, псориаз, реактивный артрит, анки-
лозирующий спондилит), полигенные аутоиммунные 
заболевания (ревматоидный артрит, системная крас-
ная волчанка, миастения, АНЦА-ассоциированные 
васкулиты), моногенные аутоиммунные заболевания 
(аутоиммунный лимфопролиферативный синдром 
и другие)); злоупотребление алкоголем и/или наркоти-
ческими средствами и/или психоактивными вещества-
ми; психические и поведенческие расстройства, кото-
рые могут оказать влияние на результаты исследования.

В ходе рутинного клинического обследования были 
выполнены: клинический осмотр участников иссле-
дования, измерение офисного АД согласно клиниче-
ским рекомендациям Минздрава России по АГ [1], 
СМАД (монитор ABPM-05, Meditech, Венгрия), 
трансторакальная рутинная и спекл-трекинг эхокар-
диография с определением толщины эпикардиаль-
ного жира (ультразвуковой сканер Philips Affiniti 50, 
США), регистрация 12-канальной электрокарди-
ограммы (электрокардиограф ATES DIAGNOSTIC 
EASY ECG, Россия).
СМАД проводили в соответствии с методическими 
рекомендациями экспертов Российского кардиологи-
ческого научно-производственного комплекса Мин-
здрава России (в  настоящее время ФГБУ «НМИЦ 
кардиологии им. акад. Е.И. Чазова» Минздрава Рос-
сии) [13], международными стандартами по выпол-
нению, анализу и интерпретации данных СМАД [14] 
и консенсусом Европейского общества по артериаль-
ной гипертензии (European Society of Hypertension) 
по проблеме ВАД [6]. Интервал регистрации АД в ак-
тивный период составлял 15 минут, в пассивный – 
30. Согласно требованиям к качеству исследования, 
необходимым условием было наличие как минимум 
двух валидных измерений в  течение каждого часа 
в период бодрствования и одного валидного изме-
рения в течение каждого часа в период ночного сна. 
Поскольку в рамках настоящей работы особое зна-
чение имела корректность показателей ВАД, допол-
нительным требованием к протоколу было наличие 
не менее 50 успешных измерений за период исследо-
вания (в том числе не менее 20 измерений в актив-
ный период и не менее семи измерений – в пассив-
ный) [13, 14].
На  основании значений показателя SD по  данным 
СМАД все пациенты были разделены на две группы – 
с повышенной (n = 48) и нормальной ВАД (n = 82), 
и между ними был проведен сравнительный анализ 
клинических и лабораторно-инструментальных дан-
ных. Критериями нормальной ВАД были избраны 
нормативные значения, предложенные российскими 
экспертами для показателя SD: для САД  – не  более 
15 мм рт. ст. в активный период (период бодрствова-
ния) и пассивный (период сна), для ДАД – не более 
14 мм рт. ст. в активный период и не более 12 мм рт. ст. 
в пассивный [13]. Пациента включали в группу повы-
шенной ВАД, если хотя бы один из четырех показателей 
SD выходил за пределы указанных референсных зна-
чений.
Рутинная трансторакальная эхокардиография прово-
дилась в соответствии с методологическими аспекта-
ми, изложенными в  консенсусе экспертов Европей-
ской ассоциации сердечно-сосудистой визуализации 
(European Association of Cardiovascular Imaging, EACVI) 
по стандартизации протокола трансторакальной эхо-
кардиографии [15], а также с рекомендациями Амери-
канского эхокардиографического общества (American 
Society of Echocardiography, ASE) и EACVI по количе-
ственной оценке структуры и  функций камер серд
ца  [16]. Критерием наличия  гипертрофии миокарда 
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ЛЖ (ГМЛЖ) были значения иММЛЖ (при индексации 
ММЛЖ к росту в степени 2,7) для мужчин и женщин, 
превышающие 47 г/м2,7 и 50 г/м2,7 соответственно [1]. 
Спекл-трекинг эхокардиография левого предсердия, 
правого желудочка и  правого предсердия выполня-
лась согласно алгоритмам, изложенным в консенсусе 
EACVI, ASE, Отраслевой рабочей группы по стандар-
тизации визуализации деформаций (Industry Task Force 
on Standardization of Deformation Imaging) по методу 

спекл-трекинга [17] и консенсусе ASE и Европейской 
ассоциации эхокардиографии (European Association 
of Echocardiography, EAE) по использованию существу-
ющих и внедряемых методик количественной оценки 
механики сердца [18]. За нулевую точку стрейна при-
нимали значение последнего в момент формирования 
на электрокардиограмме восходящего колена зубца R. 
Исходная характеристика пациентов представлена 
в табл. 1.

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов c артериальной гипертензией в группах повышенной и нормальной вариабельности 
артериального давления
Параметр Группа 1 с повышенной ВАД, 

n = 48
Группа 2 с нормальной ВАД, 
n = 82

р

Возраст, лет 50 (44–62) 49 (42,7–58,3) 0,37
Женщины, абс. (%)/мужчины, абс. (%) 28 (58,3)/20 (41,7) 35 (42,7)/47 (57,3) 0,10
Индекс массы тела, кг/м2 32,4 (28,4–35,1) 30,2 (26,2–32,9) 0,10
Избыточная масса тела, абс. (%) 7 (14,6) 17 (20,7) 0,38
Ожирение 1 cтепени, абс. (%) 22 (45,8) 34 (41,4) 0,62
Ожирение 2 степени, абс. (%) 10 (20,8) 10 (12,2) 0,18
Окружность талии у мужчин, см 102,0 (101,7–113,3) 101,0 (91,0–108,1) < 0,001*
Окружность талии у женщин, см 95,0 (83,5–104,3) 89,0 (84,1–98,2) 0,16
Число мужчин с окружностью талии > 94 см, абс. (%) 20 (100) 29 (61,7) 0,002*
Число женщин с окружностью талии > 80 см, абс. (%) 25 (89,3) 27 (77,1) 0,32
Пульсовое АД, мм рт. ст. 50,0 (45,0–60,0) 50,0 (45,0–51,3) 0,228
Офисное систолическое АД, мм рт. ст. 147,5 (140,0–153,7) 140,4 (136,8–145,0) < 0,001*
Офисное диастолическое АД, мм рт. ст. 95,0 (90,0–100,0) 90,0 (80,1–96,3) 0,023*
Частота сердечных сокращений, уд/мин 76,5 (70–85) 76 (70–80) 0,41
АГ I стадии, абс. (%)/АГ II стадии, абс. (%) 18 (37,5)/30 (62,5) 41 (50)/41 (50,0) 0,17
Длительность АГ, лет 5,3 (2,0–4,0) 5,0 (1,7–4,0) 0,412
Статус курения
Курят в настоящее время, абс. (%) 10 (20,8) 15 (18,3) 0,82
Бросили более 1 года назад, абс. (%) 2 (4,2) 13 (15,8) 0,05
Никогда не курили, абс. (%) 36 (75) 54 (65,8) 0,33
Органные поражения и сопутствующие заболевания
Бессимптомный атеросклероз брахиоцефальных артерий, абс. (%) 28 (58,3) 36 (43,9) 0,11
Хронический гастрит, абс. (%) 11 (22,9) 22 (26,8) 0,66
Заболевания щитовидной железы, абс. (%) 6 (12,5) 9 (11,0) 0,38
Антигипертензивная терапия
	■ Принимают антигипертензивные препараты, абс. (%) 36 (75) 26 (31,7) 0,020*
	■ Принимают 1 антигипертензивный препарат, абс. (%) 8 (22,2) 10 (38,4) 0,16
	■ Принимают 2 антигипертензивных препарата, абс. (%) 19 (52,8) 7 (26,9) 0,042*
	■ Принимают 3 антигипертензивных препарата и более, абс. (%) 9 (25,0) 9 (34,7) 0,45

иАПФ, абс. (%) 14 (38,9) 10 (38,5) 0,97
БРА, абс. (%) 18 (50,0) 11 (42,3) 0,55
Диуретики, абс. (%) 16 (44,4) 8 (34,9) 0,66
β-адреноблокаторы, абс. (%) 13 (36,1) 10 (38,5) 0,97
Блокаторы кальциевых каналов, абс. (%) 13 (36,1) 10 (38,5) 0,86
Гиполипидемическая терапия
Статинотерапия, абс. (%) 11 (22,9) 9 (10,9) 0,07
Эзетимиб, абс. (%) 5 (10,4) 2 (2,4) 0,11

* – различия между группами статистически значимы.
Примечание. Количественные переменные представлены в виде медианы и 25-го и 75-го перцентилей, качественные переменные – в виде абсолютных чисел 
и соответствующих им относительных частот. ВАД – вариабельность артериального давления; АД – артериальное давление; АГ – артериальная гипертензия; 
иАПФ – ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента; БРА – блокаторы рецепторов ангиотензина II.
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Пациенты в  группах повышенной и  нормальной 
ВАД были сопоставимы по полу, возрасту, индексу 
массы тела и статусу курения. При анализе исход-
ных клинических характеристик у пациентов в груп-
пе с повышенной ВАД по сравнению с нормальной 
ВАД (табл.  1) обнаружены статистически значи-
мо бóльшие значения окружности талии у мужчин 
(p < 0,001) и бóльшая доля мужчин с окружностью 
талии > 94 см, составившая 100% (т.е. все мужчины 
в группе 1 имели признаки абдоминального ожире-
ния); p = 0,002. Пациенты с повышенной ВАД также 
характеризовались более высокими значениями 
офисного САД и ДАД (p < 0,001 и p = 0,023 соответ-
ственно). В группе повышенной ВАД антигипертен-
зивные препараты принимали 75% пациентов, тогда 
как в группе нормальной ВАД – 31,7%; p = 0,020. При 
этом двухкомпонентную антигипертензивную тера-
пию чаще получали пациенты с повышенной ВАД 
(52,8%), чем с нормальной ВАД (26,9%); p = 0,042. 
Статистический анализ данных выполнен с исполь-
зованием программы IBM SPSS Statistics Base 27.0. 
Нормальность распределения данных оценивали 
с помощью критерия Шапиро – Уилка. Непрерывные 
переменные представлены в виде медианы с указа-
нием 25-го и 75-го перцентилей. При нормальном 
распределении количественных переменных стати-
стическую значимость различий в парных сравнени-
ях анализировали с помощью t-критерия Стьюдента, 
в противном случае применялся критерий Манна – 
Уитни. Сравнительный анализ количественных дан-
ных между тремя группами при нормальном распре-
делении показателей во всех  группах выполнялся 
с  помощью дисперсионного анализа с  поправкой 
Бонферрони, в иной ситуации использовался кри-
терий Краскела  – Уоллиса. В  случае качественных 
признаков статистическая значимость различий 
определялась с помощью точного критерия Фишера 
и критерия χ2. Различия считали статистически зна-
чимыми при p < 0,05.

Результаты
При сравнительном анализе показателей CМАД 
в  группе повышенной ВАД по  сравнению с  груп-
пой нормальной ВАД обнаружены статистически 
значимо более высокие значения среднесуточно-
го САД (соответственно 141,0 (132,3–146,0) и 133,5 
(123,0–141,0) мм рт. ст.; p < 0,001), средненочно-
го САД (соответственно 145 (140,3–150,7) и  139,5 
(127,7–145,0) мм рт. ст.; p < 0,001). Кроме того, в груп-
пе 1 по сравнению с группой 2 отмечалась тенден-
ция (р = 0,05) к более выраженному снижению САД 
в ночное время, суточный индекс для САД составил 
соответственно 13,8 (7,0–17,5) и  10,8 (5,9–14,3)%; 
p = 0,05. Иных статистически значимых различий 
показателей СМАД между изучаемыми  группами 
выявлено не было.
В  структуре результатов лабораторного исследо-
вания крови между  группами 1 и  2 обнаружено 
единственное статистически значимое различие 
по уровню глюкозы: у пациентов с повышенной ВАД 

концентрация глюкозы крови была выше и состави-
ла 5,4 (5,1–5,8) ммоль/л, тогда как в группе пациентов 
с нормальной ВАД – 5,1 (4,8–5,5) ммоль/л; p = 0,002.
Сравнительный анализ результатов трансторакаль-
ной рутинной и  спекл-трекинг эхокардиографии 
в изучаемых группах представлен в табл. 2 и 3.
В сравнении с контрольной группой пациенты с по-
вышенной ВАД имели статистически значимо боль-
ший конечно-диастолический размер (p < 0,001) и ко-
нечно-диастолический объем ЛЖ (p = 0,014), а также 
ударный объем (p = 0,048) (табл. 2). У пациентов с по-
вышенной ВАД были статистически значимо более 
низкие значения фракции выброса ЛЖ по сравнению 
с аналогичными показателями в контрольной группе 
(p = 0,010), но при этом оставались в пределах нор-
мальных значений.
У  пациентов с  повышенной ВАД по  сравнению 
с контрольной группой наблюдались более выражен-
ные признаки ремоделирования камер сердца: стати-
стически значимо бóльшие значения переднезаднего 
размера левого предсердия (ЛП) (p < 0,001) и пра-
вого желудочка (p < 0,001), объема правого пред-
сердия (p = 0,026), а также большее число пациен-
тов группы 1 имело переднезадний размер ЛП > 4 см 
(p < 0,001). Также в  группе 1 в  сравнении с  конт
рольной группой выявлены статистически значимо 
бóльшие показатели толщины межжелудочковой пе-
регородки и задней стенки ЛЖ, индекса массы мио-
карда ЛЖ и чаще выявляли ГМЛЖ (p < 0,001 для всех 
сравнений) (табл. 2). В дополнение к этому в группе 
пациентов с повышенной ВАД по сравнению с конт
рольной группой обнаружена статистически значимо 
бóльшая толщина эпикардиальной жировой ткани 
(p < 0,001).
В группе пациентов с нормальной ВАД при сравне-
нии с контрольной группой были обнаружены те же 
статистически значимые различия в рутинных эхо-
кардиографических показателях, как и  описанные 
выше для группы с повышенной ВАД (табл. 2).
Наконец, при сравнении  групп пациентов с  АГ 
с  повышенной и  нормальной ВАД статистически 
значимые различия результатов рутинной эхокар-
диографии были обнаружены у  пациентов с  диаг-
ностированной ГМЛЖ – их количество было стати-
стически значимо больше в группе 1 по сравнению 
с  группой 2 (p = 0,002). Кроме того, у  пациентов 
с повышенной ВАД отмечена статистически значимо 
бóльшая толщина эпикардиального жира (p = 0,027). 
В  сравнении с  контрольной  группой у  пациентов 
как с повышенной, так и с нормальной ВАД отме-
чены статистически значимо более низкие значения 
усредненного стрейна ЛП и  его скорости, а  также 
статистически значимо более низкие абсолютные 
значения глобального продольного и циркулярного 
стрейна ЛЖ и их скоростей; p < 0,001 во всех случаях 
(табл. 3). Доля пациентов с глобальным продольным 
стрейном ЛЖ < 20% от абсолютной величины была 
статистически значимо выше в группах повышенной 
и нормальной ВАД в сравнении с контрольной груп-
пой; p < 0,001 для всех сравнений.
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Таблица 2. Результаты рутинной эхокардиографии пациентов с артериальной гипертензией в группах повышенной и нормальной 
вариабельности артериального давления и в контрольной группе
Параметр Группа 1 

с повышенной 
ВАД, n = 48

Группа 2 
с нормальной 
ВАД, n = 82

Группа 3, 
контрольная, 
n = 33

робщая р1–2 р1–3 р2–3

КДР, см 4,9 (4,5–5,3) 4,9 (4,7–5,2) 4,6 (4,4–4,9) < 0,001* 0,78 < 0,001* < 0,001*
КСР, см 3,5 (3,2–3,8) 3,4 (3,3–3,8) 3,4 (3,2–3,7) 0,63 0,84 0,54 0,31
КДО, мл 87,7 (68,4–112,7) 90,8 (79,4–108,3) 78,5 (66,1–89,9) 0,003* 0,44 0,014* < 0,001*
КСО, мл 30,5 (23,1–40,7) 32,0 (25–40) 43,0 (37,7–46,8) < 0,001* 0,55 0,004* < 0,001*
Индекс КДО, мл/м2 44,8 (37,7–52,7) 46,5 (40,7–52,5) 24,0 (19,9–32,7) 0,06 0,41 0,11 0,014*
УО, мл 56,6 (46,5–69,7) 60,8 (51,7–69,4) 52,6 (45,6–59,4) 0,015* 0,45 0,048* 0,004*
ФВ, % 64,5 (62,1–68,2) 65,3 (62,9–69,6) 69 (64,9–70,5) 0,027* 0,46 0,010* 0,026*
Переднезадний размер ЛП, см 3,8 (3,4–4,3) 3,7 (3,4–3,9) 3,3 (3,1–3,5) < 0,001* 0,21 < 0,001* < 0,001*
Число больных с переднезадним размером 
ЛП > 4 cм, абс. (%)

17 (35,4) 17 (20,7) 0 (0) < 0,001* 0,09 < 0,001* < 0,001*

Переднезадний размер ПЖ, см 3,3 (3,1–3,5) 3,3 (3,0–3,5) 3,0 (2,8–3,3) < 0,001* 0,23 < 0,001* 0,002*
Объем ПП, мл 41,5 (30,0–49,7) 44,0 (37,0–50,0) 37,0 (28,1–41,3) 0,003* 0,29 0,026* < 0,001*
ТМЖП, см 1,1 (1,0–1,3) 1,1 (1,0–1,25) 0,8 (0,8–0,9) < 0,001* 0,33 < 0,001* < 0,001*
ТЗСЛЖ, см 0,9 (0,8–0,9) 0,8 (0,8–0,9) 0,7 (0,7–0,8) < 0,001* 0,19 < 0,001* < 0,001*
иММЛЖ, г/м2,7 44,6 (39,3–52,7) 41,8 (34,7–48,9) 28,4 (26,1–30,7) < 0,001* 0,09 < 0,001* < 0,001*
Число пациентов с ГМЛЖ, абс. (%) 19 (39,6) 13 (15,8) 0 (0) < 0,001* 0,002* < 0,001* 0,015*
Толщина эпикардиального жира, см 0,51 (0,42–0,62) 0,44 (0,34–0,54) 0,30 (0,20–0,40) < 0,001* 0,027* < 0,001* < 0,001*
Индекс объема ЛП, мл/м2 24,5 (20,1–27,6) 22,7 (18,7–26,8) 22,1 (18,1–24,9) 0,08 0,33 0,020* 0,13
Число больных с индексом объема ЛП > 34,0 мл/м2, 
абс. (%)

2 (4,2) 2 (2,4) 0 (0) 0,66 0,63 0,51 0,69

* – различия между группами статистически значимы. 
Примечание. pобщая – статистическая значимость различий между группой повышенной ВАД, группой нормальной ВАД и контрольной группой; 
p1–2 – статистическая значимость различий между группой повышенной ВАД и группой нормальной ВАД; p1–3 – статистическая значимость 
различий между группой повышенной ВАД и контрольной группой; p2–3 – статистическая значимость различий между группой нормальной ВАД 
и контрольной группой. Количественные переменные представлены в виде медианы и 25-го и 75-го перцентилей, качественные переменные – в виде 
абсолютных чисел и соответствующих им относительных частот. ВАД – вариабельность артериального давления; КДР – конечно-диастолический 
размер; КСР – конечно-систолический размер; КДО – конечно-диастолический объем; КСО – конечно-систолический объем; УО – ударный 
объем; ФВ – фракция выброса; ЛП – левое предсердие; ПЖ – правый желудочек; ПП – правое предсердие; ТМЖП – толщина межжелудочковой 
перегородки; ТЗСЛЖ – толщина задней стенки левого желудочка; иММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; ГМЛЖ – гипертрофия 
миокарда левого желудочка.

Таблица 3. Результаты спекл-трекинг эхокардиографии у пациентов с артериальной гипертензией в группах повышенной и нормальной 
вариабельности артериального давления и в контрольной группе
Параметр Группа 1 

с повышенной 
ВАД, n = 48

Группа 2 
с нормальной 
ВАД, n = 82

Группа 3, 
контрольная,  
n = 33

робщая р1–2 р1–3 р2–3

Усредненный стрейн ЛП, % 32,5 (28,1–36,1) 32,3 (27,2–36,3) 36,6 (35,2–39,6) < 0,001* 0,93 < 0,001* < 0,001*
Усредненная скорость стрейна ЛП, с-1 3,4 (2,8–3,8) 3,3 (2,7–3,8) 4,2 (3,6–4,8) < 0,001* 0,40 < 0,001* < 0,001*
Глобальный продольный стрейн ЛЖ, % -17,6 (-18,9 – -16,3) -17,7 (-18,8 – -16,5) -20,3 (-20,7 – -19,6) < 0,001* 0,78 < 0,001* < 0,001*
Число больных с глобальным 
продольным стрейном < 20% 
по абсолютному значению, абс. (%)

45 (93,7) 71 (86,6) 15 (45,5) < 0,001* 0,25 < 0,001* < 0,001*

Скорость глобального продольного 
стрейна ЛЖ, с-1

1,9 (1,8–2,2) 2,0 (1,8–2,2) 3,0 (2,7–3,3) < 0,001* 0,67 < 0,001* < 0,001*

Глобальный циркулярный стрейн ЛЖ, % -30,8 (-33,9 – -26,3) -32,1 (-35,6 – -28,2) -34,9 (-36,3 – -33,93) < 0,001* 0,09 < 0,001* 0,001*
Скорость глобального циркулярного 
стрейна ЛЖ, с-1

3,6 (3,0–4,2) 3,9 (3,3–4,7) 4,6 (4,3–5,3) < 0,001* 0,043* < 0,001* < 0,001*

* – различия между группами статистически значимы. 
Примечание. pобщая – статистическая значимость различий между группой с повышенной ВАД, группой с нормальной ВАД и контрольной группой; 
p1–2 – статистическая значимость различий между группой с повышенной ВАД и группой с нормальной ВАД; p1–3 – статистическая значимость 
различий между группой с повышенной ВАД и контрольной группой; p2–3 – статистическая значимость различий между группой с нормальной ВАД 
и контрольной группой. Количественные переменные представлены в виде медианы и 25-го и 75-го перцентилей, качественные переменные – в виде 
абсолютных чисел и соответствующих им относительных частот. ВАД – вариабельность артериального давления; ЛП – левое предсердие; ЛЖ – левый 
желудочек.
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При сравнении групп пациентов с  повышенной 
и нормальной ВАД обнаружено единственное стати-
стически значимое различие, заключающееся в более 
низкой скорости глобального циркулярного стрейна 
ЛЖ в группе 1 по сравнению с группой 2; p = 0,043.

Обсуждение
В настоящем исследовании выполнен сравнительный 
анализ клинических и  лабораторно-инструменталь-
ных характеристик пациентов с эссенциальной АГ I–II 
стадии в зависимости от наличия повышенной ВАД, 
согласно результатам СМАД. По полученным данным, 
уже на начальных и еще неосложненных стадиях за-
болевания повышенная ВАД может ассоциироваться 
с более высоким офисным САД и ДАД, более высоким 
среднесуточным и средненочным САД, более высо-
кой распространенностью ГМЛЖ, большей толщиной 
эпикардиальной жировой ткани, более высоким уров-
нем глюкозы крови и снижением скорости глобального 
циркулярного стрейна ЛЖ. Следует подчеркнуть, что 
подобные различия получены в условиях сопостави-
мости групп по полу, возрасту, индексу массы тела, ста-
тусу курения, стадии АГ и большинству лабораторных 
показателей крови. Обнаруженный профиль различий 
позволяет рассматривать повышенную краткосрочную 
ВАД как маркер сочетания большей гемодинамической 
нагрузки на сердечно-сосудистую систему, раннего ре-
моделирования сердца и отдельных компонентов мета-
болического нездоровья. 
При интерпретации обнаруженных различий между 
пациентами с повышенной и нормальной ВАД в ас-
пекте кардиометаболического нездоровья (больший 
уровень глюкозы крови, бóльшая толщина эпикарди-
ального жира и частота встречаемости ГМЛЖ, более 
выраженное снижение скорости глобального цир-
кулярного стрейна ЛЖ) важным представляется во-
прос о причинно-следственных взаимосвязях между 
данными изменениями. В доступной литературе име-
ется ряд точек зрения на подобные ассоциации [6]. 
Согласно первой из  них, повышенная ВАД может 
быть не только маркером, но и одним из индукторов 
повреждения органов-мишеней: повторяющиеся ко-
лебания АД создают дополнительное механическое 
напряжение в сосудистой стенке и миокарде, увели-
чивают колебания величины постнагрузки и могут 
способствовать эндотелиальной дисфункции и про-
цессам структурно-функционального ремоделирова-
ния в сердечно-сосудистой системе [6].
Вместе с тем существует мнение и о наличии обрат-
ной взаимосвязи: повышенная ВАД может быть 
следствием уже сформированного неблагоприятно-
го кардиометаболического и сосудистого фенотипа 
«неблагополучия», поскольку удержание АД в  от-
носительно стабильном диапазоне цифр не зависит 
от какого-либо одного определяющего механизма, 
а  происходит в  результате интегрального взаимо-
действия вегетативной нервной системы (прежде 
всего симпатического ее отдела), барорефлекторной 
регуляции, артериальной жесткости,  гуморальных 
факторов (в том числе связанных с метаболическим 

статусом и  влиянием адипокинов жировой ткани 
на симпатические структуры), комплекса поведен-
ческих воздействий и факторов внешней среды [6]. 
С учетом данных фактов ВАД в нашей работе может 
потенциально рассматриваться и  как признак 
более агрессивного фенотипа АГ, сформированного 
на фоне метаболического неблагополучия и больше-
го бремени поражения сердечно-сосудистой систе-
мы, верификация чего, безусловно, требует дополни-
тельного изучения.
С точки зрения экспертов, противопоставлять указан-
ные механизмы как взаимоисключающие не следует: 
наиболее логичной представляется их двунаправлен-
ная взаимосвязь, при которой метаболические нару-
шения, вегетативный дисбаланс и прогрессирующая 
артериальная жесткость предрасполагают к повыше-
нию ВАД, а  повторяющиеся значительные колеба-
ния АД в свою очередь поддерживают механический 
стресс в  сердечно-сосудистой системе и  ускоряют 
дальнейшее ее ремоделирование [6]. 
Один из  важных результатов настоящего исследо-
вания – обнаружение более высокой частоты ГМЛЖ 
в  группе с  повышенной ВАД (39,6%) по  сравнению 
с группой с нормальной ВАД (15,8%), p = 0,002. При 
этом иММЛЖ был выше в группе повышенной ВАД – 
44,6 (39,3–52,7) против 41,8 (34,7–48,9) г/м2,7 в группе 
с нормальной ВАД, но различия между двумя группа-
ми носили характер только тенденции (p = 0,09). Нали-
чие взаимосвязи повышенной ВАД с массой миокарда 
и ГМЛЖ хорошо согласуется с данными исследования 
A. Tatasciore и соавт., в которое вошли 180 ранее не по-
лучавших антигипертензивную терапию пациентов, 
направленных на обследование в связи с подозрением 
на АГ (средний возраст 53,2 ± 8,0 года; мужчины со-
ставили 60%) [11]. СМАД выполняли с интервалами 
15 минут днем и 30 минут ночью, поражение сердца 
оценивали по иММЛЖ, сосудов – по величине тол-
щины комплекса интима-медиа, почек – на основании 
наличия и уровня альбуминурии. Авторы обнаружи-
ли, что иММЛЖ и толщина комплекса интима-медиа 
последовательно увеличивались по тертилям дневной 
вариабельности САД (использовался показатель SD; 
величина p для тренда 0,003 и 0,001 соответственно), 
а  в многофакторном анализе вариабельность САД 
в активный период оставалась независимым предик-
тором иММЛЖ (p = 0,028), толщины комплекса инти-
ма-медиа (p = 0,015) и альбуминурии (p = 0,01). Важное 
сходство с настоящим исследованием цитируемой ра-
боты [11] состоит в том, что в ней также изучены паци-
енты на ранних этапах АГ, когда органные поражения 
еще не сопровождаются симптомными заболеваниями.
С другой стороны, согласно результатам метаанализа 
12 исследований, где изучена взаимосвязь краткос-
рочной ВАД (показатель SD) c иММЛЖ, такая ас-
социация существует, но ее сила, как правило, неве-
лика [10]. Следовательно, отсутствие статистически 
значимых различий иММЛЖ между двумя группа-
ми в нашем исследовании не противоречит данным 
литературы: ожидаемое влияние повышенной ВАД 
на  массу миокарда ЛЖ может иметь умеренную 
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силу, особенно если пациенты находятся в  самом 
начале сердечно-сосудистого континуума. Более 
того, в настоящей работе обе группы пациентов с АГ 
имели статистически значимо бóльшую толщину 
межжелудочковой перегородки, задней стенки ЛЖ, 
величину иММЛЖ и  частоту ГМЛЖ в  сравнении 
с контрольной группой, что подтверждает домини-
рующее значение самой АГ как базового фактора 
ремоделирования сердца. Повышенная ВАД в такой 
ситуации, вероятно, выступает не  единственным, 
а дополнительным фактором, который предраспо-
лагает к более выраженным органным поражениям.
Отдельного внимания требует тот факт, что в настоящем 
исследовании повышенная ВАД сочеталась с более вы-
соким среднесуточным и средненочным САД. С одной 
стороны, это ограничивает возможность трактовать 
ВАД как фактор, полностью независимый от уровня 
АД и, соответственно, величины гемодинамической на-
грузки. С другой стороны, именно такая комбинация 
может быть наиболее неблагоприятной в практическом 
отношении: пациент имеет не только повышенное АД 
в течение суток (и, в частности, в пассивный период 
(период сна)), но и более широкую амплитуду его коле-
баний. В упомянутом выше популяционном исследова-
нии CARDIA оценивались ВАД между визитами к врачу 
у лиц в молодом возрасте (18–30 лет) и структурно-
функциональный статус сердца в  среднем возрасте 
по прошествии 25 лет [19]. В когорту вошли 2400 участ-
ников, которые на протяжении 25 лет совершили во-
семь визитов с измерением офисного АД, а на 25-м году 
выполнили эхокардиографию; средний возраст на мо-
мент эхокардиографии составил 50,4 ± 3,6 года, доля 
мужчин  – 42,7%. Каждый прирост вариабельности 
САД, независимой от среднего уровня, на одно стан-
дартное отклонение ассоциировался с более высоким 
иММЛЖ (β = 2,66 г/м2; p < 0,001), более высоким E/e' 
(β = 0,37; p < 0,001), меньшей скоростью ранней диасто-
лической релаксации (пик e') (β = -0,40 см/с; p < 0,001) 
и  более низким  глобальным продольным стрейном 
ЛЖ (β = 0,17; p = 0,002). Хотя в исследовании CARDIA 
в отличие от настоящей работы изучалась не суточная 
ВАД, а ВАД между визитами, эти данные поддерживают 
представление о том, что нестабильность АД, дебюти-
ровавшая в молодом и среднем возрасте, может быть 
ассоциирована с последующим субклиническим ремо-
делированием сердца.
В настоящем исследовании, по данным спекл-трекинг 
эхокардиографии, обе группы пациентов с АГ, неза-
висимо от ВАД, имели статистически значимо более 
низкие значения стрейна ЛП и  его скорости,  гло-
бального продольного стрейна ЛЖ и его скорости, 
а также глобального циркулярного стрейна ЛЖ и его 
скорости по сравнению с контрольной группой. Эти 
результаты могут указывать на то, что сама АГ даже 
на I–II стадии уже сопровождается ранней субкли-
нической дисфункцией миокарда, тогда как дополни-
тельный вклад повышенной ВАД в рассматриваемые 
показатели на этом уровне носит ограниченный ха-
рактер. Единственное статистически значимое раз-
личие между группами повышенной и нормальной 

ВАД касалось скорости глобального циркулярного 
стрейна ЛЖ – 3,6 (3,0–4,2) против 3,9 (3,3–4,7) с-1 со-
ответственно; p = 0,043. В то же время абсолютное 
значение глобального циркулярного стрейна также 
было численно ниже (в виде тенденции) у пациентов 
с повышенной ВАД (-30,8 против -32,1%; p = 0,09), 
что позволяет рассматривать полученные результаты 
как направленный, хотя и умеренной силы, сигнал 
о нарушении циркулярной механики ЛЖ.
Сопоставление этих данных с доступными данны-
ми литературы показывает, что исследования ВАД 
с использованием спекл-трекинг эхокардиографии 
пока немногочисленны и  неоднородны по  дизай-
ну [20–23]. 
Взаимосвязь ВАД с механикой ЛЖ рассматривалась 
в работе M. Tadic и соавт., в которую вошли 144 ранее 
не  получавших антигипертензивную терапию па-
циента с АГ, разделенные на группы с нормальной, 
избыточной массой тела и  ожирением [21]. Всем 
выполняли 24-часовое СМАД, двухмерную и трех-
мерную эхокардиографию. ВАД оценивали по пока-
зателям SD и коэффициенту вариации. Дневная, ноч-
ная и суточная ВАД последовательно увеличивались 
от группы с нормальной массой тела к группе избы-
точной массы и далее к группе ожирения; при этом 
двухмерные и трехмерные показатели продольного, 
циркулярного и радиального стрейна ЛЖ, а также 
трехмерного стрейна и его площади (p < 0,05 при по-
парных сравнениях группы с ожирением с группа-
ми с избыточной и нормальной массой тела) были 
ниже (хуже) у пациентов с ожирением. Так, у паци-
ентов с АГ и ожирением зарегистрированы стати-
стически значимо более низкие значения продоль-
ного 2D-стрейна ЛЖ по сравнению с пациентами, 
имеющими нормальную и избыточную массы тела 
(p < 0,05 для обоих сравнений). Аналогичные резуль-
таты были получены для циркулярного 2D-стрейна 
ЛЖ (p < 0,01). Радиальный 2D-стрейн ЛЖ в группе 
пациентов с ожирением был статистически значи-
мо ниже только при попарном сравнении с группой 
с нормальной массой тела (p < 0,01). Сходные резуль-
таты были получены для скоростей систолического 
2D-стрейна ЛЖ: в  группе пациентов с ожирением 
скорости продольного и циркулярного систоличес
ких 2D-стрейнов ЛЖ имели статистически значимо 
более низкие значения по сравнению с пациентами 
с  нормальной и  избыточной массой тела (p < 0,01 
в обоих случаях). Те же результаты были получены 
для скорости радиального систолического 2D-стрей-
на ЛЖ (p < 0,01 и  p < 0,05 для соответствующих 
сравнений с группами пациентов тех же категорий 
по  массе тела). По  данным 3D-спекл-трекинг эхо-
кардиографии, у пациентов с АГ и ожирением гло-
бальный продольный, циркулярный и радиальный 
стрейн ЛЖ были статистически значимо ниже толь-
ко по сравнению с таковыми в группе пациентов с АГ 
и нормальной массой тела (p < 0,01 для всех срав-
нений). Индексы ВАД в ночное время и в течение 
суток ассоциировались с двухмерным и трехмерным 
продольным и циркулярным стрейном независимо 
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от индекса массы тела, иММЛЖ и среднего 24-часо-
вого САД и ДАД. Эти данные помогают объяснить, 
почему в нашей работе различия между группами 
повышенной и нормальной ВАД проявились имен-
но в отношении циркулярной деформации. Цирку-
лярная механика в значительной степени отражает 
состояние срединных и  субэпикардиальных слоев 
миокарда и  может нарушаться в  условиях сочета-
ния  гемодинамической и  метаболической нагруз-
ки [21], в особенности при наличии абдоминально-
го ожирения и увеличения выраженности развития 
эпикардиальной жировой ткани, превалирующих 
в настоящей работе среди пациентов с повышенной 
ВАД. 
Отсутствие различий между  группами ВАД 
по  величине стрейна ЛП, вероятно, не  следу-
ет рассматривать как отсутствие влияния ВАД 
на ремоделирование ЛП. В настоящем исследова-
нии как в группе с повышенной, так и с нормаль-
ной ВАД наблюдалось статистически значимое 
снижение стрейна ЛП по сравнению с контроль-
ной  группой (p < 0,001 для обоих сравнений). 
Мы предполагаем, что на этом этапе более зна-
чимыми детерминантами функции ЛП являются 
сам факт наличия АГ, повышение постнагрузки 
на  миокард, раннее нарушение релаксации ЛЖ 
и ремоделирование левых камер, а не собственно 
повышение ВАД.
Особое значение имеет выявленная в  настоящем 
исследовании бóльшая толщина эпикардиальной 
жировой ткани у пациентов с повышенной ВАД – 
0,51 (0,42–0,62) против 0,44 (0,34–0,54) см в группе 
нормальной ВАД (p = 0,027) и  0,30 (0,20–0,40) см 
в контрольной группе (p < 0,001). При этом индекс 
массы тела и его категории между группами пациен-
тов с повышенной и нормальной ВАД статистически 
значимо не различались. Такой результат указывает, 
что локальное висцеральное депо, непосредственно 
прилежащее к  миокарду и  коронарным артериям, 
может являться более значимым фактором кардио-
метаболического риска, чем общая жировая масса. 
T. Şeker и  соавт. провели обследование 343 ранее 
не получавших антигипертензивную терапию паци-
ентов с впервые диагностированной эссенциальной 
АГ (средний возраст 51,6 ± 5,5 года) и 52 здоровых 
лиц (контрольная группа), сопоставимых по возра-
сту [24]. На основании результатов эхокардиографии 
пациентов разделили в зависимости от  геометрии 
ЛЖ на больных с нормальной геометрией, концен-
трическим ремоделированием, эксцентрической 
и  концентрической ГМЛЖ. Наибольшая толщина 
эпикардиального жира была обнаружена в  группе 
больных с концентрической ГМЛЖ – 8,9 ± 2,1 против 
5,7 ± 1,5 мм в контрольной группе, против 5,9 ± 1,6 мм 
при нормальной  геометрии, против 5,9 ± 1,3 мм 
при концентрическом ремоделировании и  против 
6,5 ± 1,6 мм при эксцентрической ГМЛЖ (p < 0,001 
для общего сравнения и  p < 0,05 для всех парных 
сравнений с группой пациентов с концентрической 
ГМЛЖ). В  многофакторной линейной регрессии 

толщина эпикардиальной жировой ткани была не-
зависимо взаимосвязана с геометрией ЛЖ (β = 0,161; 
p = 0,032), уровнем триглицеридов (β = 0,266; p < 
0,001), высокочувствительного С-реактивного белка 
(β = 0,349; p < 0,001) и креатинина (β = 0,108; p = 0,010) 
в крови. Имеются и другие данные, доказывающие 
существование аналогичных взаимосвязей [25]. По-
добные результаты в очередной раз подтверждают, 
что наличие висцеральной жировой ткани у пациен-
тов с АГ взаимосвязано с более выраженным струк-
турно-функциональным ремоделированием сердца. 
Можно предположить, что эпикардиальный жир 
не только служит фактором общего метаболическо-
го риска, но и участвует в локальном воспалительном 
и паракринном влиянии на миокард, коронарное ми-
кроциркуляторное русло и автономную регуляцию 
сердечно-сосудистой системы. В  отношении ВАД 
это важно, поскольку повышенная симпатическая 
активность, эндотелиальная дисфункция, низко-
интенсивное воспаление и артериальная жесткость 
рассматриваются как возможные общие механизмы, 
связывающие метаболическое нездоровье, неста-
бильность АД и поражения органов-мишеней [6].
Важным клиническим наблюдением стала бóльшая 
частота приема антигипертензивной терапии в груп-
пе повышенной ВАД по сравнению с группой нор-
мальной ВАД (75,0 против 31,7%; p = 0,020), а также 
более частое применение двух антигипертензивных 
препаратов – 52,8 против 26,9% среди получающих 
лечение (p = 0,042). При этом по отдельным клас-
сам препаратов статистически значимых различий 
не выявлено. На первый взгляд этот результат может 
показаться парадоксальным, поскольку более актив-
ная терапия должна ассоциироваться с лучшим про-
филем АД. Однако в ретроспективном исследовании 
такой факт может отражать различия исходной кли-
нической тяжести и врачебной тактики: пациентам 
с более высокими значениями АД и органными пора-
жениями могли чаще назначать антигипертензивную 
терапию, в том числе в виде комбинации двух препа-
ратов как стартовой в условиях высокого риска [1]. 
В то же время лечение могло быть назначено до вы-
полнения СМАД, а  приверженность к  нему могла 
быть недостаточной. 
Повышенная ВАД и  ее взаимосвязи в  настоящей 
работе были выявлены у  пациентов в  отсутствие 
ассоциированных клинических состояний, поэто-
му речь идет не о позднем следствии сердечно-со-
судистого континуума в условиях АГ, а о факторе, 
который может быть обнаружен на его начальных 
стадиях. Это особенно важно для практического 
здравоохранения: если у пациента среднего возрас
та с АГ I–II стадии по данным СМАД выявляется 
повышенная ВАД, то целесообразно обращать вни-
мание не только на показатели АД, но и на призна-
ки органного поражения, толщину эпикардиальной 
жировой ткани, параметры деформации ЛЖ и ЛП, 
метаболический статус и абдоминальное ожирение. 
Такой подход не означает, что ВАД уже сегодня долж-
на использоваться как самостоятельный критерий 
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стратификации риска наравне с классическими фак-
торами. Скорее, она может служить дополнительным 
сигналом для более детального обследования паци-
ента, особенно если имеет место сочетание с недо-
статочным контролем САД, ГМЛЖ или признаками 
метаболического нездоровья.
Следует учитывать ограничения настоящего ис-
следования. Одномоментный дизайн не позволяет 
установить причинно-следственные связи между 
повышенной ВАД, выраженностью эпикардиаль-
ной жировой ткани, уровнем  глюкозы и  ремоде-
лированием сердца. Нельзя исключить, что повы-
шенная ВАД является не  причиной, а  маркером 
более тяжелой АГ, более длительного анамнеза 
заболевания, большей сосудистой жесткости или 
меньшей эффективности лечения. Работа являлась 
одноцентровой, а  численность  групп, особенно 
в анализе отдельных вариантов терапии, ограни-
чивала возможность многофакторного моделиро-
вания и  анализа влияния классов антигипертен-
зивных препаратов и  отдельных лекарственных 
средств этой группы. Кроме того, пациенты с рядом 

клинически значимых заболеваний исключались, 
что повышает внутреннюю чистоту анализа, но ог-
раничивает экстраполяцию результатов на общую 
популяцию пациентов с АГ. 

Заключение
Таким образом, полученные данные дополняют су-
ществующие представления о ВАД как о клиниче-
ски значимом факторе у пациентов с АГ. В отличие 
от большинства работ, включавших пациентов с более 
высоким риском, длительным анамнезом заболева-
ния или уже имеющимися осложнениями, настоя-
щее исследование акцентирует внимание на группе 
больных АГ I–II стадии. Именно в этой группе по-
вышенная ВАД была ассоциирована с более высокой 
частотой ГМЛЖ, большей толщиной эпикардиаль-
ной жировой ткани, более высоким уровнем глюко-
зы и снижением скорости глобального циркулярно-
го стрейна ЛЖ. Наиболее вероятно, что повышенная 
ВАД в условиях начальных стадий АГ представляет 
собой интегральный маркер неблагоприятного гемо-
динамического и метаболического профиля.  
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Increased blood pressure variability (BPV) is an additional marker of an unfavorable cardiovascular prognosis; 
however, its significance in uncomplicated arterial hypertension (AH) remains insufficiently studied.
Aim. To compare clinical, laboratory, and instrumental characteristics, including speckle-tracking echocardiography 
parameters, in patients with stage I–II essential AH depending on the presence of increased 24-hour BPV.
Material and methods. A cross-sectional cohort study was performed using data from 130 patients with AH: 
48 patients with increased BPV (Group 1) and 82 patients with normal BPV (Group 2). For the analysis 
of echocardiographic parameters, an additional control group of patients without AH was formed (n = 33). 
Clinical examination, 24-hour ambulatory blood pressure monitoring, laboratory blood tests, routine 
transthoracic echocardiography, and speckle-tracking echocardiography were performed.
Results. Compared with patients with normal BPV, patients with increased BPV had higher office systolic blood 
pressure (SBP) and diastolic blood pressure (147.5 (140.0–153.7)/95.0 (90.0–100.0) mmHg (p < 0.001) versus 
140.4 (136.8–145.0)/90.0 (80.1–96.3) mmHg (p = 0.023), respectively). They also had higher mean 24-hour 
SBP (141.0 (132.3–146.0) versus 133.5 (123.0–141.0) mmHg (p < 0.001)), and higher mean nighttime SBP: 
145.0 (140.3–150.7) versus 139.5 (127.7–145.0) mmHg (p < 0.001). In the increased BPV group, left ventricular 
hypertrophy was detected more frequently: 39.6% versus 15.8% (p = 0.002). This group also had greater epicardial 
fat thickness – 0.51 (0.42–0.62) versus 0.44 (0.34–0.54) cm (p = 0.027), higher blood glucose levels – 5.4 (5.1–5.8) 
versus 5.1 (4.8–5.5) mmol/L (p = 0.002), and a lower left ventricular global circumferential strain rate – 
3.6 (3.0–4.2) versus 3.9 (3.3–4.7) s-1 (p = 0.043).
Conclusion. In patients with stage I–II AH, increased BPV is associated with a greater hemodynamic load 
on the cardiovascular system, signs of early cardiac remodeling, and an unfavorable metabolic profile.

Keywords: arterial hypertension, blood pressure variability, ambulatory blood pressure monitoring, left 
ventricular hypertrophy, speckle-tracking echocardiography, epicardial adipose tissue
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Интеграция клинико-морфологического анализа 
в комплексную разработку междисциплинарной 
программы кардиоонкологической реабилитации 
у пациентов с постлучевым поражением сердца
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в комплексную разработку междисциплинарной программы кардиоонкологической реабилитации у пациентов с постлучевым 
поражением сердца. Эффективная фармакотерапия. 2026; 22 (33): 58–66.

DOI 10.33978/2307-3586-2026-22-33-58-66

Цель. Провести комплексный анализ ведения пациентов с постлучевым поражением сердца (ПлПС) на всех 
этапах кардиохирургического лечения по данным клинико-морфологического анализа и электронной 
микроскопии интраоперационно иссеченных пораженных структур сердца.
Материал и методы. В исследование включены 35 пациентов с ПлПС, из них 28 (80%) – женского 
пола, прооперированных с марта 2012 по декабрь 2025 г. (изолированная хирургическая коррекция 
приобретенных пороков сердца выполнена 33 пациентам, изолированная субтотальная 
перикардэктомия – 2 пациентам). Срок от первого курса лучевой терапии до кардиохирургического 
лечения составил 23,1 ± 11,7 года. Средний возраст пациентов – 57,3 ± 8,2 года. У всех пациентов 
исходно была диагностирована хроническая сердечная недостаточность. Выполнены общеклиническое 
обследование, электрокардиография (ЭКГ) в покое, суточное мониторирование ЭКГ, эхокардиография, 
исследование функции внешнего дыхания, дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий и артерий 
нижних конечностей, магнитно-резонансная томография сердца с внутривенным контрастированием, 
коронарография, лабораторная диагностика с определением уровня сердечного биомаркера NT-proBNP, 
липидного спектра, С-реактивного белка, креатинина с расчетом скорости клубочковой фильтрации. 
Результаты. По данным гистологического исследования интраоперационно иссеченных поврежденных 
структур сердца, у всех 33 пациентов отмечены острые повреждения кардиомиоцитов преимущественно 
по типу миоцитолизиса, в ткани клапанов выраженные склеротические изменения с участками гиалиноза 
и кальциноза. По результатам трансмиссионной электронной микроскопии, помимо выраженного 
межфибриллярного отека, наблюдалось выраженное разрастание грубоволокнистой соединительной 
ткани в сочетании с пролиферацией гладкомышечных клеток. 
Заключение. Необходим мультидисциплинарный подход к реабилитации кардиоонкопациентов, 
направленный на минимизацию осложнений после завершения лучевой терапии. Изучение 
патофизиологических механизмов ПлПС с помощью патоморфологических исследований способствует 
разработке персонализированного плана динамического мониторирования, назначению оптимальной 
лекарственной кардиальной терапии, своевременному определению показаний к кардиохирургическому 
лечению и последующей успешной реабилитации пациентов с ПлПС.
Ключевые слова: кардиоонкология, хроническая сердечная недостаточность, постлучевое поражение сердца
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Введение
Впервые лучевая терапия (ЛТ) как метод лечения злока-
чественных новообразований (ЗНО) была применена 
27 октября 1951 г. в университете Саскачевана (Кана-
да). В качестве источника гамма-лучей высокой энергии 
использовали радиоактивный кобальт 60. ЛТ органов 
средостения остается эффективным методом этап-
ного лечения ЗНО органов грудной клетки, включая 
лимфому, рак молочной и щитовидной желез, тимому, 
рак легких и пищевода [1]. Известно, что применение 
ЛТ вызывает фиброз и кальциноз всех структур сер-
дца, приводит к повреждению эндотелия стенки коро-
нарных сосудов, гипоперфузии и ишемии миокарда. 
С  ранней манифестацией постлучевого поражения 
сердца (ПлПС) ассоциируются: возраст младше 50 лет 
и суммарная очаговая доза (СОД) > 30 Гр с отсутствием 
адекватной защиты органов грудной клетки на момент 
выполнения ЛТ, сопутствующие сердечно-сосудистые 
заболевания (ССЗ), сахарный диабет, ожирение, хро-
ническая обструктивная болезнь легких, а также од-
номоментное выполнение полихимиотерапии [2, 3]. 
По данным литературы, пороки клапанного аппарата 
сердца развиваются у  6–15% кардиоонкопациентов, 
получивших ЛТ, в среднем через 11–16 лет после ее 
завершения. Чаще всего встречаются поражения аор-
тального клапана: аортальная регургитация (у 16% об-
лученных пациентов), аортальный стеноз (у 60%), три-
куспидальная недостаточность (у 4%) [4, 5]. У 5,5–12,5% 
пациентов с болезнью Ходжкина через 3–8 лет после 
ЛТ была выявлена ишемическая болезнь сердца (ИБС) 
с патологией коронарных артерий при выполнении се-
лективной коронарной ангиографии (КАГ) [4]. Частота 
заболеваний перикарда оценивается примерно в 70%, 
а констриктивный перикардит наблюдается у 20% па-
циентов в течение двух лет после завершения ЛТ [6].
На сегодняшний день приоритетным методом лече-
ния ПлПС является кардиохирургия. В  исследова-
нии Р.М. Муратова и соавт. хирургическая коррекция 
постлучевых клапанных пороков сердца в  условиях 
искусственного кровообращения (ИК) выполнена 
46 пациентам. Период от завершения ЛТ до оператив-
ного вмешательства составил 28,9 ± 6,9 года (от 10 до 
42  лет)  [7]. Наличие ЛТ в  анамнезе ассоциировано 
с высоким риском осложнений в раннем и отдаленном 
послеоперационных периодах, что обусловлено тоталь-
ным кальцинозом и фиброзом всех структур сердца, 
восходящей части аорты и легких. Риск кардиохирур-
гического лечения обусловлен вероятностью эмбо-
лии в жизненно важные органы, фиброзом внутрен-
ней грудной артерии, делающий ее непригодной для 
использования в качестве аутоартериального шунта 
при операции коронарного шунтирования. Кроме того, 
микроциркуляторное повреждение, вызванное ради-
оизлучением, нередко приводит к плевропневмониту 
и фиброзу легких. Дыхательная дисфункция с развити-
ем полисегментарной пневмонии и рецидивирующими 
плевральными выпотами становятся причиной трахе-
остомии и пролонгированной искусственной вентиля-
ции легких (ИВЛ) [8]. Другим, не менее важным, сердеч-
но-сосудистым осложнением у кардиоонкопациентов 

в послеоперационном периоде является развитие ге-
модинамически значимых нарушений ритма сердца 
и проводимости, приводящих к экстренной импланта-
ции электрокардиостимулятора (ЭКС) [8, 9].
В  настоящее время до сих пор отсутствует единое 
мнение о патофизиологических механизмах развития 
ПлПС и временнóго промежутка его формирования. 
Очень важно разработать в рамках мультидисципли-
нарного подхода программу реабилитации кардиоон-
копациентов, обеспечивающую персонализирован-
ное долговременное мониторирование, включающую 
клинические рекомендации по модификации образа 
жизни, назначение оптимальной лекарственной тера-
пии, своевременное определение показаний к кардио-
хирургическому вмешательству с успешным послеопе-
рационным ведением.
Цель исследования – осуществить междисциплинар-
ный комплексный анализ ведения пациентов с ПлПС 
на всех этапах кардиохирургического лечения и в отда-
ленном послеоперационном периоде на основании по-
лученных индивидуальных результатов клинической 
морфологии, электронной микроскопии клеточного 
состава интраоперационно иссеченных пораженных 
структур сердца, анализа физиологических аспектов.

Материал и методы
В отделении хирургии пороков сердца РНЦХ им. акад. 
Б.В. Петровского за период с марта 2012 г. по декабрь 
2025 г. было обследовано и прооперировано 35 пациен-
тов с ПлПС, из них 28 (80%) лиц женского пола. Сред-
ний возраст пациентов составил 57,3 ± 8,2 года (95% ДИ 
54,5–61,8). У всех пациентов исходно была диагности-
рована хроническая сердечная недостаточность (ХСН): 
5 (14%) относились к  III функциональному классу 
(ФК) по классификации Нью-Йоркской кардиологиче-
ской ассоциации (New York Heart Association, NYHA), 
27 (77%) – ко II ФК и три (9%) – к IV ФК (табл. 1). Пока-
занием к назначению ЛТ служили: лимфогранулематоз 

Таблица 1. Клиническая характеристика пациентов, n = 35
Клиническая нозология Количество пациентов, абс. (%)
Лимфома Ходжкина в анамнезе 23 (66)
Рак левой молочной железы в анамнезе 8 (23)
Рак правой молочной железы в анамнезе 4 (11)
Артериальная гипертензия 8 (23)
ИБС 12 (34)
ОИМ в анамнезе 4 (11)
Сахарный диабет 2 типа 7 (20)
ХОБЛ 9 (26)
ФК II/III/IV (по NYHA) 27/5/3 (77/14/9)
Синусовый ритм 26 (74)
Фибрилляция предсердий 9 (26)
ЭКС 2 (6)
Патология щитовидной железы 9 (26)
Констриктивный перикардит 10 (29)

Примечание. ИБС – ишемическая болезнь сердца; ОИМ – острый инфаркт миокарда; 
ХОБЛ – хроническая обструктивная болезнь легких; ФК – функциональный класс; ЭКС – 
электрокардиостимулятор.
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у  23 (66%) пациентов, рак левой молочной железы 
у восьми (23%), рак правой молочной железы у четы-
рех (11%). Срок от первого курса ЛТ до кардиохирур-
гического лечения составил 23,1 ± 11,7 года (95%-ный 
доверительный интервал (ДИ) 18,5–27,7). В анамнезе 
четыре (11%) пациента перенесли инфаркт миокарда 
до поступления в отделение, двум (6%) пациентам им-
плантирован ЭКС в связи с развитием полной попереч-
ной блокады.
Все пациенты на дооперационном этапе получали от-
корректированную кардиологом-экспертом РНЦХ им. 
акад. Б.В. Петровского кардиальную терапию в соот-
ветствии с рекомендациями Российского кардиологи-
ческого общества по ХСН 2024 г. Кроме общеклини-
ческих методов обследований, всем пациентам были 
выполнены: электрокардиография (ЭКГ) в  покое, 
суточное мониторирование ЭКГ, эхокардиография 
(ЭхоКГ), исследование функции внешнего дыхания, 
дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий 
и артерий нижних конечностей, магнитно-резонансная 
томография сердца с внутривенным контрастирова-
нием, КАГ, лабораторная диагностика с определением 
уровня сердечного биомаркера NT-proBNP, липидного 
спектра, С-реактивного белка, креатинина с расчетом 
скорости клубочковой фильтрации.

Результаты 
Результаты выполненного исследования получены 
на основании анализа данных 35 пациентов с инди-
видуальной оценкой степени ПлПС и выполненного 
кардиохирургического лечения. У 26 (74%) пациентов 
перед операцией зарегистрирован синусовый ритм 
со средней частотой сердечных сокращений 85 уд/мин. 
Основные виды нарушений ритма сердца и проводи-
мости у кардиоонкопациентов представлены в табл. 2.
При анализе параметров ЭхоКГ средняя фракция вы-
броса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) составила 57 ± 3,2%. 
У всех 35 пациентов исходно отмечался выраженный 
кальциноз клапанного аппарата сердца с нарушением 
диастолического расслабления миокарда ЛЖ по  ре-
стриктивному типу, повышение систолического дав-
ления в легочной артерии более 35 мм рт. ст. У 9 (26%) 
пациентов выявлен гемодинамически значимый стеноз 
митрального клапана, у 25 (71%) – гемодинамически 
значимый стеноз аортального клапана. Относительная 
митральная недостаточность III степени была выяв-
лена у 7 (20%) пациентов. Признаки констриктивного 
перикардита диагностированы у 10 (29%) пациентов. 
По  результатам магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) сердца с  внутривенным контрастированием 
у всех пациентов выявлено интрамиокардиальное на-
копление гадолиния со средним процентом фиброза 
8,7 ± 2,1%. Уровень NT-proBNP в анализах крови в до-
операционном периоде составлял 8667 ± 5,3 пг/мл. 
По данным спирометрии, рестриктивные нарушения 
вентиляции наблюдались у 16 (46%) пациентов. По ре-
зультатам дуплексного сканирования артерий брахио-
цефального ствола, у всех 35 (100%) пациентов отме-
чены умеренные атеросклеротические изменения (до 
45–50%). По результатам выполненной селективной 
КАГ, сопутствующее поражение коронарных артерий 
выявлено у 25 (71%) пациентов.
Показанием к кардиохирургическому лечению были 
клинические признаки прогрессирующей ХСН, ре-
зистентной к оптимальной кардиальной медикамен-
тозной терапии, наличие гемодинамически значимой 
клапанной патологии, констриктивного перикардита, 
критического многососудистого поражения коронар-
ного русла. Отдельно хочется отметить, что клиничес
кими особенностями кардиоонкопациентов с  пост-
лучевым поражением органов средостения являются 
высокая частота развития спаечного процесса в поло-
сти перикарда, прогрессирующий фиброз и кальциноз 
всех структур сердца, восходящей аорты, легких, что 
значимо усложняет общепринятую технику выполне-
ния кардиохирургического вмешательства.
В условиях ИК с применением кардиоплегического рас-
твора «Кустодиол» изолированная хирургическая коррек-
ция приобретенных пороков сердца выполнена 33 паци-
ентам, из них у 30 (86%) отмечался выраженный кальциноз 
клапанного аппарата (рис. 1); девяти (26%) пациентам 
одномоментно выполнено коронарное шунтирование: 
из них шести (17%) пациентам – маммарокоронарное, 
у трех (9%) использовались аутовенозные шунты из-за 
невозможности применения левой внутренней грудной 
артерии в качестве шунта ввиду ее фиброза. Двум (6%) 

Таблица 2. Общие данные электрокардиографии покоя 
и суточного мониторирования электрокардиограммы, n = 35
Изменение Количество 

пациентов, абс. (%)
Синусовый ритм 26 (74)
Блокада левой ножки пучка Гиса 7 (20)
Блокада правой ножки пучка Гиса 23 (66)
АВ-блокада I степени 13 (37)
ФП пароксизмальная 5 (14)
ФП постоянная 4 (11)
Постинфарктные изменения 4 (11)

Примечание. АВ-блокада – атриовентрикулярная блокада; ФП – 
фибрилляция предсердий.

Рис. 1. Интраоперационный вид кальцинированного 
аортального клапана
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пациентам была выполнена изолированная субтоталь-
ная перикардэктомия (табл. 3). Во время операции после 
иссечения створок поврежденного кальцинированного 
клапана (рис. 2) выполняли декальцинацию фиброзного 
кольца с целью профилактики прорезывания швов, сами 
швы фиксировали с помощью тефлоновых прокладок.
В раннем послеоперационном периоде (отделение реа-
нимации и интенсивной терапии (ОРИТ) № 2) отмечен 
один летальный исход у пациентки 52 лет с лимфогра-
нулематозом в анамнезе, прошедшей курсы полихимио
терапии и ЛТ 25 лет назад. При поступлении в карди-
охирургическое отделение женщина астенизирована 
и кахексична (индекс массы тела – 18 кг/м²). По данным 
ЭхоКГ, диагностированы комбинированный порок аор-
тального, митрального и трикуспидального клапанов, 
фиброз всех структур сердца, снижение глобальной 
систолической функции правого желудочка (ФВ при-
точной части 30%), фиброз и кальциноз восходящей 
аорты, уплотнение листков перикарда, выраженный 
левосторонний плевральный выпот объемом 1000 мл. 
С 2016 г. проводились неоднократные госпитализации 
в стационар по поводу декомпенсации дыхательной не-
достаточности, рецидивирующих экссудативных плев-
ритов, требовавших проведения плевродеза. По резуль-
татам мультиспиральной компьютерной томографии 
(МСКТ) органов грудной клетки, выявлены признаки 
постлучевого фиброза прикорневых отделов обоих 
легких, по данным спирометрии – резко выраженные 
рестриктивные вентиляционные нарушения. Мульти-
дисциплинарным кардиоонкологическим консилиу-
мом было принято решение по жизненным показаниям 
провести радикальное кардиохирургическое лечение. 
В условиях ИК пациентке выполнены протезирование 
митрального клапана с сохранением задней створки 
(механический протез SJM Masters 27), протезирование 
аортального клапана (механический протез SJM Regent 
19), пластика трикуспидального клапана по методике 
де Вега, субтотальная перикардэктомия. За время на-
блюдения в ОРИТ состояние пациентки оставалось 
тяжелым и было обусловлено угнетением сознания, 
наличием двусторонней полисегментарной пневмо-
нии с продленной ИВЛ, хилотораксом, асцитом. Ле-
тальный исход наступил вследствие прогрессирования 
полиорганной недостаточности (сердечно-сосудистой, 
дыхательной, почечной) на  фоне сепсиса (по  шкале 
Sequential Organ Failure Assessment, SOFA – 10 баллов).
В  раннем послеоперационном периоде внутривен-
ная кардиотоническая и вазопрессорная поддержка 
по поводу ХСН III–IV ФК (по классификации NYHA) 
проводилась 23 (66%) пациентам; у 12 (34%) пациен-
тов отмечена пароксизмальная форма фибрилляции 
предсердий (ФП): восьми пациентам синусовый ритм 
восстановлен с помощью медикаментозной кардио-
версии, четырем – с помощью электрической. В по-
слеоперационном периоде на 3–5-е сутки у 16 (46%) 
пациентов, по данным ЭхоКГ и ультразвукового ис-
следования плевральных полостей, диагностирован 
двусторонний экссудативный плеврит, у одного – ге-
модинамически значимая парапротезная фистула, 
потребовавшая повторного оперативного вмешатель-

Таблица 3. Виды хирургического вмешательства, n = 35
Характер хирургического вмешательства Количество 

пациентов, 
абс. (%)

Протезирование АК 6 (17)
Протезирование АК + септальная 
миоэктомия

1 (3)

Протезирование АК + КШ 3 (9)
Протезирование АК + КШ + септальная 
миоэктомия

1 (3)

Протезирование МК 1 (3)
Протезирование АК + пластика МК 2 (6)
Пластика МК 1 (3)
Пластика МК из правосторонней 
миниторакотомии

2 (6)

Протезирование АК + пластика МК + 
септальная миоэктомия

1 (3)

Протезирование АК + пластика МК + КШ 2 (6)
Протезирование АК + пластика МК + КШ + 
септальная миоэктомия

1 (3)

Протезирование АК + протезирование МК 3 (9)
Протезирование АК + протезирование МК + 
септальная миоэктомия

1 (3)

Протезирование АК + протезирование МК + 
КШ 

3 (9)

Протезирование АК + протезирование МК + 
пластика ТК

2 (6)

Протезирование АК + протезирование 
МК  + пластика ТК + РЧА

1 (3)

Протезирование АК + протезирование МК + 
протезирование ТК

1 (3)

Протезирование АК + протезирование МК + 
пластика ТК + перикардэктомия

1 (3)

Перикардэктомия 2 (6)

Примечание. АК – аортальный клапан; КШ – коронарное 
шунтирование; МК – митральный клапан; ТК – 
трикуспидальный клапан; РЧА – радиочастотная аблация.

Рис. 2. Иссеченные кальцинированные створки постлучевого 
аортального клапана
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ства; у одного пациента отмечен гемоперикард с по-
следующей успешной перикардиальной пункцией; 
еще одному пациенту экстренно имплантирован ЭКС 
в связи с развитием атриовентрикулярной блокады III 
степени. Вышеописанные пациенты (n = 34) в удовлет-
ворительном состоянии выписаны домой с рекомен-
дациями по приему лекарственной терапии.
По данным гистологического исследования интраопе-
рационно иссеченных поврежденных структур сердца 
у всех пациентов отмечены острые повреждения кар-
диомиоцитов преимущественно по типу миоцитоли-
зиса, в ткани клапанов – выраженные склеротические 
изменения с участками гиалиноза и кальциноза (рис. 3). 
По результатам трансмиссионной электронной микро-
скопии (ТЭМ), помимо выраженного межфибрилляр-
ного отека, наблюдалось выраженное разрастание гру-
боволокнистой соединительной ткани в  сочетании 
с пролиферацией гладкомышечных клеток (рис. 4).

Обсуждение
В 2024 г. в Российской Федерации было выявлено на 3,6% 
больше случаев ЗНО по  сравнению с  показателями 
2023 г. Основная часть заболеваний (80%) пришлась на рак 
молочной железы, на втором и третьем месте по распростра-
ненности находятся рак щитовидной железы (13,2%) и онко-
логические заболевания органов лимфатической и кровет-
ворной систем (5,7%) [10]. В настоящее время ЛТ является 
неотъемлемым этапом в лечении ЗНО. Ее применение по-
казано более чем в 50% случаев, поскольку ЛТ позволяет эф-
фективно контролировать рост первичной опухоли и реги-
онарных метастазов и достигать во многих случаях полной 
ремиссии онкологического заболевания. Несмотря на то что 
основной мишенью при выполнении ЛТ являются опухоле-
вые клетки, неизбежно происходит повреждение окружаю-
щих здоровых тканей. Одним из наиболее серьезных ослож-
нений, ассоциированных с  повышенными показателями 
сердечно-сосудистых событий и летальности как в раннем, 
так и в отдаленном периоде после завершения ЛТ, является 
кардиотоксичность. По данным литературы, период форми-
рования ПлПС варьирует от двух до 30 лет после завершения 
терапии [11, 12], что говорит об отсутствии единого мнения 
относительно сроков манифестации ПлПС.
На примере собственного клинического опыта счита-
ем, что наиболее распространенной группой пациентов 
с ПлПС и прогрессирующей ХСН являются пациенты 
с лимфомой Ходжкина, перенесшие курсы ЛТ в моло-
дом возрасте. По данным различных авторов, у паци-
ентов, получавших ЛТ по поводу лимфомы Ходжки-
на, суммарная частота ССЗ достигает 10% через 30 лет 
и 50% через 40 лет после завершения сеансов ЛТ, при 
этом отмечается, что спустя 20 лет формируется стой-
кая кальцификация митрального и аортального кла-
панов, достигая 90% [13–15]. В настоящее время пред-
полагается, что с внедрением усовершенствованных 
методов высокотехнологической визуализации сни-
зится количество отдаленных осложнений и последст-
вий ЛТ. Перспективными вариантами снижения дозы 
облучения сердца служат: использование протонной 
терапии или терапии тяжелыми частицами (в частно-
сти, ионами углерода), техника глубокой задержки ды-
хания на вдохе, ЛТ с модуляцией интенсивности [16–
18]. Не вызывает сомнений, что кардиоонкопациенты 
с ПлПС нуждаются в постоянном мультидисципли-
нарном клиническом долгосрочном мониторировании, 
особенно по мере приближения к возрасту, в котором 
ССЗ становятся более распространенными [6, 19]. 
Выживаемость среди детей и подростков с онкологи-
ческими заболеваниями значительно возросла за по-
следние десятилетия, при этом показатели пятилетней 
выживаемости в  настоящее время превышают 80% 
[20]. В ретроспективном анализе J.M. Leerink и соавт. 
показали, что индивидуальная оценка ФВ ЛЖ с помо-
щью ЭхоКГ каждые пять лет после завершения курсов 
онколечения улучшает долгосрочную стратификацию 
риска ССЗ у пациентов с уже диагностированными ЗНО 
в детском возрасте. Так, умеренно сниженная ФВ ЛЖ ас-
социируется с восьмикратным повышением риска про-
грессирования ХСН и развитием рестриктивной карди-
омиопатии по сравнению с пациентами с сохранной ФВ 

Рис. 3. Участки миоцитолизиса на фоне диффузного 
кардиосклероза. Желтой пунктирной линией обозначена 
граница между сохранными кардиомиоцитами 
и участком миоцитолизиса с очагами кардиосклероза. 
Окраска пикро Маллори. Увеличение ×200

Рис. 4. Ультраструктура перикарда. Разрастание 
грубоволокнистой соединительной ткани (фиброз) 
в сочетании с пролиферацией гладкомышечных клеток 
и межфибриллярным отеком. Данные трансмиссионной 
электронной микроскопии, увеличение ×2800
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ЛЖ. Авторы отметили, что для оптимального наблюде-
ния за детьми и подростками с умеренным риском раз-
вития ССЗ необходимо проводить динамическое обсле-
дование каждые пять лет, при высоком риске – каждые 
два года [21]. К 45–50 годам риск возникновения ССЗ 
после перенесенной ранее терапии ЗНО увеличивает-
ся на 50% [11]. В ранее описанном клиническом случае 
мы акцентировали внимание кардиоонкоспециалистов 
на раннем возникновении ПлПС у пациентов старче-
ского возраста [22]. Для успешной кардиореабилитации, 
особенно после ЛТ, важно учитывать полиморбидность 
данной категории пациентов, которая может не только 
существенно снизить качество жизни, но и уменьшить 
выживаемость на ранних стадиях заболевания.
Проведенный анализ позволяет заключить, что ос-
новой успешного лечения ПлПС является как можно 
более раннее назначение оптимизированной кардиаль-
ной лекарственной терапии с использованием группы 
препаратов, направленных на ограничение процессов 
хронического воспаления, фиброза и тромбоза. К ним 
относятся ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ), блокаторы рецепторов ангиотензи-
на II, антагонисты альдостерона, ингибиторы натрий-
глюкозного котранспортера 2 типа (иНГЛТ-2), колхи-
цин, статины, антиагреганты [23, 24].
Процесс формирования стойкого фиброза миокар-
да характеризуется преобладанием синтеза коллаге-
на I и III типов над его деградацией. В норме во вне-
клеточном матриксе кардиомиоцитов содержится 
примерно 85% коллагена I и 11% коллагена III, что обес-
печивает структурную целостность миокарда. В резуль-
тате ремоделирования сердца при ХСН коллаген III 
типа начинает преобладать над коллагеном I типа, в ре-
зультате чего происходит утрата порядка перекрестных 
связей коллагена, приводящих к прогрессирующему 
фиброзу миокарда и его необратимой дисфункции [25]. 
Одним из препаратов с доказанной эффективностью 
нормализации уровня коллагена в  тканях является 
спиронолактон. В условиях повышенного физиологи-
ческого стресса, особенно при сердечной недостаточ-
ности, повышенный уровень альдостерона приводит 
к чрезмерной активации минералокортикоидных ре-
цепторов, что, в свою очередь, способствует развитию 
фиброза миокарда, апоптозу кардиомиоцитов, эндоте-
лиальной дисфункции. Напрямую ингибируя минера-
локортикоидные рецепторы, спиронолактон способ-
ствует замедлению вышеописанных патологических 
процессов. Кроме того, важным действием спироно-
лактона является блокирование эффектов норадрена-
лина в симпатических нервных окончаниях и снижение 
активации воспалительных путей за счет ингибирова-
ния перехода макрофагов в миофибробласты [26–28]. 
Колхицин, широко известный клиницистам своим вы-
раженным противовоспалительным действием, рас-
сматривается группой авторов [29] в качестве потен-
циального терапевтического средства для подавления 
воспалительного процесса при ПлПС. Этот препарат 
снижает индуцируемую тромбином агрегацию тромбо-
цитов, ухудшает подвижность лейкоцитов и ингибирует 
инфильтрацию нейтрофилов в интиму. Таким образом, 

у колхицина есть два основных преимущества: первое – 
снижение риска дестабилизации атеросклеротических 
бляшек, второе – ингибирование прогрессирования фи-
броза в тканях, поскольку нейтрофилы являются основ-
ными участниками данного патологического процесса.
В то же время, по данным опубликованных метаанали-
зов и систематических обзоров, применение колхицина 
у пациентов с ИБС сопровождается неоднозначными ре-
зультатами в отношении смертности. В работе T. Kofler 
и соавт. показано, что колхицин по сравнению с плаце-
бо и стандартной терапией у пациентов с ИБС снижал 
риск инфаркта миокарда (отношение шансов (ОШ) 0,64; 
95% ДИ 0,46–0,90; p = 0,01; I2 = 41%) и инсульта/транзи-
торной ишемической атаки (ОШ 0,50; 95% ДИ 0,31–0,81; 
p = 0,005; I2 = 0%). Однако лечение колхицином по срав-
нению с плацебо/стандартной терапией не оказывало 
влияния на общую и сердечно-сосудистую смертность 
(ОШ 0,96; 95% ДИ 0,65–1,41; p = 0,83; I2 = 24% и ОШ 
0,82; 95% ДИ 0,55–1,22; p = 0,45; I2 = 0% соответственно), 
но повышало риск желудочно-кишечных побочных эф-
фектов (p < 0,001) [29]. В более поздних метаанализах 
подтверждены эти данные: колхицин достоверно сни-
жает частоту повторных сердечно-сосудистых событий, 
но не оказывает влияния на общую смертность [30, 31]. 
Кроме того, в ряде исследований отмечена обеспокоен-
ность в отношении внесердечной смертности на фоне 
терапии колхицином [32, 33]. Окончательного решения 
в  рекомендациях по  поводу применения колхицина 
не принято. Следует с осторожностью рассматривать 
возможность назначения колхицина для кардиопротек-
ции с индивидуальной оценкой риска и пользы. Таким 
образом, на основании имеющихся данных в настоящее 
время нельзя однозначно рекомендовать рутинное при-
менение колхицина у всех пациентов с ПлПС, однако 
он может быть рассмотрен в качестве дополнительно-
го средства у отдельных пациентов высокого риска при 
тщательном мониторинге безопасности.
В  обзорной статье M.S. Dabour и  соавт. рассматри-
вают иНГЛТ-2 для профилактики и  лечения ПлПС. 
Дапаглифлозин и  эмпаглифлозин как представители 
класса иНГЛТ-2 вызывают осмотический диурез глю-
козы, натрийурез, способствуя снижению преднагруз-
ки на  сердце. иНГЛТ-2 увеличивают сердечный вы-
брос благодаря увеличению поглощения миокардом 
Β-гидроксибутирата и  кетоновых тел. Доказано, что 
дапаглифлозин снижает экспрессию инфламмасом 
и провоспалительных цитокинов, ослабляет выработку 
активных форм кислорода и усиливает антиоксидант-
ные механизмы в кардиомиоцитах [34]. Предполагается, 
что иНГЛТ-2 – одна из перспективных кардиопротек-
торных групп препаратов для снижения риска сердечно-
сосудистых событий в кардиоонкологии, прежде всего 
из-за благоприятного профиля переносимости пациен-
тами и широкого спектра фармакологического действия.
В проведенном исследовании все пациенты (n = 35) 
в дооперационном периоде принимали оптимизиро-
ванную кардиальную лекарственную терапию, вклю-
чающую в  себя иАПФ, антагонисты альдостерона, 
иНГЛТ-2, петлевые диуретики, статины и антиагре-
ганты, что, вероятно, позволило избежать эпизодов 
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декомпенсации ХСН до поступления в стационар для 
кардиохирургического лечения ПлПС. В качестве пре-
доперационного обследования всем пациентам выпол-
нены ЭКГ в покое, ЭхоКГ, МСКТ сердца и восходящей 
части аорты, МРТ сердца с внутривенным контрасти-
рованием, по данным которого интрамиокардиальное 
накопление гадолиния, отражающее степень фиброза 
в процентном отношении, составило 8,7 ± 2,1%.
В условиях ИК изолированная хирургическая коррекция 
приобретенных пороков сердца выполнена 33 пациен-
там. По данным гистологического исследования и ТЭМ 
интраоперационно забранных поврежденных структур 
сердца, в миокарде отмечены острые повреждения кар-
диомиоцитов преимущественно по типу миоцитолизи-
са, в ткани клапанов – выраженные склеротические из-
менения с участками гиалиноза и кальциноза, в участках 
перикарда – выраженный межфибриллярный отек, раз-
растание грубоволокнистой соединительной ткани в со-
четании с пролиферацией гладкомышечных клеток, что, 
по всей вероятности, связано с высокой активностью 
в данных тканях тромбоцитарного фактора роста, обес-
печивающего не только приток в поврежденную область 
фибробластов и выработку ими коллагена, но и актив-
ную пролиферацию фибробластов и гладкомышечных 
клеток. Такая патоморфологическая картина подтвер-
ждает данные различных литературных источников 
о патофизиологических механизмах развития ПлПС. 
Считается, что ЛТ с высокой СОД приводит к повре-
ждению эндотелиальных клеток, в больших количествах 
высвобождаются медиаторы воспаления, активизиру-
ются гранулоциты, моноциты и макрофаги, что приво-
дит к прогрессирующему фиброзу, утолщению стенок 
сосудов, запуску каскада свертывания крови, увеличи-
вая риски тромбозов, прогрессирования атеросклероза 
и кальцификации всех структур сердца [2, 13, 35].
О.B. Dolmaci и соавт. исследовали 59 пациентов с ПлПС, 
которым была выполнена кардиохирургическая коррек-
ция клапанной патологии, части пациентов одновремен-
но выполнялась реваскуляризация миокарда в бассейне 
пораженных коронарных артерий. В послеоперацион-
ном периоде у двенадцати (20,3%) пациентов отмечено 
прогрессирование исходной ХСН на  фоне инфаркта 
миокарда, пяти (8,5%) пациентам потребовалось про-
ведение торакоцентеза, у шести (10,2%) наблюдались 
неврологические осложнения, у 25 (42,4%) пациентов 
зафиксирована ФП, у 8 (13,6%) пациентов – атриовен-
трикулярная блокада III степени, что потребовало им-
плантации постоянного ЭКС, у двух (3,4%) пациентов 
диагностирован медиастинит [36]. В нашем исследова-
нии ранний послеоперационный период у большинства 
кардиоонкопациентов протекал относительно гладко. 
В соответствии с вышеописанным исследованием среди 
послеоперационных осложнений у наших пациентов от-
мечены: сердечная недостаточность, рецидивирующий 
экссудативный плеврит, пароксизмальная форма ФП 
и значимые нарушения проводимости сердца. Все па-
циенты (n = 34) были выписаны в удовлетворительном 
состоянии с рекомендациями по дальнейшему динами-
ческому мониторированию и приему оптимальной кар-
диальной лекарственной терапии ХСН.

Тем не менее, несмотря на успешный исход кардиохирур-
гического вмешательства, этот вид лечения не следует 
рассматривать в качестве завершающего этапа терапии 
ПлПС ввиду прогрессирующего фиброза, атеросклеро-
за и эндотелиальной дисфункции. Послеоперационная 
кардиореабилитация таких пациентов должна заклю-
чаться прежде всего в переходе к постоянному приему 
лекарственной кардиальной терапии, сопровождаемому 
систематическим динамическим мониторированием по-
казателей сердечно-сосудистой и дыхательной систем.
Долгосрочное динамическое наблюдение кардиоонкопаци-
ентов должно включать в себя регулярную клиническую 
оценку их состояния, стандартизированную программу 
лабораторных (анализы уровня NT-proBNP, тропонина 
I в крови) и инструментальных исследований, таких как 
ЭхоКГ-скрининг с оценкой клапанной патологии, ранней си-
столической и диастолической дисфункции обоих желудоч-
ков. В случае выявления клинико-анатомических признаков 
развития ПлПС целесообразно выполнение МСКТ сердца 
и коронарных артерий с целью выявления утолщения пе-
рикарда и степени его кальцификации, оценки кальциевого 
индекса и стеноза коронарных артерий, стресс-ЭхоКГ с фи-
зической нагрузкой, МРТ сердца с внутривенным контра-
стированием с оценкой степени фиброза миокарда.
Временн е точки для проведения скрининга определяют-
ся периодами наибольшего риска развития отсроченных 
кардиоваскулярных событий. Обследование целесоо-
бразно выполнять на первом, третьем и пятом году после 
завершения ЛТ. При отсутствии выявленной патологии 
по истечении пятилетнего периода наблюдения с учетом 
кумулятивного риска желательно продолжать регулярный 
мониторинг с выполнением вышеуказанного комплекса 
исследований с периодичностью каждые пять лет на про-
тяжении всей жизни кардиоонкопациента [37, 38]. Данный 
структурированный подход позволит осуществлять пер-
сонализированный и стратифицированный мониторинг 
риска развития сердечно-сосудистых событий, направлен-
ный на улучшение отдаленного прогноза и повышение ка-
чества жизни кардиоонкологических пациентов с ПлПС.

Заключение
Реабилитация кардиоонкопациентов строится на муль-
тидисциплинарном подходе и направлена прежде всего 
на минимизацию осложнений после завершения ЛТ. 
Изучение патофизиологических механизмов ПлПС 
с помощью патоморфологических исследований, в том 
числе ТЭМ, способствует разработке персонализиро-
ванного плана динамического мониторирования, на-
значению оптимальной лекарственной кардиальной 
терапии, своевременному определению показаний 
к  кардиохирургическому лечению и  последующей 
успешной реабилитации пациентов с ПлПС. Разработ-
ка и внедрение стандартизированных реабилитацион-
ных программ должны стать приоритетным современ-
ным направлением в кардиоонкологии.  
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Aim. To carry out a comprehensive analysis of the management of patients with radiation‐induced heart disease 
(RIHD) at all stages of cardiac surgical treatment according to clinical and morphological analysis and electron 
microscopy of intraoperatively excised affected structures of the heart.
Material and methods. The study included 35 patients with RIHD, of whom 28 (80%) were female, who underwent 
surgery from March 2012 to December 2025 (isolated surgical correction of acquired heart defects was performed 
in 33 patients, isolated subtotal pericardectomy in 2 patients). The period from the first course of radiation therapy 
to cardiac surgery was 23.1 ± 11.7 years. The average age of the patients was 57.3 ± 8.2 years. All patients were initially 
diagnosed with chronic heart failure. General clinical examination, electrocardiography (ECG) at rest, daily ECG 
monitoring, echocardiography, examination of the function of external respiration, duplex scanning of brachiocephalic 
arteries and arteries of the lower extremities, magnetic resonance imaging of the heart with intravenous contrast, 
coronary angiography, laboratory diagnostics with determination of the level of cardiac biomarker NT-proBNP, lipid 
spectrum, C-reactive protein were performed, creatinine with calculation of glomerular filtration rate. 
Results. According to the histological examination of intraoperatively excised damaged structures of the heart, 
acute cardiomyocyte injury was noted in all 33 patients, mainly by the type of myocytolysis, pronounced sclerotic 
changes in the valve tissue with areas of hyalinosis and calcification. According to the results of transmission 
electron microscopy, in addition to marked interfibrillary edema, there was a marked proliferation of coarse-
fibrous connective tissue in combination with the proliferation of smooth muscle cells. 
Conclusion. A multidisciplinary approach to the rehabilitation of cardiac patients is needed, aimed at minimizing 
complications after the completion of radiation therapy. The study of the pathophysiological mechanisms of RIHD 
using pathomorphological studies contributes to the development of a personalized dynamic monitoring plan, the 
appointment of optimal medicinal cardiac therapy, the timely determination of indications for cardiac surgery 
and subsequent successful rehabilitation of patients with RIHD.

Keywords: cardio-oncology, chronic heart failure, radiation‐induced heart disease
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Цель. Оценить у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) частоту 
и выраженность гиперкалиемии, ее связь с уровнем N-терминального промозгового натрийуретического пептида 
(NT-proBNP) и функцией почек, а также последующую динамику изменения уровня калия в сыворотке крови.
Материал и методы. Проведено ретроспективное описательно-аналитическое исследование данных 
250 пациентов с ХСН, наблюдавшихся в 2023–2025 гг. Частоту гиперкалиемии оценивали среди пациентов, 
имевших хотя бы одно допустимое амбулаторное определение уровня калия; гиперкалиемией считали 
концентрацию калия > 5,0 ммоль/л, отдельно анализировали значения ≥ 5,5 и ≥ 6,0 ммоль/л. Для оценки 
взаимосвязи уровня калия с уровнем NT-proBNP и функцией почек использовали первое амбулаторное 
обследование, при котором уровни калия, NT-proBNP и креатинина были определены в один день. Расчетную 
скорость клубочковой фильтрации (рСКФ) рассчитывали по формуле CKD-EPI 2021 г. Различия уровня 
NT-proBNP между пациентами с гиперкалиемией и нормокалиемией оценивали в многофакторной регрессионной 
модели с поправкой на рСКФ, возраст и пол. Динамику гиперкалиемии характеризовали по последующим 
значениям уровня калия, включая повторные повышения и рецидив после документированной нормокалиемии.
Результаты. Среди 217 пациентов с доступными данными амбулаторного измерения уровня 
калия гиперкалиемия зарегистрирована у 116 (53,5%; 95%-ный доверительный интервал (ДИ) 46,8–60,0), 
при этом концентрация калия ≥ 5,5 ммоль/л отмечена у 50 (23,0%), а ≥ 6,0 ммоль/л – у 12 (5,5%) пациентов. 
Синхронные значения уровня калия, NT-proBNP и креатинина были доступны у 141 пациента. После поправки 
на рСКФ, возраст и пол статистически значимых различий уровня NT-proBNP между пациентами 
с гиперкалиемией и нормокалиемией не выявлено: скорректированное отношение геометрических средних 
составило 1,23 (95% ДИ 0,87–1,73; p = 0,237; n = 139). При этом у 22 (78,6%) из 28 пациентов с гиперкалиемией 
на момент синхронного обследования рСКФ составила ≥ 60 мл/мин/1,73 м². При последующем лабораторном 
контроле повторное повышение уровня калия зарегистрировано у 55 (68,8%) из 80 пациентов. Среди пациентов 
с первоначально повышенным уровнем калия в диапазоне 5,0–5,5 ммоль/л последующее превышение целевого 
уровня 5,5 ммоль/л отмечено у 21 (32,3%) из 65.
Заключение. У наблюдаемых амбулаторно пациентов с ХСН часто регистрируется гиперкалиемия, 
характеризующаяся склонностью к повторным повышениям, включая рецидивы после документированной 
нормокалиемии. Повышение уровня калия, наблюдаемое при рСКФ ≥ 60 мл/мин/1,73 м², указывает 
на необходимость его контроля независимо от наличия выраженного снижения фильтрационной функции почек. 
После поправки на рСКФ, возраст и пол статистически значимой связи гиперкалиемии с уровнем NT-proBNP 
не выявлено. Полученные данные обосновывают оценку гиперкалиемии не как единичного лабораторного 
отклонения, а с учетом выраженности повышения и последующей динамики уровня.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, гиперкалиемия, калий, NT-proBNP, функция почек, 
антагонисты минералокортикоидных рецепторов
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Клинические исследования

Введение
Контроль уровня калия в крови является одним из клю-
чевых компонентов ведения пациентов с хронической 
сердечной недостаточностью (ХСН), поскольку нару-
шения калиевого гомеостаза тесно связаны с функцией 
почек и применением препаратов, влияющих на ренин-
ангиотензин-альдостероновую систему (РААС) [1]. Осо-
бое клиническое значение эта проблема приобретает при 
использовании антагонистов минералокортикоидных 
рецепторов (АМКР): препараты данного класса улучша-
ют прогноз при ХСН со сниженной фракцией выброса 
левого желудочка (ФВ ЛЖ), однако их применение со-
провождается повышением риска гиперкалиемии [2]. 
В  связи с  этим оценка уровня калия имеет значение 
не только для выявления электролитных нарушений, 
но и для безопасного проведения базисной терапии ХСН.
Гиперкалиемия при ХСН формируется на фоне лекарст
венной терапии, изменения функции почек и степени тяже-
сти самого заболевания. Одним из наиболее информативных 
лабораторных маркеров ХСН является N-терминальный 
промозговой натрийуретический пептид (NT-proBNP), 
концентрация которого отражает гемодинамическую на-
грузку и одновременно зависит от ряда клинических фак-
торов, включая возраст, функцию почек, фибрилляцию 
предсердий и массу тела [3]. В исследовании PARADIGM-
HF изучали, как различные отклонения концентрации 
калия ассоциировались с  особенностями клинического 
профиля пациентов [4]. По  результатам FINEARTS-HF, 
более высокий исходный уровень NT-proBNP был свя-
зан с последующим развитием гиперкалиемии с уровнем 
калия > 5,5 ммоль/л [5]. Эти данные подтверждают необ-
ходимость изучения взаимосвязи концентрации калия, 
уровня NT-proBNP и функции почек при ХСН в условиях 
реальной амбулаторной практики.
Вместе с тем определение уровня повышенного калия 
в конкретный момент времени не отражает последую-
щую динамику электролитного нарушения. Для амбу-
латорной практики принципиальное значение имеют 
повторяемость гиперкалиемии, риск рецидива после нор-
мализации состояния и прогрессирование. Оценка уров-
ня NT-proBNP и функции почек в момент зарегистри-
рованного повышения уровня калия позволяет более 
подробно охарактеризовать кардиоренальный профиль 
пациента. Изучение этих параметров в единой амбула-
торной когорте может способствовать уточнению клини-
ко-лабораторных особенностей гиперкалиемии при ХСН 
и определению практического значения этих показателей 
в последовательном лабораторном контроле.
Отличительной особенностью настоящего исследования 
является оценка гиперкалиемии в единой амбулаторной 
когорте пациентов с ХСН в трех взаимосвязанных плос
костях: частоты и выраженности повышения калия за 
период наблюдения, синхронного лабораторного про-
филя с одновременным определением уровня калия, NT-
proBNP и креатинина и последующей индивидуальной 
динамики изменения уровня калия. Дополнительную 
ценность представляет анализ повторных повышений 
уровня калия после документированной нормокалиемии 
и перехода первоначально умеренной гиперкалиемии 
в более выраженную, а также сопоставление этих данных 

с зарегистрированной лекарственной терапией в услови-
ях льготного лекарственного обеспечения. Такой подход 
позволяет рассматривать гиперкалиемию не как единич-
ное лабораторное событие, а как динамический феномен, 
формирующийся при взаимодействии сердечно-сосудис
той системы, почек и проводимой терапии.
Цель исследования – оценить у пациентов с ХСН в усло-
виях амбулаторной практики частоту, выраженность 
и динамику гиперкалиемии, определить ее взаимосвязь 
с уровнем NT-proBNP и функцией почек и охарактери-
зовать лекарственную терапию, зарегистрированную 
перед синхронным лабораторным обследованием.

Материал и методы
Дизайн и отбор лабораторных измерений
Проведено ретроспективное описательно-аналитиче-
ское исследование 250 взрослых пациентов с докумен-
тированной ХСН разных фенотипов. Использованы 
лабораторные, эхокардиографические и рецептурные 
данные. Период исследования – с 1 января 2023 г. по 
31 декабря 2025 г. Началом индивидуального периода 
считали 1 января 2023 г. либо более позднюю дату доку-
ментальной регистрации ХСН. Окончанием – наиболее 
раннюю из дат завершения наблюдения, зарегистриро-
ванной смерти и 31 декабря 2025 г. В анализ включали 
поликлинические лабораторные исследования с извест-
ной датой забора крови и сопоставимыми единицами 
измерения. Исследование исключали, если дата забора 
крови приходилась на документированный период ста-
ционарного лечения, пребывания в приемном отделении 
или декомпенсации ХСН. Изолированное повышение 
уровня NT-proBNP без документированной декомпенса-
ции ХСН основанием для исключения не являлось.
Гиперкалиемией считали уровень калия (K) > 5,0 ммоль/л, 
нормокалиемией – 3,5 ≤ K ≤ 5,0 ммоль/л, гипокалиеми-
ей – K < 3,5 ммоль/л. Выделяли три диапазона повыше-
ния: 5,0 < K < 5,5; 5,5 ≤ K < 6,0; K ≥ 6,0 ммоль/л. Основной 
показатель – доля пациентов хотя бы с одним случаем 
повышения уровня калия среди амбулаторных измере-
ний, соответствующим критериям отбора. Для каждого 
анализа использовали число обследованных пациентов, 
число пациентов без измерений учитывали отдельно.

Одновременное обследование и повторные измерения
Для анализа взаимосвязей использовали первое ам-
булаторное обследование, при котором уровни калия, 
NT-proBNP и креатинина были определены в один ка-
лендарный день (T*). За T0 принимали дату первого вклю-
ченного определения уровня калия, за THK – дату первого 
зарегистрированного повышения уровня калия выше 
5,0 ммоль/л. Для каждого пациента в анализе синхронных 
показателей учитывали только одно обследование (T*).
По  уравнению CKD-EPI (Chronic Kidney Disease 
Epidemiology Collaboration) пересмотра 2021 г. оцени-
вали рСКФ с учетом уровня креатинина, пола и возра-
ста пациента на дату исследования [6]. Для характери-
стики функции почек выделяли категории рСКФ < 30, 
30–44, 45–59 и ≥ 60 мл/мин/1,73 м². Категории отража-
ли функцию почек на момент лабораторного обследо-
вания и не использовались для установления стадии 
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хронической болезни почек без подтверждения 
стойкости изменений [7]. ФВ ЛЖ определяли по дан-
ным ближайшей предшествующей эхокардиографии 
(ЭхоКГ), выполненной в течение 365 дней до первого 
синхронного лабораторного обследования.
Уровень NT-proBNP менее 20 пг/мл учитывали при опре-
делении первого синхронного лабораторного обследо-
вания, но исключали из основной модели, требующей 
точного численного значения. Исходную дату обследо-
вания при этом сохраняли. Уровень BNP и NT-proBNP 
анализировали как разные показатели и не объединяли.
После первого зарегистрированного эпизода гиперкали-
емии оценивали результаты последующих определений 
уровня калия. Рецидивом считали повторное повышение 
K > 5,0 ммоль/л после документированной нормокалие-
мии, то есть учитывали последовательность «гиперкали-
емия – нормокалиемия – гиперкалиемия» в три разные 
даты. Отдельно оценивали повторное повышение K в те-
чение 1–30 дней после первого эпизода при отсутствии 
промежуточного значения K ≤ 5,0 ммоль/л. При отсутст-
вии последующих измерений динамику калия не оцени-
вали. Для анализа совместной динамики лабораторных 
показателей использовали первое повторное одновре-
менное определение уровня калия, NT-proBNP и креа-
тинина, выполненное через 30–365 дней после исходного 
синхронного обследования; для каждого пациента учи-
тывали одну пару измерений.

Лекарственные назначения
Лекарственную терапию оценивали в течение 90 дней, 
предшествовавших первому синхронному определению 
уровня калия, NT-proBNP и креатинина, а также отдельно 
в течение 90 дней до первого зарегистрированного эпи-
зода гиперкалиемии. День лабораторного обследования 
в анализируемый период не включали. Если 90-дневный 
интервал выходил за пределы начала периода исследова-
ния (1 января 2023 г.), его считали неполным. Раздельно 
анализировали применение ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (иАПФ), блокаторов рецепто-
ров ангиотензина II (БРА), ангиотензиновых рецепторов 
и неприлизина ингибиторов (АРНИ), АМКР, ингибито-
ров натрий-глюкозного котранспортера 2 типа (иНГЛТ-2), 
петлевых и тиазидных/тиазидоподобных диуретиков; для 
каждого класса препаратов отдельно учитывали наличие 
рецепта и зарегистрированный отпуск препарата. 
Все пациенты когорты получали лекарственные препа-
раты по льготному лекарственному обеспечению в связи 
с установленной ХСН. В анализ включали выписанные 
льготные рецепты и зарегистрированные по ним отпу-
ски препаратов. Наличие рецепта и зарегистрирован-
ный отпуск рассматривали как показатели назначения 
и лекарственного обеспечения соответственно и не при-
равнивали к фактическому приему препарата пациентом.

Статистический анализ
Количественные данные представлены в виде медиа-
ны и межквартильного интервала (Q1–Q3), категори-
альные – в виде абсолютных значений и долей (%). 
Для долей рассчитывали 95%-ный доверительный 
интервал (ДИ) методом Уилсона.

Связь гиперкалиемии с уровнем NT-proBNP оцени-
вали с помощью линейной регрессии после логариф-
мирования уровня NT-proBNP по основанию 2. В мо-
дель включали пациентов с точным положительным 
значением уровня NT-proBNP и K ≥ 3,5 ммоль/л. Со-
став поправок был фиксированным: рСКФ, возраст 
и пол. Модель имела вид:

log₂(NT-proBNP) = β₀ + βHK × I (K > 5,0) + βG × 
(рСКФ − 60) / 15 + βA × (возраст − 70) / 10 + βS × I 

(женский пол).
В уравнении условие обозначает индикаторную функцию, 
принимающую значение 1 при выполнении соответствую-
щего условия и 0 при его невыполнении; β₀ является сво-
бодным членом и  соответствует ожидаемому значению 
log₂(NT-proBNP) у референтного пациента: мужчины в воз-
расте 70 лет с рСКФ 60 мл/мин/1,73 м² и нормокалиемией. 
Коэффициент βHK характеризует различие между пациен-
тами с гиперкалиемией и нормокалиемией; βG соответст-
вует изменению log₂(NT-proBNP) при увеличении рСКФ 
на 15 мл/мин/1,73 м²; βA – изменению log₂(NT-proBNP) 
при увеличении возраста на  10 лет; βS  – различию 
log₂(NT-proBNP) между женщинами и мужчинами.
Коэффициент при гиперкалиемии после обратного 
преобразования (2^(βHK) интерпретировали как от-
ношение геометрических средних уровня NT-proBNP 
между группами с гиперкалиемией и нормокалиеми-
ей с учетом рСКФ, возраста и пола. 
Для оценки стандартных ошибок использовали ро-
бастную ковариационную матрицу HC3, 95% ДИ 
рассчитывали с  использованием t-распределения. 
Адекватность модели оценивали по рангу матрицы, 
анализу остатков и  влиятельных наблюдений. Все 
заранее включенные в модель ковариаты сохраняли 
независимо от их статистической значимости.
Устойчивость полученных результатов оценивали 
в анализах чувствительности с использованием альтер-
нативных порогов гиперкалиемии и различных крите-
риев отбора лабораторных измерений. Дополнительно 
оценивали результаты после исключения 30-дневного 
периода после госпитализации, при различных спосо-
бах учета значений NT-proBNP < 20 пг/мл, использо-
вании предшествующего значения уровня креатинина 
и дополнительной поправке на ФВ ЛЖ. В отдельной 
модели учитывали возможную нелинейность взаимо
связи уровня NT-proBNP с функцией почек [8].
Динамику лабораторных показателей дополнитель-
но оценивали в течение 180 дней после первого эпи-
зода  гиперкалиемии и  при разделении повторных 
повышений уровня калия интервалом не менее семи 
дней. Для парных измерений рассчитывали изменения 
уровня калия, NT-proBNP и рСКФ и оценивали их вза-
имосвязи с использованием коэффициента ранговой 
корреляции Спирмена. Для оценки 95% ДИ применяли 
бутстрэп-метод с 2000 повторными выборками. Пропу-
щенные значения не восстанавливали.

Результаты
Частота и выраженность гиперкалиемии
Из  250 пациентов амбулаторные измерения уров-
ня калия, соответствовавшие критериям отбора, 
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имелись у  217; всего проанализировано 626 дат 
исследований. У  33 пациентов таких измерений 
не  было. Медиана числа дат определения уровня 
калия в крови составила 2 (2–4) на обследованного 
пациента. Основные характеристики когорты и под-
групп представлены в табл. 1.
Хотя бы одно повышение K > 5,0 ммоль/л зарегистри-
ровано у 116 (53,5%) из 217 пациентов (95% ДИ 46,8–
60,0). К ≥ 5,5 ммоль/л отмечен у 50 (23,0%) пациентов, 
К ≥ 6,0 ммоль/л – у 12 (5,5%). Уже при первом анали-
зе  гиперкалиемия отмечена у  60 из  217 пациентов. 
Среди 129 повторно обследованных с исходной нор-
мокалиемией последующее повышение выявлено у 56.
У  87 из  116 пациентов первое повышение находи-
лось в  диапазоне 5,0 < K < 5,5 ммоль/л. Повторные 
измерения имелись у  65 из  них. В  этой подгруппе 
при последующем обследовании К  ≥ 5,5 ммоль/л 

зарегистрирован у 21 (32,3%) пациента (95% ДИ 22,2–
44,4), а К ≥ 6,0 ммоль/л – у трех (4,6%) (95% ДИ 1,6–12,7). 
Таким образом, небольшое первое повышение у части 
пациентов сменялось более выраженным отклонением.

Повторные повышения уровня калия
После первого повышения уровень калия повторно 
определяли у 80 из 116 пациентов. На первом повторном 
исследовании нормокалиемия отмечена у 42 из 80, ги-
перкалиемия – у 38 из 80. За весь последующий период 
хотя бы одно повторное высокое значение зарегистри-
ровано у 55 (68,8%) из 80 пациентов (табл. 2, рис. 1). 
Хотя бы один нормальный результат после первого 
повышения имелся у 51 пациента. У 29 из них уровень 
калия измеряли и после документированной нормо-
калиемии; новое повышение выявлено у 19 (65,5%) 
пациентов (95% ДИ 47,3–80,1). Следовательно, 

Таблица 1. Характеристика когорты и обследованных подгрупп
Характеристика Вся когорта Измерение уровня 

калия
Синхронное 
обследование

Пациенты, число 250 217 141
Возраст на 01.01.2023, лет, Me (Q1–Q3) 63 (58–68) 63 (58–68) 63 (57–68)
Женщины, абс. (%) 48 (19,2) 42 (19,4) 24 (17,0)
Сахарный диабет по документации за период, абс. (%) 104 (41,6) 91 (41,9) 56 (39,7)
Длительность наблюдения, дни, Me (Q1–Q3) 1096 (890–1096) 1096 (1002–1096) 1096 (1082–1096)

Примечание. Сахарный диабет учитывали по документации за весь период наблюдения; подгруппы входят в общую когорту.

Таблица 2. Частота, выраженность и повторная регистрация гиперкалиемии
Показатель Число 

пациентов
Доля, 
%

95% доверительный 
интервал

Хотя бы одно значение K > 5,0, n = 217 116 53,5 46,8–60,0
Хотя бы одно значение К ≥ 5,5, n = 217 50 23,0 17,9–29,1
Хотя бы одно значение К ≥ 6,0, n = 217 12 5,5 3,2–9,4
Повторный анализ уровня калия после первого повышения, n = 116 80 69,0 60,1–76,7
Нормокалиемия при первом повторе, n = 80 42 52,5 41,7–63,1
Любое повторное повышенное значение уровня калия, n = 80 55 68,8 57,9–77,8
Рецидив после нормокалиемии при наличии последующего анализа, n = 29 19 65,5 47,3–80,1
К ≥ 5,5 после первого повышения (5,0 < K < 5,5), n = 65 21 32,3 22,2–44,4
К ≥ 6,0 после первого повышения (5,0 < K < 5,5), n = 65 3 4,6 1,6–12,7

Примечание. Концентрация калия указана в ммоль/л; показатели могут относиться к одним и тем же пациентам.

Рис. 1. Частота, выраженность и последующая динамика гиперкалиемии у пациентов с ХСН
Доля пациентов, %

Выраженность гиперкалиемии за период наблюдения

Повторные повышения и рецидивы

1009080706050403020100

K > 5,0 ммоль/л

Повторное повышение после первого эпизода

Рецидив после документированной нормокалиемии

K ≥ 5,5 после первого повышения (5,0 < K < 5,5)

K ≥ 6,0 после первого повышения (5,0 < K < 5,5)

K ≥ 5,5 ммоль/л

K ≥ 6,0 ммоль/л

116/217	 53,5%	 (95% ДИ 46,8–60,0)

55/80	 68,8%	 (95% ДИ 57,9–77,8)

19/29	 65,5%	 (95% ДИ 47,3–80,1)

21/65	 32,3%	 (95% ДИ 22,2–44,4)

3/65	 4,6%	 (95% ДИ 1,6–12,7)

50/217	 23,0%	 (95% ДИ 17,9–29,1)

12/217	 5,5%	 (95% ДИ 3,2–9,4)
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Последующая динамика уровня калия после первого 
зарегистрированного эпизода гиперкалиемии пред-
ставлена на рис. 2.

NT-proBNP и функция почек при одновременном обследовании
Первое синхронное определение уровней калия, 
NT-proBNP и креатинина было доступно у 141 пациента: 
у 113 с нормокалиемией и 28 с гиперкалиемией. Гипока-
лиемии в этой точке не было. Два результата NT-proBNP 
< 20 пг/мл относились к группе нормокалиемии; основ-
ная модель включала 139 пациентов – 111 и 28 соответ-
ственно.
Медиана NT-proBNP составила 762 (314–1476) пг/мл при 
нормокалиемии и 830 (486–1188) пг/мл при гиперкалие-
мии. После учета рСКФ, возраста и пола статистически 
значимых различий уровня NT-proBNP между группами 
не выявлено: скорректированное отношение геометриче-
ских средних составило 1,23 (95% ДИ 0,87–1,73; p = 0,237). 
Распределение индивидуальных значений уровней калия 
и  NT-proBNP с  учетом функции почек представлено 
на рис. 3. Каждая точка на рис. 3 соответствует одному па-
циенту с одновременным определением уровней калия, 
NT-proBNP и креатинина (n = 139). Форма и цвет марке-
ров соответствуют категориям рСКФ. Пунктирной лини-
ей обозначен порог гиперкалиемии – K > 5,0 ммоль/л. Два 
результата измерения (уровень NT-proBNP < 20 пг/мл) 
в график не включены.
Гиперкалиемия регистрировалась не  только у  паци-
ентов со сниженной функцией почек. На момент син-
хронного лабораторного обследования у  22 (78,6%) 
из  28 пациентов с  гиперкалиемией рСКФ составля-
ла ≥ 60 мл/мин/1,73 м² (95% ДИ 60,5–89,8); в  группе 
нормокалиемии — у 78 (69,0%) из 113. Среди пациентов 
с доступными данными предшествующей ЭхоКГ уро-
вень ФВ ЛЖ ≤ 40% отмечен у 22 из 24 пациентов с ги-
перкалиемией и у 60 из 97 пациентов с нормокалиемией 
(табл. 3). Нормокалиемию регистрировали при уровне 
калия в  диапазоне 3,5 ≤ K ≤ 5,0 ммоль/л;  гиперкали-
емию – при K > 5,0 ммоль/л. Два результата с уровнем 

Рис. 3. Распределение уровней калия и NT-proBNP при первом синхронном 
лабораторном обследовании в зависимости от функции почек
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нормальный промежуточный результат в  наблю-
давшихся последовательностях нередко сменялся 
повторным повышением. Серийного подтверждения 
повышенного уровня калия в интервале 1–30 дней 
не зарегистрировано.
На рисунке 1 точками представлены доли пациен-
тов, горизонтальными линиями – 95% ДИ. Для по-
казателей выраженности гиперкалиемии знаменате-
лем являлись пациенты с доступным амбулаторным 
определением калия (n = 217); показатели последу-
ющей динамики рассчитаны в  соответствующих 
подгруппах пациентов с повторными измерениями. 
Медиана интервала до первого повторного исследо-
вания составила 192,5 (76,0–408,8) дня. У 36 пациен-
тов последующего измерения не было.

Рис. 2. Динамика уровня калия после первого зарегистрированного эпизода гиперкалиемии

Пациенты с первым зарегистрированным эпизодом гиперкалиемии, n = 116

Повторный анализ калия  
в последующие даты,  

n = 80  
(69,0%)

Повторный анализ 
К в последующие 

даты, n = 29 
(56,9%)

Рецидив 
гиперкалиемии  
К > 5,0 ммоль/л,  

n = 19 (65,5%)

Без нового 
повышения К,  
n = 10 (34,5%)

Повторный анализ 
К отсутствовал,  
n = 22 (43,1%)

Повторный анализ К в последующие даты, 
n = 65 (74,7%)

Динамика после документированной 
нормокалиемии, n = 51  

(хотя бы одно последующее значение К 
в диапазоне 3,5–5,0 ммоль/л после первого 

эпизода)

Нормокалиемия 
3,5 ≤ К ≤ 5,0 ммоль/л,  

n = 42 (52,5%)

Гиперкалиемия  
К > 5,0 ммоль/л,  

n = 38 (47,5%)

Позднее повышение К до ≥ 5,5 ммоль/л,  
n = 21 (32,3%)

Позднее повышение К до ≥ 6,0 ммоль/л,  
n = 3 (4,6%)  

(подмножество из 21 пациента)

Пациенты с первым эпизодом умеренной 
гиперкалиемии  

(5,0 < К < 5,5 ммоль/л),  
n = 87
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NT-proBNP < 20 пг/мл включены в число обследованных, 
но исключены из численных оценок уровня NT-proBNP 
и  модели. В  основной модели учтены рСКФ, возраст 
и пол; применены робастная ковариационная матрица 
HC3 и t-интервалы. Уровень ФВ ЛЖ определяли по дан-
ным ближайшей предшествующей ЭхоКГ за 365 дней.
В подгруппе с доступным измерением уровня ФВ ЛЖ 
(n = 119) дополнительный учет этого показателя изменил 
отношение геометрических средних уровня NT-proBNP 
с 1,24 (95% ДИ 0,86–1,77) до 1,19 (0,83–1,70). При нелиней-
ной поправке на рСКФ отношение составило 1,27 (0,89–
1,82). При подстановке уровня NT-proBNP < 20 пг/мл 
и альтернативного порога K ≥ 5,0 ммоль/л также не выяв-
лены статистически значимые различия. Использование 
уровня креатинина, определенного в предшествующие 
семь дней, не изменило состав подгруппы или результат 
модели.

Лекарственные назначения перед обследованием
Полный 90-дневный период, предшествовавший первому 
синхронному определению уровней калия, NT-proBNP 
и креатинина, был отмечен у 135 пациентов. В течение этого 
периода рецепты на препараты из группы АРНИ имелись 
у 74 (54,8%) из 135 пациентов, на препараты из группы сте-
роидных АМКР – у 57 (42,2%), на иНГЛТ-2 – у 65 (48,1%). 
Зарегистрированный отпуск препаратов по этим рецептам 
отмечен соответственно у 66 (48,9%), 53 (39,3%) и 55 (40,7%) 
пациентов. Рецепты на финеренон в анализируемом перио-
де не зарегистрированы. Данные по всем классам лекарст-
венной терапии представлены в табл. 4.

Совместные изменения лабораторных показателей
У  31 пациента имелась пара полных обследований 
с интервалом 168,0 (96,5–206,0) дня. Медиана измене-
ния уровня калия составила +0,09 ммоль/л (95% ДИ 
-0,06–0,36), log2(NT-proBNP) – -0,15 (95% ДИ -0,33–0,14), 
рСКФ – +3,0 мл/мин/1,73 м² (95% ДИ 1,5–9,0). Корреляция 
изменения уровня калия с изменением log₂(NT-proBNP) 
составила 0,07 (95% ДИ -0,37–0,53), с изменением рСКФ – 
0,22 (95% ДИ -0,14–0,52).
В обеих точках нормокалиемия отмечена у 18 пациентов; 
у 10 нормальный уровень калия сменился повышенным, 
у трех повышенный уровень калия сменился нормаль-
ным. После исключения пациентов с промежуточными 
острыми событиями осталось 19 пар, для которых вы-
полнен описательный анализ.

Дополнительные проверки
При использовании первого анализа уровня калия 
каждого календарного  года  гиперкалиемия выявлена 
у 95 (43,8%) из 217 пациентов; 95% ДИ 37,3–50,4. После 
исключения первых 30 дней после стационара показатель 
составил 108 (50,2%) из 215; 95% ДИ 43,6–56,9. У пациен-
тов с T* число дат определения уровня калия составляло 
3 (2–4), у остальных обследованных – 2 (1–3).
При разделении повторных повышений уровня минимум 
на семь дней их число осталось прежним – 55 из 80 по-
вторно обследованных. В  первые 180 дней после THK 
повторный анализ имелся у 37 пациентов; повторное 
повышение зарегистрировано у 18 (48,6%) из них. Учет 

промежуточной нормокалиемии из других подтвержден-
ных источников увеличил число последовательностей 
«повышение – норма – повышение» с 19 до 27. Основной 
результат представлен по амбулаторным измерениям.

Обсуждение
Основной результат исследования – частая регистрация 
и повторяемость определенной амбулаторно гиперка-
лиемии. Повышение уровня калия отмечено более чем 
у половины обследованных, а при наличии последую-
щих анализов повторялось у 55 из 80 пациентов. После 
небольшого первого повышения у 21 из 65 пациентов 
позднее зарегистрирован уровень калия ≥ 5,5 ммоль/л; 
у 19 из 29 новое повышение выявлено после промежуточ-
ной нормокалиемии, что означает важность повторного 
контроля и оценки последовательности анализов в кли-
нической практике.
Повторные повышения уровня калия в крови описаны 
в популяционном исследовании K. Adelborg и соавт. [9]. 
В метаанализе R. Ono и соавт. исходный уровень калия 
в диапазоне 5,0–5,4 ммоль/л при ХСН со сниженной ФВ 
ЛЖ не был связан с худшими исходами [10]. Наши дан-
ные характеризуют последующие измерения: небольшое 
первое повышение у части пациентов сменялось более 
высоким. Таким образом, степень повышения уровня 
калия и повторяемость повышения уровня – разные ха-
рактеристики.
Длительную динамику уровня калия изучали J. Núñez 
и соавт. [11], повторные гиперкалиемические события – 

Таблица 3. Лабораторные показатели при нормокалиемии и гиперкалиемии 
во время первого синхронного лабораторного обследования
Показатель Нормокалиемия Гиперкалиемия
Пациенты, число 113 28
Калий, ммоль/л, Me (Q1–Q3) 4,62 (4,40–4,80) 5,14 (5,06–5,30)
NT-proBNP, пг/мл, Me (Q1–Q3) 762 (314–1476);  

n = 111
830 (486–1188);  
n = 28

Креатинин, мкмоль/л, Me (Q1–Q3) 98,7 (82,2–117,7) 98,8 (81,6–111,5)
рСКФ, мл/мин/1,73 м², Me (Q1–Q3) 66,8 (55,4–91,0) 72,6 (62,8–92,0)
рСКФ ≥ 60 мл/мин/1,73 м², абс. (%) 78/113 (69,0%) 22/28 (78,6%)
Предшествующая ФВ ЛЖ, %, 
 Me (Q1–Q3)

39 (34–45);  
n = 97

37 (36–38);  
n = 24

Геометрическое среднее NT-proBNP,  
пг/мл (95% ДИ) 

630 (502–790) 823 (609–1112)

Скорректированное отношение 
геометрических средних (95% ДИ)

1,00 
(референсное)

1,23 (0,87–1,73); 
p = 0,237

Таблица 4. Рецепты и зарегистрированный отпуск препаратов за 90 дней 
перед первым синхронным лабораторным обследованием, n = 135
Лекарственный класс Рецепт Отпуск 
иАПФ 7 7
БРА 8 8
АРНИ 74 66
Стероидные АМКР 57 53
Нестероидные АМКР 0 0
иНГЛТ-2 65 55
Петлевые диуретики 23 17
Тиазидные и тиазидоподобные диуретики 2 2
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C.G. Rowan и соавт. [12]. В настоящей работе отдельно 
выделены рецидивы после документированной нормока-
лиемии, отличающиеся от результатов повышения уров-
ня без промежуточной фиксации нормального анализа.
У 22 из 28 пациентов с гиперкалиемией при одновремен-
ном обследовании рСКФ составляла ≥ 60 мл/мин/1,73 м². 
Следовательно, в  изученной подгруппе повышенный 
уровень калия встречался не только при рСКФ ниже 
60 мл/мин/1,73 м². Это важное наблюдение для амбу-
латорной практики: необходимость контроля уровня 
калия определяется не только нарушением работы почек, 
но и лекарственной терапией и предшествующими ре-
зультатами обследования [1].
B.L. Neuen и соавт. показали нелинейную связь уров-
ня NT-proBNP с  рСКФ, более выраженную при 
рСКФ < 45 мл/мин/1,73 м² [8]. В нашем исследовании 
основная и дополнительная модели с разными способами 
учета рСКФ дали согласованный результат: статистиче-
ски значимого различия уровня NT-proBNP между груп-
пами с нормокалиемией и гиперкалиемией не выявлено.
После учета рСКФ, возраста и пола отношение геометри-
ческого среднего уровня NT-proBNP составило 1,23 (95% 
ДИ 0,87–1,73). При одновременном повышении уровня 
калия в нашей выборке не выделена группа со значимо 
более высоким уровнем NT-proBNP. При этом сам по себе 
ДИ не свидетельствует об эквивалентности групп.
В клиническом исследовании FINEARTS-HF изучался 
другой вопрос: удвоение исходного уровня NT-proBNP 
было связано с последующим развитием гиперкалиемии 
(K > 5,5 ммоль/л), отношение рисков (ОР) 1,08; 95% ДИ 
1,03–1,14 [5]. В нашем исследовании сравниваются ла-
бораторные показатели одного дня при K > 5,0 ммоль/л. 
При интерпретации результатов учтена зависимость об-
следованных подгрупп от особенностей тестирования 
уровня NT-proBNP [13].
Корреляции изменений уровня калия с изменениями 
уровня NT-proBNP и рСКФ составили 0,07 и 0,22, с ДИ, 
включавшими ноль. Зарегистрированные повторно зна-
чения уровня NT-proBNP интерпретируют с учетом би-
ологической вариабельности, зависящей от интервала 
между исследованиями [14, 15]. В анализе DIAMOND 
при снижении уровня NT-proBNP после оптимизации 
терапии также не выявлено статистически значимого 
различия в динамике уровня NT-proBNP между рандо-
мизированными группами [16].
Перед синхронным лабораторным исследованием наибо-
лее часто регистрировали назначение АРНИ, стероидных 
АМКР и иНГЛТ-2. Их влияние на динамику уровня калия 
различно, как показано в клинических исследованиях. 
В наблюдательном исследовании SCREAM/Trevisan среди 
7366 пациентов прекращение приема АМКР после реги-
страции гиперкалиемии было связано с меньшим риском 
ее повторения (ОР 0,75; 95% ДИ 0,72–0,79), но с большим 
риском смерти или госпитализации по поводу ХСН, ин-
фаркта либо инсульта (ОР 1,10; 95% ДИ 1,06–1,14) [17]. 
Эти ассоциации подчеркивают необходимость совмест-
ной оценки лабораторной безопасности и клинической 
пользы терапии.
В исследовании EMPHASIS-HF прием эплеренона снижал 
риск сердечно-сосудистой смерти или госпитализации 

по  поводу ХСН (ОР 0,63; 95% ДИ 0,54–0,74), хотя 
K > 5,5 ммоль/л отмечался чаще: 11,8 против 7,2% [2]. 
У получавших АМКР участников PARADIGM-HF выра-
женная гиперкалиемия встречалась реже при приеме са-
кубитрила/валсартана, чем при приеме эналаприла [18]. 
В исследовании EMPEROR-Pooled эмпаглифлозин умень-
шал частоту гиперкалиемии или назначения калийсвя-
зывающего препарата (ОР 0,82; 95% ДИ 0,71–0,95) [19]. 
При применении финеренона в FINEARTS-HF, напротив, 
установлено увеличение риска гиперкалиемии по срав-
нению с плацебо (K > 5,5 ммоль/л) – ОР 2,16; 95% ДИ 
1,83–2,56, при сохранении клинической пользы в услови-
ях протокольного наблюдения [5].
По данным исследования DIAMOND, патиромер снижал 
риск повторной гиперкалиемии (К > 5,5 ммоль/л) – ОР 
0,63; 95% ДИ 0,45–0,87 [20]. В REALIZE-K при применении 
циклосиликата натрия циркония нормокалиемия достиг-
нута у 71% пациентов против 36%, принимавших плацебо, 
отношение шансов 4,45; 95% ДИ 2,89–6,86; сердечно-сосу-
дистая смерть или ухудшение ХСН отмечены у 11 паци-
ентов в группе циклосиликата натрия циркония и у трех 
пациентов в группе плацебо [21]. В досрочно завершен-
ном исследовании PRIORITIZE-HF не были выявлены 
значимые различия между  группами при увеличении 
интенсивности терапии ингибиторами РААС с помощью 
циклосиликата натрия циркония по сравнению с плаце-
бо [22]. Пользу калийсвязывающих средств для контроля 
уровня калия и оптимизации лечения следует отличать 
от доказательства их влияния на выживаемость.
S.J. Greene и соавт. в исследовании CARE-HK изучали 
пациентов с ХСН и высоким риском гиперкалиемии: ги-
перкалиемические события были частыми, но редко свя-
занными с модификацией ингибиторов РААС и АМКР 
или использованием связывающего вещества калия [23]. 
Российские данные включают оценку динамики уровня 
калия и почечной функции при терапии АРНИ у паци-
ентов с ХСН, связанной с противоопухолевым лечени-
ем [24]. Наша работа дополняет эти исследования благо-
даря совместному описанию частоты повышения уровня 
калия одновременно с другими лабораторными показате-
лями и их последующей динамики.
В ранее опубликованных работах А.С. Рязанова и соавт. 
рассматривались различные аспекты применения АРНИ 
у пациентов с СН, включая функциональную митраль-
ную регургитацию, аортальную ригидность, качество 
жизни и ремоделирование сердца [25–28]. Эти исследо-
вания формируют клинический контекст применения 
АРНИ, однако не позволяют непосредственно судить 
о частоте или повторяемости гиперкалиемии в когорте.
Вопросы индивидуализации амбулаторного ведения па-
циентов с сердечно-сосудистыми заболеваниями также 
обсуждались в ранее опубликованном обзоре И.М. Хапо-
хова и соавт. [29]. Полученные нами данные дополняют 
эту работу, демонстрируя важность анализа не только 
однократного измерения уровня калия, но и серии его 
повторных определений.
Ретроспективный дизайн нашего исследования и разная 
частота анализов определяют границы интерпретации: 
полученные доли относятся к обследованным пациентам, 
а интервалы между пробами не позволяют установить 
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длительность каждого повышения. Одновременность 
измерений определяли по календарному дню, сведения 
о методиках измерения уровня NT-proBNP и гемолизе 
представлены неполно, поэтому отдельные случаи псев-
догиперкалиемии не исключены. Основная модель учи-
тывает рСКФ, возраст и пол, но не все возможные смеши-
вающие факторы; парный анализ включает 31 пациента, 
а группа с рСКФ < 45 мл/мин/1,73 м² – 16 пациентов. 
Данные о рецептах и отпуске характеризуют назначение 
и получение препаратов. Причинные эффекты лечения 
в данном исследовании не оценивались. 
Практическая же значимость исследования определяется 
тем, что в условиях реальной амбулаторной практики ги-
перкалиемию оценивали одновременно как событие, как 
элемент кардиоренального лабораторного профиля и как 

динамический процесс с возможностью повторного по-
вышения после нормализации уровня калия.

Заключение
Полученные данные свидетельствуют о  том, что при 
ХСН гиперкалиемию следует оценивать не как единич-
ное лабораторное отклонение, а с учетом выраженно-
сти и последующей динамики уровня калия, изменения 
функции почек и влияния зарегистрированной лекарст-
венной терапии.  
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Hyperkalemia in Outpatients with Chronic Heart Failure: Prevalence, Clinical and Laboratory Characteristics, 
and Potassium Dynamics

N.A. Anisimov1, 2, A.S. Ryazanov, PhD, Prof.1, M.V. Makarovskaya, PhD1, 2

1 Russian Medical Academy of Continuous Professional Education, Moscow
2 Clinical and Diagnostic Center No. 4 of the Moscow Department of Health 

Contact person: Maria V. Makarovskaya, marja.makarovska@mail.ru

Aim. To describe the frequency and severity of hyperkalemia in patients with chronic heart failure (CHF), its association 
with N-terminal pro-brain natriuretic peptide (NT-proBNP) levels and renal function, and subsequent changes in serum 
potassium levels.
Material and methods. A retrospective descriptive and analytical study was conducted using data from 250 patients 
with CHF followed between 2023 and 2025. The frequency of hyperkalemia was assessed among patients with at least one 
valid outpatient potassium measurement. Hyperkalemia was defined as a serum potassium concentration > 5.0 mmol/L; 
values ≥ 5.5 and ≥ 6.0 mmol/L were analyzed separately. Associations between potassium levels, NT-proBNP, and renal 
function were assessed using the first outpatient evaluation in which potassium, NT-proBNP, and creatinine were measured 
on the same day. Estimated glomerular filtration rate (eGFR) was calculated using the CKD-EPI 2021 equation. Differences 
in NT-proBNP levels between patients with hyperkalemia and normokalemia were assessed using a multivariable 
regression model adjusted for eGFR, age, and sex. Hyperkalemia dynamics were evaluated using subsequent potassium 
measurements, including repeated elevations and recurrence after documented normokalemia.
Results. Among 217 patients with available outpatient potassium measurements, hyperkalemia was recorded in 116 (53.5%; 
95% confidence interval (CI) 46.8–60.0%). Potassium concentrations ≥ 5.5 mmol/L were observed in 50 (23.0%) patients, 
while concentrations ≥ 6.0 mmol/L were recorded in 12 (5.5%) patients. Concurrent potassium, NT-proBNP, and creatinine 
measurements were available for 141 patients. After adjustment for eGFR, age, and sex, no statistically significant differences 
in NT-proBNP levels were found between patients with hyperkalemia and normokalemia: the adjusted geometric mean 
ratio was 1.23 (95% CI 0.87–1.73; p = 0.237; n = 139). Notably, 22 (78.6%) of 28 patients with hyperkalemia at the time 
of concurrent laboratory assessment had an eGFR ≥ 60 mL/min/1.73 m². During subsequent laboratory monitoring, 
repeated potassium elevation was recorded in 55 (68.8%) of 80 patients. Among patients with an initial potassium elevation 
> 5.0 but < 5.5 mmol/L, subsequent progression to a level ≥ 5.5 mmol/L was observed in 21 (32.3%) of 65 patients.
Conclusion. Hyperkalemia was frequently recorded among outpatients with CHF and showed a tendency to recur, 
including after documented normalization of potassium levels. Elevated potassium levels were also observed in patients 
with an eGFR ≥ 60 mL/min/1.73 m², highlighting the need for potassium monitoring regardless of the presence of markedly 
reduced renal filtration function. After adjustment for eGFR, age, and sex, no statistically significant association was found 
between hyperkalemia and NT-proBNP levels. These findings support assessing hyperkalemia not as an isolated laboratory 
abnormality, but with consideration of the severity of potassium elevation and its subsequent dynamics.

Keywords: chronic heart failure, hyperkalemia, potassium, NT-proBNP, renal function, mineralocorticoid receptor antagonists
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Цель. Оценить показатели пищевого и клинического статуса пациентов пожилого возраста 
с коморбидной патологией с помощью системы многоуровневой диагностики нарушений пищевого статуса 
и оценки риска развития и прогрессирования алиментарно-зависимых заболеваний («Нутритест-ИП 3»).
Материал и методы. Обследовано 215 пациентов в возрасте от 25 до 82 лет. В основную группу 
исследования включены пациенты в возрасте 60 лет и старше, в контрольную – пациенты до 60 лет.
Результаты. В группе пациентов пожилого возраста зафиксированы статистически значимо меньшие 
значения массы тела (на 12%, p = 0,000), индекса массы тела (на 9,5%, p = 0,001), роста (на 2%, p = 0,001), 
соотношения окружностей талии и бедер (на 6%, p = 0,012), а также активности энергетических 
процессов (энерготрат покоя и удельной скорости метаболизма). В этой группе отмечены снижение 
скорости окисления углеводов (p = 0,0024) и скорости окисления белков (p = 0,0000), повышение скорости 
окисления жиров. Пожилые пациенты потребляют значимо меньше омега-3 полиненасыщенных жирных 
кислот (p = 0,034), углеводов (p = 0,005) и калия (p = 0,0031). Доля потребления белка избыточна 
(18% калорийности суточного рациона), а доля потребления углеводов недостаточна (38%). По данным 
биохимического анализа крови, зарегистрированы: меньший уровень триглицеридов (на 17%, p = 0,003), 
липопротеидов очень низкой плотности (на 15%, p = 0,015) и ферментов печени (на 11,6%, p = 0,043 
и 19,5%, p = 0,005), больший уровень липопротеидов высокой плотности (на 15%, p = 0,002), мочевины 
(на 46,7%, p = 0,009) и креатинина (на 18,3%, p = 0,0000).
Заключение. Комплексная оценка пищевого статуса с помощью системы «Нутритест-ИП 3» позволяет 
подобрать адекватную диетотерапию, учитывающую выявленные нарушения у пациентов пожилого 
возраста, и в дальнейшем оценить ее эффективность, проводить мониторинг состояния здоровья 
пациентов и диагностику возможных осложнений.
Ключевые слова: пожилой возраст, старение, обследование, пищевой статус
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Введение
Сокращение рождаемости в  мире сопровождается 
существенным старением населения в  целом. Если 
в 1988 г. насчитывалось 488 млн человек старше 60 лет, 
то к 2025 г. их число превысило 1 млрд 200 млн человек, 
причем более 65% из них проживает в экономичес
ки развитых странах. Таким образом, доля пожилых 
и престарелых людей в общей численности населения 
земного шара составила к 2025 г. около 10,5% [1–3]. 
В течение двух предстоящих десятилетий в развитых 
странах мира особенно быстро будет возрастать чис
ленность людей, достигших 80 лет. Все это выдвигает 
перед человечеством в целом, перед государственными 

структурами, органами здравоохранения и социаль-
ного обеспечения ряд серьезных практических задач. 
Среди них одна из наиболее важных и трудных для 
практической реализации – продление периода ак-
тивной жизни, преодоление дисфункциональных рас-
стройств, присущих пожилому возрасту [4–6].
Одной из наиболее распространенных проблем при 
ведении пациентов пожилого возраста является не-
полноценное питание и нерациональная диетотера-
пия. По данным исследований, около 48% пожилых 
имеют умеренные и 43% – тяжелые нарушения пи-
щевого статуса [7, 8]. Наиболее часто у людей стар-
ших возрастных групп наблюдается низкий уровень 
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потребления белка, омега-3 полиненасыщенных 
жирных кислот (омега-3 ПНЖК) и пищевых волокон; 
часто встречается недостаточная обеспеченность 
или дефицит витаминов D, E, фолиевой кислоты, 
тиамина, витаминов B6, B12, каротиноидов, а также 
кальция, магния и калия. Причины недостаточной 
обеспеченности макро- и микронутриентами, низ-
кой пищевой ценности рациона и качества питания 
в пожилом и старческом возрасте различны [8–12].
Пищевой статус пожилых пациентов имеет и другие 
особенности. Даже небольшие изменения в питании, 
пищевом поведении и образе жизни могут привести 
к его существенным изменениям. Очень важно диаг-
ностировать нарушения питания на ранних стадиях, 
улучшить структуру потребления и поддерживать хо-
роший пищевой статус при старении. Все это приво-
дит к множеству неблагоприятных последствий, среди 
которых увеличение риска саркопении и повышенной 
хрупкости, переломов, падений, иммунных нарушений, 
инфекционных заболеваний, возникновения и  про-
грессирования алиментарно-зависимых заболеваний 
(и прежде всего заболеваний сердечно-сосудистой сис-
темы), что в свою очередь может приводить к инвалид-
ности, социальной зависимости, переводу в медико-
социальные учреждения, снижению качества жизни 
и повышению риска преждевременной смерти [13–18].
Все перечисленное обусловило проведение исследо-
вания, цель которого – комплексная оценка показа-
телей пищевого и клинического статуса пациентов 
пожилого возраста с коморбидной патологией.

Материал и методы
Исследование проведено на базе отделения сердечно-
сосудистой патологии и диетотерапии и лаборатории 
клинической биохимии, иммунологии и аллерголо-
гии ФГБУН «ФИЦ питания и биотехнологии».
Критерии включения в  исследование: наличие па-
тологии сердечно-сосудистой системы и ожирения 
или заболеваний опорно-двигательной системы, на-
рушений углеводного обмена, пуринового обмена, 
патологии желудочно-кишечного тракта. Критерии 
невключения: отсутствие коморбидности и согласия 
пациента на участие в исследовании.
Всего обследовано 215 пациентов в возрасте от 25 до 82 лет. 
По возрастному признаку они разделены на две группы. 
В основную группу включены пациенты в возрасте 60 лет 
и старше, в контрольную группу – до 60 лет.
Комплексное обследование пациентов проведено 
с использованием системы многоуровневой оценки 
нарушений пищевого статуса и риска развития али-
ментарно-зависимых заболеваний «Нутритест-ИП 3», 
включающей изучение динамики клинического стату-
са, переносимости физической нагрузки, уровня арте-
риального давления, частоты сердечных сокращений 
(ЧСС), антропометрических показателей, компози-
ционного состава тела, энергетического обмена, био
химического анализа крови и др.
Статистическую обработку данных проводили с  по
мощью программ StatPlus версии 5 (AnalystSoft Inc., 
США) и SPSS Statistics версий 25.0 и 27.0 (IBM, США). Для 

нормально распределенных показателей данные пред-
ставлены в виде М  ±  SD, где М – среднее значение, SD – 
стандартное отклонение. Значимость различий между ис-
следуемыми группами определяли с помощью t-критерия 
Стьюдента после проверки распределения на нормаль-
ность с учетом критерия Шапиро – Уилка. Статистически 
значимыми считали различия при p < 0,05.

Результаты
Характеристика разделенных на две группы больных, 
включенных в исследование, представлена в табл. 1. 
Согласно результатам клинического обследования, 
все включенные в исследование пациенты были ко-
морбидными. Заболевания сердечно-сосудистой си-
стемы (артериальная гипертензия и/или ишемичес
кая болезнь сердца) сочетались с  сопутствующим 
ожирением, и/или патологией опорно-двигательного 
аппарата (дегенеративные остеоартрозы), и/или пато-
логией желудочно-кишечного тракта (гипомоторная 
дискинезия толстой кишки, желчнокаменная болезнь, 
воспалительные заболевания желудка и двенадцати-
перстной кишки). У  значительного числа больных 
диагностированы нарушения углеводного обмена 
(от гиперинсулинемии до сахарного диабета 2 типа) 
и нарушения пуринового обмена (гиперурикемия).
При антропометрическом исследовании и биоимпе-
дансном анализе состава тела выявлены статистичес
ки значимые различия многих показателей в группах 
больных. Результаты представлены в табл. 2.

Таблица 1. Характеристика групп пациентов
Показатель Контрольная группа 

(пациенты до 60 лет)
Основная группа 
(пациенты 60 лет и старше)

p

Количество, человек 72 143 –
Возраст, лет 51,27 ± 8,26 66,79 ± 5,18 0,000
Рост, см 162,27 ± 6,13 159,43 ± 5,80 0,001
Масса тела, кг 113,49 ± 22,03 99,94 ± 18,49 0,000
САД, мм рт.ст. 136,00 ± 16,01 140,50 ± 15,99 0,127
ДАД, мм рт.ст. 86,41 ± 9,17 85,51 ± 10,05 0,616
ЧСС, уд/мин 75,21 ± 13,77 71,38 ± 10,13 0,113

Примечание. САД – систолическое артериальное давление; ДАД – диастолическое 
артериальное давление.

Таблица 2. Антропометрические данные и композиционный состав тела
Показатель Контрольная группа 

(пациенты до 60 лет)
Основная группа 
(пациенты 60 лет и старше)

p

Масса тела, кг 113,49 ± 22,03 99,94 ± 18,49 0,000
ИМТ, кг/м2 43,17 ± 8,30 39,03 ± 5,14 0,001
ОТ, см 118,58 ± 18,38 115,13 ± 14,38 0,335
ОБ, см 124,10 ± 13,40 125,90 ± 13,49 0,504
ОТ/ОБ 0,98 ± 0,13 0,92 ± 0,07 0,012
Жировая масса, кг 57,40 ± 12,40 50,94 ± 12,40 0,003
Доля жировой массы, % 50,36 ± 4,73 50,37 ± 4,09 0,995
Тощая масса, кг 55,77 ± 7,37 46,51 ± 6,63 0,000
Мышечная масса, кг 31,24 ± 5,41 26,86 ± 3,97 0,000
Общая жидкость, кг 39,04 ± 5,55 36,32 ± 5,23 0,001
Примечание. ОТ – окружность талии; ОБ – окружность бедер.
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В частности, в группе пациентов пожилого воз-
раста зафиксированы статистически значимо 
меньшие: масса тела (p = 0,000), индекс массы тела 
(ИМТ) (p = 0,001), рост (p = 0,001), соотношение 
ОТ к ОБ (p = 0,012). При этом, по данным исследо-
вания компонентного состава тела (методом био-
импедансного анализа), выявлены статистически 
значимо большие значения жировой массы тела 
(p = 0,003), тощей массы (p = 0,000), мышечной 
массы (p = 0,000) и общей жидкости организма 
(p = 0,001) у пациентов контрольной группы.
При анализе результатов исследования энерге-
тического обмена у пациентов пожилого возра-
ста выявлены статистически значимо меньшие 
значения активности энергетических процес-
сов – энерготрат покоя (ЭП) и удельной скорос
ти метаболизма (отношение энерготрат покоя 
к  массе тела, ЭП/МТ) (p = 0,0000 и  p  = 0,0003 
соответственно), скорости окисления углево-
дов (p = 0,0024) и  скорости окисления белков 
(p = 0,0000) (табл. 3).
По данным исследования фактического питания 
в домашних условиях, выявлены существенные 
различия в характере питания и потреблении ну-
триентов между исследуемыми группами боль-
ных. В частности, пациенты пожилого возраста 
потребляют несколько больше белков, жиров 
и  холестерина (ХС), меньше пищевых волокон, 
омега-3 ПНЖК (p = 0,034), углеводов (p = 0,005) 
и калия (p = 0,0031).
Интересные данные получены при анализе про-
филя потребления нутриентов относительно их 
оптимума (рис. 1). Например, доля потребления 
белка у  пациентов пожилого возраста состави-
ла 18% в сутки, что не соответствует оптимуму 
потребления (выше рекомендуемых Всемирной 
организацией здравоохранения нормативов). 
В  контрольной  группе больных потребление 
белка составило 14% от суточной калорийности 
рациона, что соответствует оптимальному уров-
ню (10–15%).
Доля потребления жиров в  группах состави-
ла 44  и  52% соответственно, что значительно 
выше оптимума потребления и  свидетельст-
вует об  избытке жиров в  рационе пациентов; 
уровень потребления углеводов – 38 и 37%, что 
существенно ниже оптимума и свидетельству-
ет о  дефиците углеводов в  рационе пациентов 
обеих групп.
По результатам биохимического анализа крови 
также продемонстрированы статистически зна-
чимые различия между  группами по  многим 
изучаемым показателям (табл.  4). В  частности, 
уровень триглицеридов (ТГ) в обеих группах за-
фиксирован в пределах нормативного диапазо-
на, но у пожилых он был на 17% ниже (p = 0,003). 
А уровень ХС липопротеидов высокой плотно-
сти (ЛВП) у пожилых пациентов был на 15% выше 
(p = 0,002). Уровень ХС липопротеидов низкой 
плотности (ЛНП) составил 3,48 ± 1,57 ммоль/л, 

Таблица 3. Параметры энергетического обмена
Показатель Контрольная группа 

(пациенты до 60 лет)
Основная группа 
(пациенты 60 лет и старше)

p

Энерготраты покоя, 
ккал/сут

1656,60 ± 370,26 1445,87 ± 174,65 0,0000

ЭП/МТ 14,76 ± 2,92 14,52 ± 2,45 0,0003
Скорость окисления 
углеводов, ккал/сут

136,56 ± 91,25 107,43 ± 87,32 0,0024

Скорость окисления 
жиров, ккал/сут

98,80 ± 64,72 107,33 ± 59,26 0,7391

Скорость окисления 
белков, ккал/сут

64,38 ± 17,98 55,98 ± 19,65 0,0000

Таблица 4. Показатели биохимического анализа крови
Показатель Норма Контрольная  

группа  
(пациенты  
до 60 лет)

Основная  
группа  
(пациенты  
60 лет и старше)

p

ОХС,  
ммоль/л

< 5,0 5,21 ± 1,07 5,51 ± 1,73 0,174

Триглицериды, 
ммоль/л

< 1,7 1,50 ± 0,65 1,24 ± 0,46 0,003

ХС ЛНП,  
ммоль/л

< 1,8 3,25 ± 0,91 3,48 ± 1,57 0,238

ХС ЛВП,  
ммоль/л

>1,0 (мужчины);  
> 1,2 (женщины)

1,29 ± 0,35 1,48 ± 0,45 0,002

ХС ЛОНП,  
ммоль/л

0,26–1,04 0,67 ± 0,31 0,57 ± 0,21 0,015

КА, ед. 2–3 3,23 ± 1,11 2,89 ± 1,23 0,050
Глюкоза,  
ммоль/л

3,9–5,8 5,79 ± 1,55 5,43 ± 1,12 0,084

Креатинин,  
мкмоль/л

44–80 61,53 ± 16,17 72,82 ± 16,03 0,000

Мочевина,  
ммоль/л

2,6–7,2 4,07 ± 1,41 5,97 ± 1,79 0,009

Мочевая кислота, 
мкмоль/л

140–340 333,74 ± 85,83 337,83 ± 103,00 0,778

Билирубин общий,  
ммоль/л

8,5–20,5 15,65 ± 9,46 13,09 ± 9,46 0,062

АСТ, ЕД/л 0–35 24,87 ± 10,50 21,99 ± 8,27 0,043
АЛТ, ЕД/л 0–35 28,40 ± 15,51 22,86 ± 8,78 0,005
Примечание. ОХС – общий холестерин; ЛОНП – липопротеиды очень низкой плотности;  
КА – коэффициент атерогенности; АСТ – аспартатаминотрансфераза;  
АЛТ – аланинаминотрансфераза.

Примечание. НЖК – насыщенные жирные кислоты.
Рис. 1. Профиль потребления нутриентов
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что на 7% выше, чем в  группе контроля (3,25 ± 
0,91 ммоль/л).
Выявленные статистически значимые различия 
в липидограмме крови между изучаемыми груп-
пами больных наглядно представлены на рис. 2.
Выявлены также статистически значимые раз-
личия других изучаемых параметров биохими-
ческого анализа крови между группой контроля 
и группой пожилых людей: уровня аланинами-
нотрансферазы (p = 0,005), аспартатаминотран-
сферазы (p = 0,043), креатинина (p = 0,000) и мо-
чевины (p = 0,009). 
Одними из  основных факторов, влияющих 
на  здоровье и  качество жизни в  пожилом воз-
расте, являются характер питания и  уровень 
физической активности. Однако продолжаются 
серьезные споры относительно потребностей по-
жилых людей в пищевых веществах и энергии, 
особенно с учетом прогрессирующего с возрас
том алиментарного дефицита. Необходимы на-
учно обоснованные стратегии для борьбы с не-
достаточным потреблением пищи и нутриентов, 
особенно у лиц старческого возраста и социально 
изолированных пожилых людей. Такие страте-
гии должны основываться прежде всего на чет-
ком понимании имеющихся у них особенностей 
пищевого статуса и характера питания.
В результате проведенного в ФГБУН «ФИЦ пита-
ния и биотехнологии» расширенного клинико-
инструментального обследования установлен 
ряд характерных особенностей пищевого стату-
са пациентов пожилого возраста с коморбидной 
патологией. В  частности, по  данным биоимпе-
дансного анализа, отмечены меньшая жировая 
масса тела (p = 0,003) на фоне меньшей мышеч-
ной массы (p = 0,000); меньшая активность энер-
гетических процессов (p = 0,0000 и p = 0,0003) 
и замедление окисления углеводов (p = 0,0024) 
с  компенсаторным увеличением окисления 
жиров, по результатам непрямой респираторной 
калориметрии; недостаточное потребление об-
щего количества углеводов (p = 0,005), пищевых 
волокон (p = 0,0018) и омега-3 ПНЖК (p = 0,034) 
на  фоне избыточного потребления общего ко-
личества жира, насыщенных жиров, по данным 
исследования фактического питания. В  группе 
пожилых пациентов заметна бóльшая разница 
между истинной потребностью и  фактической 
потребляемостью энергии и макронутриентов, 

по  результатам сравнительного анализа изме-
ренных энерготрат пациентов и данных их фак-
тического питания. По данным биохимическо-
го анализа крови, зарегистрированы: меньший 
уровень триглицеридов (на 17%, p = 0,003), ли-
попротеидов очень низкой плотности (на  15%, 
p = 0,015) и ферментов печени (на 11,6%, p = 0,043 
и на 19,5%, p = 0,005), больший уровень липопро-
теидов высокой плотности (на  15%, p = 0,002), 
мочевины (на  46,7%, p = 0,009) и  креатинина 
(на 18,3%, p = 0,0000).

Заключение
Комплексная оценка пищевого статуса с исполь-
зованием различных критериев позволяет раз-
работать необходимую тактику медикаментоз-
ной терапии и реабилитационных мероприятий, 
подобрать адекватную диетотерапию на основе 
современных технологий диетического (лечеб-
ного и профилактического) питания, обеспечи-
вающих достижение целевых параметров мета-
болограммы (липидограммы, гликемии и многих 
других) и корригирующих факторы риска разви-
тия заболеваний сердечно-сосудистой системы 
и формирование коморбидной патологии у паци-
ентов пожилого возраста.  
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Рис. 2. Липидограмма крови
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Results for a Comprehensive Assessment of Nutritional Status in Elderly Patients with Comorbid Pathology
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Aim. To evaluate the nutritional and clinical status of elderly patients with comorbid pathology using 
a system of multilevel diagnosis of nutritional status disorders and assessment of the risk of development 
and progression of alimentary-dependent diseases (Nutritest-IP 3 system).
Material and methods. 215 patients aged 25 to 82 years were examined. The main study group included 
patients aged 60 years and older, and the control group included patients under 60 years of age. 
Results. In the group of elderly patients, statistically significantly lower body weight (by 12%, p = 0.000), 
body mass index (by 9.5%, p = 0.001), height (by 2%, p = 0.001), waist-hip circumference ratio 
(by 6%, p = 0.012), as well as the activity of energy processes (resting energy consumption and specific 
velocity metabolism) were observed. In this group, there was a decrease in the rate of oxidation 
of carbohydrates (p = 0.0024) and the rate of oxidation of proteins (p = 0.0000), an increase in the rate 
of oxidation of fats. Elderly patients consume significantly less omega-3 polyunsaturated fatty acids 
(p = 0.034), carbohydrates (p = 0.005) and potassium (p = 0.0031). The proportion of protein intake 
is excessive (18% of the caloric content of the daily diet), carbohydrate intake is insufficient (38%). 
According to the biochemical blood analysis, lower levels of triglycerides (by 17%, p = 0.003), very low 
density lipoproteins (by 15%, p = 0.015) and liver enzymes (by 11.6%, p = 0.043 and 19.5%, p = 0.005), 
higher levels of high-density lipoproteins (by 15%, p = 0.002), urea (by 46.7%, p = 0.009) and creatinine 
(by 18.3%, p = 0.0000) were observed.
Conclusion. A comprehensive assessment of nutritional status using the Nutritest-IP 3 system makes 
it possible to select an adequate diet therapy that takes into account the identified disorders in elderly 
patients, and further evaluate its effectiveness, monitor patients' health status and diagnose possible 
complications.
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Приверженность к гиполипидемической терапии: 
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стратегии профилактики сердечно-сосудистых 
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Цель. Проанализировать современные данные о концепции приверженности пациентов 
к гиполипидемической терапии и влиянии этой приверженности на исходы при сердечно-сосудистых 
заболеваниях (ССЗ).
Основные положения. В настоящее время ССЗ остаются ведущей причиной смертности 
и инвалидности во всем мире, обусловливая около 20 млн смертей ежегодно. Дислипидемия является 
одним из ключевых модифицируемых факторов риска атеросклеротических ССЗ. Несмотря 
на широкую доступность высокоэффективных гиполипидемических препаратов, клинические 
результаты в реальной практике существенно уступают ожидаемым. Основной причиной этого 
разрыва является недостаточная приверженность пациентов к назначенной терапии. В статье 
рассмотрены научные публикации, касающиеся приверженности пациентов липидемической 
терапии и ее влияния на сердечно-сосудистые исходы. Описаны возможные практические проблемы 
на пути к соблюдению терапевтических рекомендаций, включая широко распространенные мифы 
о безопасности статинов. На основе данных российских (ЭФФОРТ, ЭССЕ-РФ) и международных 
регистров проанализирован профиль причин отказа от статинотерапии. Рассмотрены современные 
стратегии повышения приверженности с учетом современного арсенала гиполипидемических средств.
Заключение. Внедрение в рутинную клиническую практику стратегий повышения приверженности 
пациентов к гиполипидемической терапии является важным условием, определяющим успех 
профилактики ССЗ.
Ключевые слова: приверженность терапии, дислипидемия, статины, мышечные симптомы 
на фоне приема статинов, липопротеины низкой плотности, ингибиторы PCSK9, инклисиран, 
сердечно-сосудистый риск, профилактика сердечно-сосудистых заболеваний
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Введение
Неуклонное увеличение количества пациентов 
с хроническими неинфекционными заболеваниями 
и доли лиц с мультиморбидностью, демографичес
кое старение населения и  повышение ожидаемой 
продолжительности жизни обусловливают высокие 
требования к  комплексному ведению пациентов 
в амбулаторном звене оказания медицинской помо-
щи. Именно участковый врач-терапевт и/или врач 
общей практики играет  главную роль в  проведе-
нии скрининга, ранней диагностики, в определении 

и стратификации риска, установлении длительнос
ти динамического наблюдения за пациентами. Все 
это обеспечивает усиление преемственности между 
разными уровнями системы здравоохранения и по-
вышает доступность оказания медицинской помо-
щи [1].
Около 523 млн человек в мире живут с сердечно-со-
судистыми заболеваниями (ССЗ). По данным Все-
мирной организации здравоохранения, широкая 
распространенность болезней системы кровообра-
щения ежегодно становится причиной смерти 18 млн 



85
Кардиология и ангиология

Обзор

человек в мире, а к 2030 г. количество смертей возрас
тет до рекордных 23,6 млн [2].
В  Российской Федерации ССЗ являются ведущей 
причиной смертности: около 46% всех смертей свя-
заны с  ними [3]. Среди ведущих факторов риска, 
обусловливающих до 75% смертельных исходов 
от хронических неинфекционных заболеваний, дис
липидемия занимает особое место. Уровень холесте-
рина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛНП) 
стабильно входит в десятку главных факторов риска 
среди 87 изученных показателей, влияющих на про-
должительность жизни и потерю трудоспособности 
у людей в возрасте старше 25 лет [4].
Устранение и контроль дислипидемии с помощью ги-
полипидемической терапии (ГЛТ), основанной 
на приеме статинов, имеет решающее значение для 
профилактики ССЗ. По данным масштабного мета-
анализа Cholesterol Treatment Trialists' Collaboration, 
включавшего 170 000 участников из 26 рандомизи-
рованных клинических исследований (РКИ), убеди-
тельно продемонстрировано, что снижение уровня 
ХС ЛНП на 1 ммоль/л в течение пяти лет приводило 
к снижению общей смертности на 10% (относитель-
ный риск  (ОР) 0,90, 95% доверительный интервал 
(ДИ) 0,87–0,93, р < 0,0001) и снижению смертности 
от ишемической болезни сердца на 20% (ОР 0,80, 99% 
ДИ 0,74–0,87, p < 0,000) [5]. Связь уровня общего хо-
лестерина со смертностью от ишемической болезни 
сердца была также подтверждена в крупном метаана-
лизе с участием 186 854 человек из 28 РКИ, в котором 
14 483 (8%) лиц были в возрасте старше 75 лет на мо-
мент рандомизации. Медиана наблюдения составила 
4,9 года. Интенсивная терапия статинами приводила 
к уменьшению на 21% (ОР 0,79, 95% ДИ 0,77–0,81) 
основных сердечно-сосудистых событий при каждом 
снижении уровня ЛНП на 1,0 ммоль/л во всех воз-
растных группах [6].
Несмотря на то что достижение целевых уровней ХС 
ЛНП снижает риск сердечно-сосудистых событий, 
реализация этой концепции в повседневной прак
тике встречает серьезный барьер – недостаточную 
приверженность пациентов лечению. В Российской 
Федерации информационные барьеры и страх перед 
лечением зачастую превалируют над осознанием ре-
альных рисков сердечно-сосудистых катастроф [7].

Концепция приверженности терапии: 
компоненты и влияние на клинические исходы
Приверженность терапии  – это не  просто выпол-
нение рекомендаций врача, а  определенный образ 
жизни, осознанное и осведомленное поведение па-
циента в отношении собственного здоровья, вклю-
чающее принятие медицинских решений в ходе лече-
ния [8]. Приверженность лечению рассматривается 
исключительно в рамках активного сотрудничества 
врача и  пациента, участия последнего в  контроле 
течения заболевания, а также превентивного пове-
дения – соблюдения принципов здорового питания, 
отказа от вредных привычек и выполнения рекомен-
даций врача. Приверженность является понятием, 

включающим несколько взаимосвязанных компо-
нентов (табл. 1).
Согласно международному консенсусу, порогом 
высокой приверженности считается прием ≥ 80% 
назначенных доз препаратов. Только высокая при-
верженность пациентов лечению не требует допол-
нительных мероприятий по его повышению [9].
Клиническое значение приверженности статиноте-
рапии было всесторонне изучено в  ряде крупных 
исследований. В систематическом обзоре и метаана-
лизе A. Basios и соавт. (2025), включавшем 66 исследо-
ваний с суммарной выборкой более 3,3 млн человек, 
получены следующие результаты (табл. 2) [10].
Данные результаты были подтверждены в  незави-
симом систематическом обзоре L.K. Jones и  соавт. 
(2025), включившим 39 обсервационных исследова-
ний с участием пациентов с клиническими проявле-
ниями атеросклеротических ССЗ. Приверженность 
ГЛТ (пропорция дней с приемом назначенных доз 
препаратов ≥ 80%) статистически значимо снижала 
риск  смерти (отношение рисков (hazard ratio, HR) 
0,56; 95% ДИ 0,34–0,92), крупных неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий (HR 0,77; 95% ДИ 
0,68–0,86) и инфаркта миокарда (HR 0,86; 95% ДИ 
0,79–0,95) [11].

Факторы низкой приверженности 
и мифы о статинотерапии
Статины, несмотря на 40-летний опыт применения 
и доказанную безопасность, остаются недостаточно 
используемыми в клинической практике, хотя устра-
нение и  контроль дислипидемии с  помощью ГЛТ, 
основанной преимущественно на приеме статинов, 
имеет решающее значение для профилактики ССЗ 
атеросклеротического генеза. К тому же в настоящее 
время сформулирована концепция кумулятивного 
бремени атеросклероза, которая зависит не только 

Таблица 1. Компоненты приверженности терапии [8]
Компонент Определение
Продолжительность 
приема препаратов

Период от начала до прекращения лечения. 
Отражает длительность непрерывной терапии

Исполнительность Сравнение предписанного режима и истинного приема, 
в том числе пропуск дозы. Количественно выражается 
как доля дней приема или коэффициент приема лекарств

«Лекарственные 
каникулы»

Самовольное прекращение лечения на 3 дня и более 

Удержание 
на терапии

Продолжение лечения в течение заданного периода 
наблюдения (например, 12 месяцев)

Таблица 2. Влияние приверженности статинотерапии на клинические исходы [9]
Клинический исход Снижение риска при высокой 

приверженности
95% ДИ

Общая смертность -35% (ОР 0,65) 0,56–0,76
Любые сердечно-сосудистые события -24% (ОР 0,76) 0,72–0,80
Инфаркт миокарда -30% (ОР 0,70) 0,62–0,80
Инсульт -32% (ОР 0,68) 0,58–0,79
Смерть при отмене статинов +90% (ОР 1,90) 1,33–2,71
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от значений ХС ЛНП, но и от длительности экспози-
ции его повышенного уровня, в связи с чем необходи-
ма ранняя коррекция уровня ХС ЛНП, что позволяет 
снизить сердечно-сосудистый риск (ССР) пациента.
Приверженность терапии статинами, как правило, 
неоптимальная – 62,4% пациентов (95% ДИ 58–66) 
выполняют назначения врача по приему статинов, что 
подтверждено результатами метаанализа 76 клини-
ческих исследований (n = 5 898 141), – и в значитель-
ной степени зависит от клинических факторов [12]. 
Эта приверженность сопряжена со снижением риска 
развития любых событий сердечно-сосудистого про-
исхождения на 24% (ОШ 0,76; 95% ДИ 0,72–0,80) [9].
Согласно исследованию Е.И. Усовой и  соавт. [13], 
определены практические, организационные и обра-
зовательные препятствия для внедрения положений 
клинических рекомендаций по нарушению липидно-
го обмена в широкую рутинную практику. Отсутст-
вие осознанной необходимости лечения нарушения 
липидного обмена у пациента рассматривается как 
основной барьер для постоянной ГЛТ и достижения 
целевого уровня ХС ЛНП, а недостаточная осведом-
ленность пациентов о важности лечения дислипи-
демии становится препятствием для регулярного 
приема гиполипидемических средств и достижения 
целевых показателей ХС ЛНП.
Действительно, отсутствие заинтересованности паци-
ентов в образовательных мероприятиях, объяснить 
которое можно отсутствием жалоб при повышенном 
уровне липидов сыворотки крови, служит сущест-
венным барьером для повышения грамотности в во-
просах здоровья [14]. Немаловажную роль в вопросах 
приверженности терапии имеет медицинская актив-
ность населения, включающая заботу о собственном 
здоровье, санитарную (медицинскую) грамотность, 
обращаемость в медицинские учреждения.
У многих пациентов сохраняется страх относительно 
безопасности фармакологического снижения уровня 
холестерина. Современные данные свидетельствуют 
о том, что клинически значимое гепатотоксическое 
действие статинов является крайне редким явлением. 

Частота повышения уровня аспартатаминотран-
сферазы (АСТ)/аланинаминотрансферазы (АЛТ) 
более чем в три раза выше верхнего предела нормы 
составляет 2–3 случая на 100 пациентов, носит до-
зозависимый и обратимый характер и не является 
препятствием для назначения адекватного лечения 
у пациентов с очень высоким ССР [15].
Статин-ассоциированные мышечные симптомы 
(САМС) встречаются в клинической практике, одна-
ко их частота и тяжесть значительно преувеличены. 
Истинный рабдомиолиз является редким осложне-
нием и возникает преимущественно при лекарствен-
ных взаимодействиях или применении высоких доз 
препаратов. Правильный подбор дозы и учет факто-
ров риска позволяют минимизировать этот риск [16].
Современные данные не подтверждают причинно-
следственной связи между приемом статинов и раз-
витием когнитивных нарушений или деменции. 
Напротив, предотвращение инсультов и цереброва-
скулярных событий на фоне статинотерапии способ-
ствует сохранению когнитивных функций [17].
Абсолютный риск развития сахарного диабета 2 типа 
на фоне приема статинов является невысоким, тогда 
как польза от снижения сердечно-сосудистых собы-
тий значительно превышает этот риск. Данный факт 
должен быть четко разъяснен пациентам при назна-
чении терапии [18].
Анализ данных российских регистров позволяет де-
тально охарактеризовать структуру причин, по ко-
торым пациенты прекращают лечение статинами. 
На первом месте находится страх перед побочными 
эффектами, который в России отмечается у 46% па-
циентов, отказавшихся от терапии (в мире этот пока-
затель достигает 55%) (рисунок) [7].
Боль в мышцах (миалгия) является самой частой жа-
лобой пациентов, принимающих статины. В реаль-
ной клинической практике эти жалобы предъявляют 
5–10% пациентов [19]. В слепых плацебо-контроли-
руемых исследованиях частота мышечных симпто-
мов в группе приема статинов составляет около 1%, 
что практически не  отличается от  группы приема 

Профиль причин отказа от терапии статинами (по данным регистров ЭФФОРТ и ЭССЕ-РФ)

Опасение побочных эффектов (САМС, проблемы с печенью)

Неверие в эффективность

Полипрагмазия

Поведенческие факторы

Недостижение целевых значений уровня липидов

Ятрогенный фактор

504030

Доля пациентов, %

20100

46,0

29,4

27,6

26,5

18,8

13,5

Обзор
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плацебо. В исследовании SAMSON (N-of-1 trial) про-
демонстрировано, что 90% симптомов, испытывае-
мых пациентами при приеме статинов, также возни-
кают и при приеме плацебо [20].
Второе место по  встречаемости занимает неверие 
в  эффективность препарата или непонимание его 
влияния на прогноз (29,4% в РФ против 20% в мире), 
что во многом обусловлено бессимптомным течением 
дислипидемии. Полипрагмазия (усталость от коли-
чества таблеток) становится причиной отказа у 27,6% 
российских пациентов (в мире – 12%). Поведенческие 
факторы, включая забывчивость и мифы о когнитив-
ном снижении, отмечаются у 26,5% (в мире – 18%). 
Особую тревогу вызывает ятрогенный фактор – нео-
боснованная отмена статинов смежными специали-
стами, которая в России достигает 13,5% [7].
Одной из главных причин низкой приверженности 
является избыточная информация о потенциальных 
побочных эффектах. В инструкции к статинам может 
быть перечислено до 66 различных симптомов. Одна-
ко масштабный анализ, проведенный специалиста-
ми Оксфордского университета, включивший обзор 
19 слепых РКИ с участием 124 000 пациентов, показал, 
что доказательно подтверждены лишь четыре симпто-
ма из этого обширного списка [21]. Длинные списки 
в инструкциях формируют у пациентов массовый эф-
фект ноцебо (негативные ожидания), когда человек 
испытывает симптомы просто потому, что ожидает 
их появления. В целом 93% пациентов могут лечиться 
статинами абсолютно безопасно и эффективно [22].
Согласно определению В.С. Кавешникова и соавт., 
приверженного терапии статинами пациента можно 
охарактеризовать как человека старшего возраста, 
имеющего любое ССЗ и умеренный или выражен-
ный каротидный атеросклероз, хроническую болезнь 
почек 3 стадии, сахарный диабет и принимающего 
антигипертензивные препараты. Частота приема 
статинов во многом зависит от уровня осведомлен-
ности пациента о повышенном уровне холестерина, 
своевременного определения у него суммарного ССР, 
внимательного отношения врачей к лицам без ССЗ, 
но имеющих по шкале SCORE риск ≥ 5% [23].
Согласно результатам обзора А.С. Рязанова и соавт., 
в  амбулаторной практике Российской Федерации 
сохраняется значительный разрыв между клини-
ческими рекомендациями и  реальными результа-
тами лечения. Авторы указывают, что при высокой 
распространенности гиперхолестеринемии (58,8%) 
охват ГЛТ не  превышает 7,6%, а  целевых уровней 
ХС ЛНП достигают не более 15–20% пациентов вы-
сокого риска. Одним из ключевых барьеров на пути 
к эффективному контролю дислипидемии является 
низкая приверженность пациентов лечению. Для 
преодоления барьеров приверженности авторы 
предлагают ряд практических стратегий – упроще-
ние режима терапии, обучение и мотивацию паци-
ентов (ведение активного диалога, мотивационное 
консультирование, применение систем цифрового 
мониторинга приверженности), что соответствует 
мировым представлениям [24].

Современные подходы к лечению 
и сравнительный профиль безопасности 
современных гиполипидемических средств
Российские клинические рекомендации 2023 г. пред-
усматривают поэтапный алгоритм лечения дислипи-
демии [25]:
1. Начало лечения: монотерапия статином в макси-
мально рекомендуемой/переносимой дозе.
2. При недостижении целевого уровня ХС ЛНП: ком-
бинация статина в высокой дозе и эзетимиба.
3. При недостижении целевого уровня ХС ЛНП – уси-
ление терапии: ингибиторы PCSK9 (алирокумаб/эво-
локумаб) или инклисиран.
Клиническая эффективность терапии статинами 
определяется выраженностью снижения сывороточ-
ной концентрации ХС ЛНП. На этапе принятия ре-
шения о назначении статинов необходимо оценить 
общий ССР у пациента, провести образовательную 
беседу с пациентом и родственниками, определить 
целевое значение ХС ЛНП, выбрать статин, обеспе-
чивающий достижение целевого значения. Для объ-
ективизации жалоб и сохранения приверженности 
лечению профессор J.M. Castellano и соавт. предло-
жили следующий пошаговый алгоритм [26]:
1. Оценить уровень креатинфосфокиназы и транс
аминазы, исключить истинную миопатию (уровень 
креатинфосфокиназы > 10-кратного значения верх-
ней границы нормы встречается в < 0,1% случаев) 
и гепатотоксичность.
2. De-challenge/Re-challenge: отменить прием препара-
та на 2–4 недели с последующим возвратом к лече-
нию. Если симптомы исчезли и вновь беспокоят па-
циента – вероятна истинная непереносимость; если 
нет – это эффект ноцебо.
3. Смена молекулы: перевод с терапии липофильны-
ми статинами (симвастатин, аторвастатин) на лече-
ние гидрофильными (розувастатин, правастатин).
4. Снижение дозы + эзетимиб: использование комби-
нации малых доз статина с эзетимибом.
5. Ингибиторы PCSK9/инклисиран: применять при 
подтвержденной истинной непереносимости.
6. Политаблетка: использование фиксированных 
комбинаций препаратов для снижения частоты сер-
дечно-сосудистых событий (на 33%, по данным рандо-
мизированного клинического исследования SECURE, 
2022). В этом исследовании было показано, что при-
менение фиксированной комбинации ацетилсалици-
ловой кислоты + рамиприла + аторвастатина у паци-
ентов после инфаркта миокарда не только снижало 
риск крупных сердечно-сосудистых событий на 24% 
(HR 0,76; 95% ДИ 0,60–0,96; p = 0,02), но и статисти-
чески значимо повышало приверженность терапии 
по сравнению со стандартным лечением, что подтвер-
ждает эффективность упрощения режима приема 
препаратов в отношении улучшения комплаентности.
Для пациентов с истинной непереносимостью ста-
тинов или недостижением целевых уровней ХС ЛНП 
современная медицина предлагает инновационные 
классы препаратов  – ингибиторы PCSK9 (эволо-
кумаб, алирокумаб) и  малую интерферирующую 
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рибонуклеиновую кислоту (РНК) (инклисиран) 
(табл. 3). 
При низкой приверженности терапии статинами не-
обходимо применять персонифицированный подход 
и разрабатывать ключевые коммуникативные стра-
тегии в лечении. Пациентов с нарушением режима 
приема по причине забывчивости, сложности схемы 
или особенностей графика работы можно эффектив-
но поддержать с помощью правильного подбора спо-
соба повышения приверженности [27].
К основным стратегиям повышения приверженно-
сти относят:
1. Упрощение схемы приема: использование фиксиро-
ванных комбинаций препаратов.
2. Повышение информированности в вопросах здоро-
вья: образовательные беседы с пациентом и его род-
ственниками, разъяснение бессимптомной природы 
дислипидемии и долгосрочных последствий.
3. Устранение заблуждений: активное обсуждение с па-
циентом мифов о статинах и предоставление объектив-
ных данных об их безопасности и эффективности.
4. Улучшение контроля: использование современных 
технологий, вовлечение семьи в поддержку лечения, 
регулярный мониторинг уровня ХС ЛНП и своевре-
менная коррекция терапии.
5. Интегрированные решения: применение комплекс-
ных программ ведения пациентов с очень высоким 
ССР, включающих образовательные, организацион-
ные и фармакологические компоненты [28].
В 2025 году на конгрессе Европейского общества кар-
диологов (European Society of Cardiology, ESC) были 
представлены совместные клинические рекомендации 
с Европейским обществом атеросклероза (European 
Atherosclerosis Society, EAS) по  ведению пациентов 

с дислипидемиями [29], которые изменили эволюцию 
стратегии управления уровнем ХС ЛНП. Если пре-
дыдущая парадигма базировалась на принципе «чем 
ниже, тем лучше» (lower is better), то в 2025–2026 гг. 
фокус сместился к оценке кумулятивного риска с ис-
пользованием подхода Triple L: «ниже, раньше, доль-
ше» (lower, earlier, longer) [30]. Концепция Triple L 
учитывает, что атеросклероз – это процесс, развива-
ющийся десятилетиями, и риск сердечно-сосудистых 
катастроф зависит и от его продолжительности.
Стратегия Triple L базируется на трех ключевых ком-
понентах.
1. Lower (ниже) – целевые значения уровня ХС ЛНП 
должны быть:
	■ при умеренном риске < 2,6 ммоль/л (< 100 мг/дл);
	■ при высоком риске < 1,8 ммоль/л (< 70 мг/дл), 

и  снижение уровня должно составлять ≥ 50% 
от исходного;

	■ при очень высоком риске < 1,4 ммоль/л (< 55 мг/дл), 
и  снижение уровня должно составлять ≥ 50% 
от исходного;

	■ при экстремальном риске (пациенты с повторны-
ми событиями на фоне терапии или поливаскуляр-
ным поражением) < 1,0 ммоль/л (< 40 мг/дл).

2. Earlier (раньше) – акцент на раннюю комбинирован-
ную терапию (например, статин + эзетимиб), не до-
жидаясь неэффективности монотерапии статинами.
3. Longer (дольше) – достигнутые низкие уровни ХС 
ЛНП должны поддерживаться в течение длительно-
го времени для остановки прогрессирования атеро-
склеротических бляшек. 
Помимо смены парадигмы на Triple L, обновление 
рекомендаций ESC/EAS 2025 г. содержит несколько 
важных практических нововведений (табл. 4).

Таблица 3. Сравнение профилей безопасности препаратов
Параметр  
(побочный эффект)

Статины  
(перорально ежедневно)

Эволокумаб/алирокумаб 
(п/к инъекции)

Инклисиран  
(п/к инъекция раз в полгода)

Механизм действия Внутриклеточная блокада синтеза 
ХС в печени

Внеклеточное связывание белка 
PCSK9 в плазме

РНК-интерференция (подавление 
синтеза PCSK9)

Мышечные симптомы ~ 5–10% в практике (90% – ноцебо) ~ 4,0% (сравнимо с плацебо) < 1% (не выше, чем в группе плацебо)
Влияние на функцию 
печени (АЛТ/АСТ)

< 1% (дозозависимо) ~ 1,8–2,2% (одинаково с плацебо) Отличий от плацебо нет

Риск сахарного диабета Повышен (+0,2% в год) Нет влияния Нет влияния
Реакции в месте инъекции Не применимо ~ 3,1–3,8% (эритема, боль) 5–8% (проходят за 2–3 дня)
Нейрокогнитивные 
нарушения

Не подтверждено Безопасно (исследование 
EBBINGHAUS)

Данных о негативном влиянии нет

Таблица 4. Основные изменения клинических рекомендаций ESC/EAS 2025 г. по сравнению с версией 2019 г.
Изменение Комментарий
Новые шкалы оценки 
риска

Вместо шкалы SCORE рекомендовано использовать алгоритмы SCORE2 (для лиц до 70 лет) и SCORE2-OP 
(для пациентов 70–89 лет)

Расширение 
модификаторов риска

Особое внимание уделено измерению уровня липопротеида (а) – Лп(а). Рекомендуется хотя бы однократное измерение 
Лп(а) в течение жизни у всех взрослых. Уровень Лп(а) > 50 мг/дл (≈ 105 нмоль/л) признан фактором, повышающим ССР

Позиции новых 
классов препаратов

Бемпедоевая кислота рекомендована пациентам с непереносимостью статинов (Класс I, Уровень B), а также 
в качестве добавления к статинам/эзетимибу у пациентов высокого риска, не достигающих цели.
Эвинакумаб рекомендован пациентам с гомозиготной семейной гиперхолестеринемией длительностью более 5 лет. 
Икозапент этил и воланесорсен рекомендованы для лечения групп пациентов с тяжелой гипертриглицеридемией
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Одной из наиболее революционных стратегий прео-
доления проблемы низкой приверженности является 
новая технология однократного редактирования де-
зоксирибонуклеиновой кислоты печени – VERVE-102. 
Это препарат класса in  vivo базового редактирова-
ния  генома, механизм действия которого основан 
на однократном внутривенном введении липидных 
наночастиц, содержащих аденин-базовый редактор 
и направляющую РНК, которые осуществляют точеч-
ную замену нуклеотида A→G в гене PCSK9 в гепатоци-
тах, что приводит к постоянному выключению гена 
PCSK9 и стойкому снижению продукции одноимен-
ного белка. Главные результаты первой фазы клини-
ческого исследования Heart-2 обнадеживают: достиг-
нуто снижение уровня циркулирующего белка PCSK9 
на 88%, уровня ХС ЛНП – на 62%, стабильный тера-
певтический эффект сохранялся на протяжении более 
чем 18-месячного периода лечения после единствен-
ной внутривенной инфузии препарата, что может ра-
дикально решить проблему приверженности лечению 
на биологическом уровне [31].
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Заключение
Недостаточная приверженность терапии статинами 
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и  пациента. Широкое внедрение фиксированных 
комбинаций и инновационных препаратов позволя-
ет эффективно достигать целевых значений липид-
ного профиля и решать проблему приверженности 
у пациентов наивысшего риска. Обновление реко-
мендаций ESC/EAS 2025  г.  ознаменовало переход 
от  реактивной медицины к  проактивному управ-
лению рисками. Ранний старт, жесткие цели и дли-
тельное поддержание результата с помощью комби-
нированной терапии становятся новым стандартом 
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в рутинную клиническую практику является необ-
ходимым критическим фактором, определяющим 
успех профилактики сердечно-сосудистых заболе-
ваний.  
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Adherence to Lipid-Lowering Therapy: Challenges and Solutions in the Context of Contemporary 
Cardiovascular Disease Preventions Strategies
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Aim. To analyze current data on the concept of patient adherence to lipid-lowering therapy and the effect of this 
adherence on outcomes in cardiovascular diseases (CVD).
Key points. CVD remain the leading cause of mortality and disability worldwide, accounting for approximately 
20 million deaths annually. Dyslipidemia is one of the key modifiable risk factors for atherosclerotic CVD. 
Despite the widespread availability of highly effective lipid-lowering drugs, clinical outcomes in real-world 
practice fall significantly short of expectations. The central reason for this gap is insufficient patient adherence 
to prescribed therapy. The article reviews scientific publications concerning patients' adherence to lipid-lowering 
therapy and its impact on cardiovascular outcomes. Potential practical challenges to compliance with therapeutic 
recommendations are described, including widespread myths regarding the safety of statins. Based on data 
from Russian (EFFORT, ESSE-RF) and international registries, the profile of reasons for statin therapy 
discontinuation is analyzed. Modern strategies for improving adherence are considered, taking into account 
the current arsenal of lipid-lowering agents.
Conclusion. The introduction into routine clinical practice of strategies to increase patient adherence 
to lipid-lowering therapy is an important condition determining the success of CVD prevention.

Keywords: medication adherence, dyslipidemia, statins, statin-associated muscle symptoms, low-density 
lipoproteins, PCSK9 inhibitors, inclisiran, cardiovascular risk, cardiovascular disease prevention

Обзор





92
Эффективная фармакотерапия. 33/2026

Обзор

Ассоциации нарушения мышечного статуса 
и ремоделирования миокарда у пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью
А.Г. Неешпапа, к.м.н.1, П.К. Сваровская2, В.Н. Каретникова, д.м.н.1, 2

Адрес для переписки: Анастасия Геннадьевна Неешпапа, anastasiyaneeshpapa@mail.ru

Для цитирования: Неешпапа А.Г., Сваровская П.К., Каретникова В.Н. Ассоциации нарушения мышечного статуса и ремоделирования 
миокарда у пациентов с хронической сердечной недостаточностью. Эффективная фармакотерапия. 2026; 22 (33): 92–102.

DOI 10.33978/2307-3586-2026-22-33-92-102

Цель. Проанализировать данные литературы о взаимосвязи саркопении или снижения мышечной 
силы/функциональности с параметрами структурно-функционального ремоделирования сердца 
у пациентов с хронической сердечной недостаточностью (ХСН).
Основные положения. Поиск литературы осуществлялся в базах данных PubMed/MEDLINE, 
eLIBRARY, дополнительно выполнялся расширенный поиск через Google Scholar и ручной анализ списков 
литературы релевантных публикаций. Глубина поиска: 2010–2026 гг. Критериями включения было 
наличие в оригинальных статьях комплексной оценки мышечного статуса (МС) у пациентов с ХСН, 
включающей все фенотипы, а также наличие параметров ремоделирования миокарда (по данным 
эхокардиографии или магнитно-резонансной томографии). Проанализированы 11 исследований, в которых 
показано, что нарушения МС при ХСН ассоциированы с определенными вариантами кардиального 
ремоделирования. В ряде работ продемонстрирована связь саркопении с признаками диастолической 
дисфункции левого желудочка (повышение E/e'), увеличением объема левого предсердия и его деформацией. 
В части исследований выявлена ассоциация нарушений МС при ХСН с ухудшением глобальной продольной 
деформации левого желудочка, увеличением массы миокарда левого желудочка и признаками фиброза 
по данным магнитно-резонансной томографии, особенно при наличии сопутствующих ожирения 
и сахарного диабета 2 типа. При этом направление и выраженность взаимосвязей варьируют 
в зависимости от фенотипа и стадии ХСН, а также коморбидного фона. В отдельных исследованиях 
отмечено вовлечение правых отделов сердца на фоне сочетания патологии МС и сердечной 
недостаточности. Данные динамического наблюдения свидетельствуют, что саркопения может быть 
связана с меньшим потенциалом обратного ремоделирования и худшим прогнозом.
Заключение. Саркопения при ХСН сопряжена с различными вариантами ремоделирования миокарда – 
диастолическим, предсердным, фиброзно-деформационным, правожелудочковым, что позволяет 
рассматривать кардиосаркопению как системный синдром. Необходима стандартизация 
диагностических подходов и протоколов визуализирующих методик для дальнейших проспективных 
исследований саркопении в этом направлении.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, саркопения, ремоделирование миокарда, 
диастолическая дисфункция, глобальная продольная деформация, кардиосаркопения

1 Научно-
исследовательский 

институт 
комплексных проблем 
сердечно-сосудистых 

заболеваний,  
Кемерово

2 Кемеровский 
государственный 

медицинский 
университет

Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
остается одной из  доминирующих причин  го-
спитализаций и  смерти во всем мире, при этом 
ее распространенность постоянно увеличива-
ется на  фоне общемировой тенденции старения 

популяции и  улучшения выживаемости паци-
ентов после острых сердечно-сосудистых собы-
тий [1, 2]. Учитывая современное представление 
о ХСН как системном поражении организма, вни-
мание ученых акцентируется не только на струк-
турно-функциональных изменениях миокарда, 
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но  и  на  вовлечении других органов и  тканей, 
в  том числе скелетной мускулатуры [3]. Сарко-
пения  – прогрессирующее  генерализованное 
заболевание скелетных мышц, ассоциирован-
ное с  повышенным риском неблагоприятных 
исходов, включая инвалидизацию и  смерть [4]. 
В  соответствии с  консенсусом Европейской ра-
бочей группы по саркопении у пожилых, второй 
пересмотр (Еuropean Working Group on Sarcopenia 
in Older People 2, EWGSOP2) 2018 г., ключевым кри-
терием саркопении выступает снижение мышеч-
ной силы, а сопутствующее уменьшение мышеч-
ной массы подтверждает диагноз [4]. В азиатских 
популяциях с  целью верификации саркопении 
принято использовать критерии Азиатской рабо-
чей группы по саркопении (Asian Working Group 
for Sarcopenia, AWGS) 2019 г., учитывающие этни-
ческие особенности состава тела [5]. Накопленные 
данные свидетельствуют о потенциальной струк-
турной взаимосвязи между скелетной мускулату-
рой и миокардом.
В настоящее время получает распространенение 
концепция, именуемая кардиосаркопенией,  – 
синдром, ассоциированный со снижением массы 
скелетной мускулатуры и  взаимосвязанными 
структурными изменениями сердца. B.  Keng 
и  соавт. (2019) предположили, что у  пожилых 
людей с  саркопенией могут наблюдаться изме-
нения в структуре и функциональности миокар-
да  [6]. Эта  гипотеза была подтверждена в  ряде 
последующих исследований: G. Pelà и  соавт. 
(2025) выявили независимую ассоциацию между 
динамическим уменьшением конечного диасто-
лического и конечного систолического объемов 
левого желудочка (ЛЖ) и  массы скелетной му-
скулатуры у пожилых лиц с установленной сар-
копенией [7], D.R. Loh и соавт. (2022) проанали-
зировали данные нескольких когорт пожилых 
пациентов и  описали изменения миокарда, со-
провождающие саркопению. Согласно результа-
там этого обзора, между скелетной мускулатурой 
и миокардом существует сложная взаимосвязь: 
у пожилых людей с саркопенией без тяжелой со-
путствующей сердечно-сосудистой патологии 
размеры и объемы ЛЖ часто меньше, что обуслов-
лено атрофией кардиомиоцитов, в  то же время 
при появлении или усугублении таких факто-
ров, как артериальная  гипертензия, ожирение, 
хрупкость, нарушения углеводного обмена, не-
смотря на сопутствующую саркопению, миокард 
может гипертрофироваться [8]. C. Wang и соавт. 
(2025) представили информацию о генетически 
детерминированной связи между аппендикуляр-
ной мышечной массой и структурными особен-
ностями сердца, сделав вывод о существовании 
общей  генетической оси «миокард  – скелетные 
мышцы», которая проявляется снижением мы-
шечной массы, напрямую связанным с уменьше-
нием всех камер сердца (объемов желудочков, 
предсердий и массы миокарда) [9].

Частота саркопении у  пациентов с  ХСН сущест-
венно превышает показатели в  общей популя-
ции и, по данным метаанализа W. Xiong и соавт. 
(2025), достигает у  таких пациентов в  среднем 
35% в зависимости от фенотипа сердечной недо-
статочности и  применяемых диагностических 
критериев [10]. При ХСН со сниженной фракцией 
выброса (ХСНнФВ) частота саркопении составляла 
45,9%, при ХСН с сохраненной фракцией выброса 
(ХСНсФВ) – 29,1%, а при ХСН с умеренно сниженной 
фракцией выброса (ХСНунФВ) – порядка 10,3% [11]. 
Наличие саркопении ассоциируется со снижением 
толерантности к физической нагрузке, ухудшением 
качества жизни, большей частотой госпитализаций 
и повышенной смертностью [12]. Патогенетические 
механизмы формирования мышечной дисфункции 
при ХСН включают в себя хроническую активацию 
симпатоадреналовой и  ренин-ангиотензин-аль-
достероновой систем, воспаление, оксидативный 
стресс, митохондриальную дисфункцию, снижение 
периферической перфузии и физическую деконди-
ционированность [13, 14]. При этом потенциально 
возможно формирование синдрома кардиосарко-
пении, при котором структурные и функциональ-
ные изменения миокарда сочетаются с  прогрес-
сирующим снижением мышечной массы, силы 
и функциональности [14]. Предполагается, что это 
обусловлено участием периферических механиз-
мов в  формировании симптомов, включающих 
нарушения утилизации кислорода скелетной му-
скулатурой, патологические изменения нервно-
мышечной передачи и  снижение систолической 
функции.
Современные методы визуализации позволяют 
количественно оценивать параметры ремоде-
лирования сердца: индекс массы миокарда ЛЖ 
(иММЛЖ), объемы камер, индексированный 
объем левого предсердия (ЛП), показатели диа-
столической функции (отношение максимальной 
скорости раннего диастолического наполнения 
ЛЖ (E) к  ранней диастолической скорости дви-
жения фиброзного кольца митрального клапана 
(e')), глобальную продольную деформацию (Global 
Longitudinal Strain, GLS) по  данным эхокардио-
графии (ЭхоКГ), а  также фиброз и  тканевые ха-
рактеристики по данным магнитно-резонансной 
томографии (МРТ). Тем не менее доказательства 
прямой связи между саркопенией и структурным 
ремоделированием миокарда остаются ограничен-
ными и разрозненными. Большинство исследова-
ний сосредоточены либо на клинических исходах, 
либо на  функциональной работоспособности, 
тогда как интегративная оценка взаимосвязи мы-
шечного статуса (МС) и ЭхоКГ/МРТ-параметров 
ремоделирования сердца представлена фрагмен-
тарно [15, 16]. Вопрос о том, является ли саркопе-
ния изолированным маркером тяжести течения 
ХСН или непосредственно участвует в формиро-
вании неблагоприятной кардиальной геометрии, 
остается открытым. 



94
Эффективная фармакотерапия. 33/2026

В  связи с  этим цель систематического обзора  – 
анализ исследований, оценивающих взаимосвязь 
саркопении или снижения мышечной силы/функ-
циональности с параметрами структурно-функ-
ционального ремоделирования сердца у пациен-
тов с сердечной недостаточностью.

Материал и методы
Работа выполнена как систематический обзор ли-
тературы, проведенный в соответствии с между-
народными стандартами надлежащей публика-
ционной практики (Preferred Reporting Items for 
Systematic Reviews and  Meta-Analyses, PRISMA) 
2020 [17]. До начала исследования разработан про-
токол, включающий критерии включения/исклю-
чения, стратегию поиска, процедуру отбора пу-
бликаций и извлечения данных.
Поиск литературы осуществлялся в  базах дан-
ных: PubMed/MEDLINE, eLIBRARY; дополни-
тельно выполнялся расширенный поиск через 
Google Scholar и ручной анализ списков литера-
туры релевантных публикаций. Период поиска: 
2010–2026 гг. (нижняя граница поиска обусловле-
на методологическими причинами: в 2010 г. были 
опубликованы консенсусные критерии EWGSOP). 
Языковые ограничения не применялись. Исполь-
зовалась следующая поисковая стратегия: heart 
failure or HFpEF or HFrEF or HFmrEF; sarcopenia or 
dynapenia or muscle strength or handgrip or skeletal 
muscle index; echocardiography or E/e' or left atrial 
volume or LAVi or LVMI or RWT or GLS or strain or 
cardiac magnetic resonance. В eLIBRARY использо-
вали эквивалентные запросы на  русском языке. 
Применялись фильтры по типу (original research) 
и периоду публикации.
Критерии включения. Исследования должны 
удовлетворять всем следующим условиям: изуча-
емая популяция – пациенты в возрасте ≥ 18 лет 
с  подтвержденной сердечной недостаточностью 
(все стадии и  фенотипы); оценка МС проведена 

с оглас но к ри те ри я м EWGSOP/ EWGSOP 2/
AWGS [4, 5] или при использовании объективных 
количественных методов оценки мышечной массы 
и  силы (двухэнергетическая рентгеновская аб-
сорбциометрия (ДЭРА), биоимпедансный анализ, 
компьютерная томография (КТ), МРТ, динамоме-
трия), позволяющих диагностировать саркопению 
или снижение мышечной массы/силы в соответст-
вии с действующими консенсусами; наличие дан-
ных ЭхоКГ или МРТ с оценкой ремоделирования; 
оригинальное исследование (проспективное, ре-
троспективное или поперечное).
Критерии исключения. Исследования, посвя-
щенные исключительно кахексии или хрупкости 
(frailty) без оценки саркопении; работы без под-
твержденного диагноза ХСН; исследования без 
оценки параметров ремоделирования; обзоры; 
метаанализы; тезисы конференций; эксперимен-
тальные исследования на  животных; статьи без 
доступного полного текста.
Отбор публикаций проводился в два этапа: пер-
вый – скрининг названий и аннотаций; второй – 
анализ полного текста на соответствие критериям 
включения. Каждую статью оценивали независи-
мо два исследователя, разногласия разрешались 
консенсусом. Для каждого исследования фикси-
ровались: автор, год, дизайн, характеристики по-
пуляции (фенотип сердечной недостаточности), 
размер выборки, критерии диагностики саркопе-
нии, метод оценки мышечной массы/силы, пара-
метры ЭхоКГ или МРТ, основные статистические 
результаты, ограничения исследования. Ввиду ге-
терогенности дизайнов исследований, популяций 
и методов оценки МС метаанализ не проведен.
В  базах данных проанализированы результаты, 
отсортированные по релевантности. В результате 
поиска в базах данных выявлено 623 публикации: 
PubMed/PubMed Central (PMC) (n = 94), eLIBRARY 
(n = 329) и Google Scholar (n = 200). После удаления 
дубликатов (n = 299) для первичного скрининга 
осталось 324 работы. На этапе анализа заголовков 
и аннотаций исключено 156 публикаций. Полно-
текстовую оценку прошли 168 статей, из которых 
157 были исключены по причине несоответствия 
критериям включения (отсутствие ХСН; отсут-
ствие параметров ремоделирования; отсутствие 
оценки мышечной массы; обзорный дизайн). 
В  итоговый качественный синтез включено 11 
исследований [18–28], опубликованных в  2016–
2025  гг. Блок-схема исследования представлена 
на рисунке.
Методы оценки саркопении включали критерии 
EWGSOP, EWGSOP2 и AWGS, проекта по сарко-
пении Фонда национальных институтов здоро-
вья (Foundation for the National Institutes of Health 
(FNIH) Sarcopenia Project), использование ДЭРА, 
динамометрии, а  также количественную оценку 
скелетной мускулатуры по данным МРТ или КТ. 
Оценка ремоделирования сердца выполнена с ис-
пользованием ЭхоКГ или МРТ сердца (таблица).Блок-схема исследования

Обзор

Публикации, выявленные при поиске в базах данных:  
PubMed/PMC, n = 94;

eLIBRARY, n = 329; 
Google Scholar, n = 200

Публикации после удаления дубликатов, n = 324

Исключены исходя из названия и аннотации, n = 156

Публикации, прочитанные в полнотекстовом режиме, n = 168

Исключено по итогам чтения полного текста, n = 157:
отсутствие хронической сердечной недостаточности,

отсутствие параметров ремоделирования миокарда, отсутствие оценки 
мышечной массы, обзорный дизайн исследований

Исследования, включенные в обзор, n = 11
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Связь нарушений мышечного статуса с параметрами ремоделирования сердца при хронической сердечной недостаточности
Автор, год Фенотип ХСН n Критерии 

оценки МС
Метод 
визуализации

Параметры 
ремоделирования

Тип 
ремоделирования

Основные 
результаты

Ограничения

K. Matsumura, 
2025

Стадия B 312 AWGS 2019 ЭхоКГ ФВ ЛЖ; E/e'; 
размеры ЛЖ; 
иММЛЖ

Диастолическое + 
структурное

Саркопения 
ассоциирована 
с E/e', BNP 
и повышенным 
риском 
неблагоприятных 
исходов

Доклиническая 
стадия

T. Bekfani, 
2016

ХСНсФВ 117 EWGSOP ЭхоКГ E/e'; индекс 
объема ЛП; 
иММЛЖ; 
давление 
в легочной 
артерии

Диастолическое + 
предсердное

мышечная 
масса и сила 
связаны с более 
выраженной 
диастолической 
дисфункцией 
и увеличением ЛП

Нет оценки 
деформации

T. Bekfani, 
2021

ХСНсФВ, ХСНнФВ 55 ДЭРА; 
изокинетическая 
динамометрия

ЭхоКГ Деформация 
и функция ЛП

Предсердное 
(функциональное)

Дисфункция ЛП 
ассоциирована 
со снижением 
мышечной 
функциональности 
и толерантности 
к нагрузке

Небольшая 
выборка

A.L. Canteri, 
2019

ХСНнФВ 79 EWGSOP/FNIH ЭхоКГ ФВ ЛЖ; размеры 
ЛЖ; функция ПЖ

Дилатационное + 
правожелудочковое

Снижение 
физической 
работоспособности 
ассоциировано 
с дисфункцией ЛЖ 
и ПЖ

Ограниченный 
спектр 
параметров

V. Donca, 2025 Смешанные 
фенотипы ХСН

598 EWGSOP2 ЭхоКГ Размеры ЛЖ; 
толщина стенок; 
NT-proBNP

Структурное Наиболее высокий 
NT-proBNP при 
сочетании ХСН 
и саркопении

Гериатрическая 
когорта

Н.И. Гуляев, 
2023

Смешанные 
фенотипы ХСН

69 FNIH 2014 ЭхоКГ ФВ ЛЖ; 
размеры ЛЖ; 
диастолическая 
функция

Дилатационное + 
диастолическое 
(динамика)

При саркопении 
отсутствует 
прирост ФВ 
в динамике и ниже 
выживаемость

Малая выборка

K. Shi, 2024 ХСНнФВ + СД 243 Торакальный 
СМИ (МРТ)

МРТ иММЛЖ; фиброз; 
деформация ЛЖ

Гипертрофическое + 
фиброзное

Низкая 
мышечная масса 
ассоциирована 
с иММЛЖ 
и ухудшением 
деформации ЛЖ

Только 
пациенты с СД

K. Shi, 2025 ХСНнФВ + СД 283 Торакальный 
СМИ (МРТ)

МРТ Объемы ЛЖ; 
иММЛЖ; 
деформация

Эксцентрическое Саркопеническое 
ожирение связано 
с дилатацией 
ЛЖ и худшим 
прогнозом

Ретроспективное 
исследование

A. Orea-Tejeda, 
2025

Правожелудочковая 
ХСН

183 EWGSOP2 ЭхоКГ Диастолические 
показатели; 
толщина стенки 
ПЖ

Диастолическое + 
правожелудочковое

Саркопения 
ассоциирована 
с диастолической 
дисфункцией 
и истончением 
стенки ПЖ

Поперечный 
дизайн

Y. Imamura, 
2024

ХСНсФВ, ХСНнФВ 256 AWGS 2019 ЭхоКГ ФВ ЛЖ; размеры 
ЛЖ

Структурное Дилатация ЛЖ 
и снижение ФВ 
ассоциированы 
с худшим 
прогнозом

Ограниченный 
набор 
параметров

G. Armentaro, 
2025

ХСНнФВ, ХСНунФВ 147 EWGSOP2 ЭхоКГ (GLS) Объемы ЛЖ; ФВ; 
GLS; функция ПЖ

Обратимое 
дилатационное

Терапия 
иНГЛТ-2 + АРНИ 
сопровождается 
улучшением 
ремоделирования 
и мышечной 
функции

Нет 
контрольной 
группы

Примечание. ХСН – хроническая сердечная недостаточность; МС – мышечный статус; AWGS – Asian Working Group for Sarcopenia; ЭхоКГ – эхокардиография; ФВ – фракция 
выброса; ЛЖ – левый желудочек; E/e' – отношение скорости раннего диастолического наполнения ЛЖ к скорости движения фиброзного кольца митрального клапана; 
иММЛЖ – индекс массы миокарда левого желудочка; BNP – brain natriuretic peptide; ХСНсФВ – хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса; 
EWGSOP – European Working Group on Sarcopenia in Older People; ЛП – левое предсердие; ХСНнФВ – хроническая сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса; 
ДЭРА – двухэнергетическая рентгеновская абсорбциометрия; FNIH – Foundation for the National Institutes of Health; СД – сахарный диабет; СМИ – скелетно-мышечный индекс; 
МРТ – магнитно-резонансная томография; ПЖ – правый желудочек; ХСНунФВ – хроническая сердечная недостаточность с умеренно сниженной фракцией выброса; GLS – 
global longitudinal strain; иНГЛТ-2 – ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2 типа; АРНИ – ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингибитор.
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Результаты
В исследовании K. Matsumura и соавт. (2025) вни-
мание сконцентрировано на  стадии B ХСН (со-
гласно европейским рекомендациям, относится 
к досимптомной и устанавливается при наличии 
структурных изменений в сочетании с повышен-
ными уровнями мозгового натрийуретического 
пептида (brain natriuretic peptide, BNP) или тропо-
нина) [18]. Проанализированы данные 312 паци-
ентов в возрасте ≥ 65 лет, саркопения диагности-
ровалась согласно критериям AWGS 2019 г. и была 
выявлена у 17,7% участников. Группы для после-
дующего анализа разделены по принципу наличия 
или отсутствия саркопении. Несмотря на сопоста-
вимую ФВ ЛЖ в группах, у пациентов с саркопени-
ей отмечены меньшие значения конечного диасто-
лического диаметра и конечного диастолического 
объема ЛЖ (p < 0,05), тенденция к меньшей массе 
миокарда ЛЖ (p = 0,09), достоверно более высокие 
значения E/e' (p < 0,001), более частая клапанная 
патология (р < 0,001), помимо этого, лица с нару-
шениями МС характеризовались более высокими 
показателями BNP (р < 0,001) и высоким риском 
неблагоприятных исходов (смерть,  госпитализа-
ции) в динамике двухлетнего наблюдения.
В многоцентровое исследование T. Bekfani и соавт. 
(2016) [19] вошли 117 пациентов с установленным 
диагнозом ХСНсФВ, которые были стратифици-
рованы на  три  группы в  зависимости от  степе-
ни выраженности диастолической дисфункции 
на  основании значения E/e' по  данным ЭхоКГ 
(≤ 8; 9–14; ≥ 15 соответственно); саркопения ди-
агностирована по критериям EWGSOP с исполь-
зованием ДЭРА и  динамометрии и  выявлена 
у 19,7% включенных лиц. Согласно полученным 
результатам, более низкие значения аппендику-
лярной мышечной массы коррелировали с более 
тяжелой диастолической дисфункцией, опре-
деленной по отношению E/e' (r = -0,22; p < 0,02). 
Помимо этого, при сравнении пациентов разных 
подгрупп лица со значением E/e' ≥ 15 обладали на-
иболее низкими показателями аппендикулярной 
мышечной массы и силы на фоне нарастания при-
знаков кардиального ремоделирования в виде уве-
личения иММЛЖ, индексированного объема ЛП 
и давления в легочной артерии при сохраненной 
ФВ. Параметры правых отделов сердца и глобаль-
ную продольную деформацию в  данной работе 
не оценивали [19].
В  дальнейшем эта же  группа авторов проана-
лизировала аспекты взаимосвязи предсердного 
ремоделирования и  снижения мышечной функ-
циональности и  массы, не  акцентируя внима-
ние непосредственно на  саркопении. В  иссле-
дование T. Bekfani и  соавт. (2021) включено 55 
человек: 17 пациентов с ХСНсФВ, 18 – с ХСНнФВ 
и 20 лиц группы контроля [20]. С помощью ана-
лиза receiver operating characteristic (ROC) под-
тверждена ассоциация между снижением мышеч-
ной массы и  силы и  параметрами функции ЛП: 

стрейном ЛП (площадь под ROC-кривой  – 0,76; 
95%-ный доверительный интервал (ДИ) 0,59–0,96; 
p = 0,012), а  также фракцией опорожнения ЛП 
(площадь под ROC-кривой  – 0,80; 95% ДИ 0,63–
0,98; p = 0,006). На основании полученных поро-
говых значений пациенты были распределены 
в группы со сниженной и сохраненной функцией 
ЛП для последующего анализа. Пациенты с ХСН 
в целом демонстрировали достоверно более низ-
кие значения фракции опорожнения и стрейна ЛП 
по сравнению с группой контроля. При межгруп-
повом сопоставлении снижение данных пара-
метров сопровождалось ростом концентраций 
BNP, выраженным ухудшением глобальной про-
дольной деформации ЛЖ, снижением показате-
лей вентиляционной эффективности (только для 
фракции опорожнения ЛП), бóльшим снижением 
максимального потребления кислорода и сущест-
венным снижением функциональности скелетной 
мускулатуры (p < 0,05 для всех сравнений). В то 
же время не обнаружено значимой связи традици-
онных показателей (индекс объема ЛП и глобаль-
ная продольная деформация ЛЖ) с  мышечной 
выносливостью. У пациентов с ХСНсФВ пиковый 
крутящий момент левой нижней конечности при 
разгибании отрицательно коррелировал с индек-
сом наполнения левого предсердия (E/стрейн ЛП 
(r = -0,6; p = 0,020)). Полученные данные позволяют 
предположить, что предсердное ремоделирование 
отражает степень системной дисфункции, включая 
периферический мышечный компонент [20].
В  исследовании A.L. Canteri и  соавт. (2019) ана-
лизировали распространенность саркопении, 
пресаркопении и  оценивали их связи с  различ-
ными клиническими параметрами у  пациентов 
с  ХСНнФВ [21]. Было включено 79 пациентов 
с ХСНнФВ и 143 человека без значимой сомати-
ческой патологии (группа контроля). Пресарко-
пения выявлена у  30,4%, а  саркопения  – у  10,1% 
пациентов (диагностика саркопении и  пресар-
копении проводилась на основании комбинации 
критериев EWGSOP и пороговых значений, пред-
ложенных в  проекте FNIH). Несмотря на  выра-
женное структурное поражение миокарда (сред-
нее значение ФВ ЛЖ 30 ± 6%), различий данных 
ЭхоКГ у пациентов с пресаркопенией и саркопе-
нией и без патологии МС не обнаружено. Однако 
низкая скорость ходьбы среди выборки пациен-
тов с ХСН ассоциировалась с бивентрикулярной 
систолической дисфункцией: снижением ФВ ЛЖ 
(p = 0,037) и наличием систолической дисфункции 
правого желудочка (ПЖ), p = 0,016. Таким обра-
зом, функциональная мышечная недостаточность 
коррелировала не  только с  левожелудочковым, 
но  и с  правожелудочковым ремоделированием. 
Авторы подчеркивают, что снижение физиче-
ской работоспособности и мышечной силы может 
быть отражением системного ремоделирования 
при ХСНнФВ, включающего не  только миокард, 
но и скелетную мускулатуру [21].
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В  исследование V. Donca и  соавт. (2025) вклю-
чены 598 пациентов в  возрасте ≥ 65 лет, обсле-
дованных на  наличие ХСН и  саркопении (кри-
терии EWGSOP2) [22]. В  дальнейшем они были 
распределены в  четыре  группы (саркопения-/
ХСН-; саркопения+/ХСН-; саркопения-/ХСН+; 
саркопения+/ХСН+). По результатам данной ра-
боты отмечена значительная вариативность 
кардиальных биомаркеров и  параметров ЭхоКГ 
между группами: медиана уровня N-терминаль-
ного фрагмента прогормона мозгового натрий-
уретического пептида (NT-proBNP) была значи-
тельно повышена в  группе саркопения+/ХСН+ 
(3431 (502–5209) пг/мл) по  сравнению с  други-
ми  группами, включая  группы саркопения-/
ХСН- (381  (115,29–907) пг/мл) и  саркопения+/
ХСН- (675 (244–2406) пг/мл); p < 0,001, свидетель-
ствуя о  выраженной нейрогуморальной актива-
ции, которая потенцируется взаимоусугубляю-
щими состояниями. Оценка параметров ЭхоКГ 
показала, что конечный диастолический размер 
ЛЖ (КДР ЛЖ) был больше в группах с ХСН (ме-
диана 50 мм) по сравнению с группами без ХСН 
(медиана 46 мм, p < 0,001). При этом значимых 
различий между группами с изолированной ХСН 
и с сочетанием ХСН и саркопении не наблюдалось 
(медианы 50 мм в обеих группах), что указывает 
на преимущественную связь увеличения КДР ЛЖ 
с наличием сердечной недостаточности [22].
В  проспективном исследовании Н.И. Гуляева 
и соавт. (2023), в которое были включены 69 па-
циентов с ХСН (стадия IIА–IIБ по классификации 
Василенко – Стражеско, функциональный класс 
II–III по New York Heart Association (NYHA), ме-
диана ФВ ЛЖ – 46%), саркопения диагностирована 
у 52% больных (согласно критериям FNIH 2014 г.) 
[23]. Пациентов разделили на  группы с  ХСН 
и  саркопенией и  только с  ХСН. При исходном 
межгрупповом сравнении пациенты с саркопени-
ей не отличались от пациентов группы контроля 
(без саркопении) по основным ЭхоКГ-параметрам, 
включая ФВ ЛЖ, КДР ЛЖ, конечный систоличе-
ский размер (КСР) ЛЖ, иММЛЖ, систолическое 
давление в легочной артерии, а также показатели 
диастолической функции, представленные в виде 
е', E/e'. Спустя 12 месяцев наблюдения в  анали-
зируемых группах выявлена разнонаправленная 
динамика: в группе без саркопении отмечено ста-
тистически значимое увеличение ФВ ЛЖ (46,5% 
→ 53%; p < 0,001), тогда как у пациентов с саркопе-
нией существенного изменения ФВ не произошло 
(46,5% → 46,6%; p = 0,8). При анализе дельты ФВ 
прирост составил 4,7% в контрольной группе про-
тив 0,25% в группе саркопении (p = 0,001). Значи-
мой динамики показателей геометрии ЛЖ (КДР, 
КСР, ММЛЖ, иММЛЖ) и диастолической функ-
ции не выявлено. Таким образом, по результатам 
этого исследования, саркопения была ассоцииро-
вана не столько с исходными различиями ремоде-
лирования, сколько с отсутствием благоприятной 

функциональной динамики ЛЖ в течение наблю-
дения, что может отражать ограниченный резерв 
обратного ремоделирования при наличии патоло-
гии МС. Выживаемость пациентов с саркопенией 
была ниже (63,7 против 86,3% в группе сравнения; 
p = 0,03), что подчеркивает прогностическую зна-
чимость мышечного фенотипа при ХСН [23].
В серии исследований K. Shi и соавт. (2024–2025 гг.) 
оценивали взаимосвязь изменений состава тела 
в виде саркопении (2024) и саркопенического ожи-
рения (2025) у лиц с ХСНнФВ, страдающих сахар-
ным диабетом (СД) 2 типа [24, 25]. Всем пациентам 
выполнялась визуализация сердца (МРТ), помимо 
этого, на основании проведенных МРТ-исследо-
ваний измерялся общий билатеральный размер 
аксиальной торакальной скелетной мускулатуры, 
стандартизированный по площади поверхности 
тела (см²/м²) – торакальный скелетно-мышечный 
индекс (СМИ), с  целью диагностики саркопе-
нии. В исследование 2024 г. вошло 243 пациента 
с СД 2 типа и ХСНнФВ, пациенты были разделены 
на три группы по тертилям СМИ, соответствую-
щим сниженной мышечной массе, промежуточ-
ному и  высокому значениям мышечной массы. 
В отношении ремоделирования миокарда и ске-
летной мускулатуры было выявлено, что объем-
ные индексы ЛЖ, а также значения ФВ сопостави-
мы между группами, однако лица с саркопенией 
характеризовались худшими показателями, отра-
жающими глобальную пиковую деформацию ЛЖ 
в продольном (-4,2 ± 1,8% против -5,2 ± 2,1%, про-
тив -6,0 ± 1,9%; p < 0,001), циркулярном (-6,3 ± 2,5% 
против -7,5 ± 2,9%, против -8,4 ± 2,7%; p < 0,001) 
и радиальном (8,1 ± 4,3% против 10,7 ± 5,5%, про-
тив 10,2 ± 4,9%; p = 0,003) направлениях. Сниже-
ние значений торакального СМИ сопровождалось 
увеличением ММЛЖ (153,9 ± 37,2; 139,9 ± 31,5; 
126,3 ± 23,1 г соответственно; p < 0,001). Значимая 
разница сохранялась даже при поправке на пло-
щадь поверхности тела. Последующий корреля-
ционный анализ показал отрицательную связь 
между торакальным СМИ и  иММЛЖ (r = -0,40; 
p < 0,001) [24].
В исследование K. Shi 2025 г. вошли 283 пациента, 
распределенные в четыре группы (лица с ожире-
нием, саркопенией и без нее; лица без ожирения 
с саркопенией и без нее) [25]. У лиц с ожирением 
и саркопенией в сравнении с лицами, имеющими 
только ожирение, зафиксированы увеличенные 
индексированный КДО ЛЖ (158,0 (114,7–192,9) 
против 141,3 (105,2–165,3) мл/м²; p = 0,04), ин-
дексированный КСО ЛЖ (121,7 (88,9–168,0) про-
тив 101,7 (72,8–129,2) мл/м²; p = 0,02), иММЛЖ 
(87,3 ± 19,6 против 71,8 ± 13,9  г/м²; p < 0,001) 
и сниженная ФВ ЛЖ (21,3 (15,4–28,0) против 28,0 
(20,6–34,2)%; p < 0,001). Значение иММЛЖ также 
было больше у  пациентов с  саркопенией и  нор-
мальной массой тела по сравнению с пациентами 
без ожирения и  саркопении (86,7 ± 19,2 против 
79,9 ± 16,1  г/м²; p = 0,02). Среди четырех  групп 
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наличие гипертрофии ЛЖ чаще всего встречалось 
у пациентов с саркопеническим ожирением [25]. 
Помимо этого, по результатам серий наблюдатель-
ных протоколов, у лиц с саркопенией и ожирени-
ем, а также с изолированной саркопенией прогноз 
был хуже по  сравнению с  лицами без саркопе-
нии [24, 25].
В  перекрестном исследовании A. Orea-Tejeda 
и соавт. (2025), включившем 183 пациента с уста-
новленной правожелудочковой сердечной недо-
статочностью, саркопения была выявлена у 24,5% 
по критериям EWGSOP2 [26]. Сравнения прово-
дились между пациентами с  саркопенией и  без 
нее. Различий между группами по основным раз-
мерам, объемам и ФВ ЛЖ не было. Однако у лиц 
с саркопенией наблюдались признаки диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ в виде снижения скоро-
сти волны Е (47 (35–64,5) против 59,7 (49–76) см/с, 
p = 0,006), соотношения раннего и позднего диа-
столического наполнения ЛЖ Е/А (0,60 (0,51–0,87) 
против 0,76 (0,63–0,97), p = 0,005), а также скорос
ти е' латеральной части митрального фиброз-
ного кольца (6,53 ± 2,88 против 8,22 ± 3,04 см/с, 
p = 0,003) и скорости е' медиальной части митраль-
ного фиброзного кольца (4,68 (3,8–5,87) против 
5,55 (4–7,62) см/с, p = 0,022) по сравнению с лица-
ми без саркопении. Кроме того, у лиц с саркопе-
нией была меньшая толщина стенки ПЖ (4 (3,81–
5,15) против 5,73 (4,95–7) мм, p = 0,002), чем у лиц 
с сохранным МС [26]. Резюмируя, можно сделать 
вывод о потенциальной взаимосвязи саркопении, 
признаков диастолической дисфункции ЛЖ и из-
менений в правом желудочке даже на ранних ста-
диях процесса.
В ретроспективном анализе данных 256 пациен-
тов c ХСНсФВ (68%) и ХСНнФВ (32%) Y. Imamura 
и соавт. (2024) диагноз саркопении устанавлива-
ли согласно критериям AWGS 2019 г., а  ее нали-
чие служило критерием включения в исследова-
ние [27]. Группы распределялись по  фенотипу 
ХСН. Основная цель исследования заключалась 
в  оценке прогноза у  больных саркопенией при 
разных фенотипах ХСН с акцентом на определе-
нии ключевых неблагоприятных факторов. Дан-
ные ЭхоКГ, представленные в статье, ограничены, 
тем не  менее обе  группы значимо различались 
по ряду показателей: у лиц с ХСНнФВ в сравне-
нии с лицами с ХСНсФВ были меньше значения 
ФВ (40 (34–45) против 62 (58–65)%); больше КДР 
ЛЖ (54 (49–57) против 46 (41–49) мм) и КСР ЛЖ 
(41 (38–46) против 29 (26–33) мм, р < 0,001 для всех 
значений). Показатель СМИ в группах был сопо-
ставимым. Многофакторный анализ показал, что 
сниженная ФВ ЛЖ имела значительную прогно-
стическую ценность относительно риска смерти 
(отношение рисков (ОР) 2,066, 95% ДИ 1,110–3,861, 
p = 0,022). Другие независимые предикторы небла-
гоприятных исходов включали возраст ≥ 85 лет 
(ОР = 2,435, 95% ДИ 1,310–4,526, p = 0,005), более 
высокий функциональный класс ХСН согласно 

NYHA (ОР 1,635, 95% ДИ 1,100–2,429, p = 0,015) 
и логарифм уровня BNP ≥ 2,5 (ОР 2,885, 95% ДИ 
1,487–5,596, p = 0,002); пороговое значение лога-
рифма уровня BNP в данном исследовании было 
выбрано на  основании значения медианы (2,5) 
в анализе выживаемости по методу Кокса. Таким 
образом, данное исследование наглядно, хотя 
и  с  определенными ограничениями, демонстри-
рует различные варианты структурного ремоде-
лирования миокарда, характерные для разных фе-
нотипов ХСН у лиц, страдающих саркопенией [27].
В интервенционном исследовании G. Armentaro 
и  соавт. (2025) приняли участие 147 амбула-
торных пациентов [28]. У  140 из  них была уста-
новлена ХСНнФВ и  у семи  – ХСНунФВ, у  всех 
участников исследования была верифицирована 
саркопения (критерии EWGSOP2). Авторы опти-
мизировали нейрогуморальную терапию путем 
добавления  глифлозинов к  базовой терапии са-
кубитрилом/валсартаном, лечение которым про-
должалось не менее 12 месяцев. При постоянном 
приеме глифлозинов данной категорией пациен-
тов наблюдались не только клиническое улучше-
ние, но и существенная положительная динамика 
структурно-функциональных показателей сер-
дца. Следует отметить, что на старте исследова-
ния у лиц с саркопенией и ХСН не было призна-
ков атрофического типа кардиосаркопенического 
ремоделирования, по  данным ЭхоКГ выявлены: 
дилатация ЛП, повышенное давление наполне-
ния, увеличение КСО, легочная гипертензия лег-
кой степени, систолическая дисфункция и нару-
шение продольной деформации ЛЖ. В результате 
терапии у пациентов улучшились показатели ре-
моделирования левых отделов сердца: индексиро-
ванный объем ЛП снизился с 40,3 ± 4,5 исходно 
до 33,3 ± 5,3 мл/м²; индексированный КДО ЛЖ 
уменьшился с  65,3 ± 3,6 до 58,5 ± 4,3 мл/м²; ин-
дексированный КСО ЛЖ снизился с 54,6 ± 7,0 до 
41,7 ± 3,7 мл/м². Отмечено улучшение систоли-
ческой функции ЛЖ в  виде увеличения ФВ ЛЖ 
с  33,0 ± 5,3 до 36,8 ± 5,3% и  сердечного индекса 
с 1685,1 ± 200,0 до 1956,0 ± 205,6 мл/мин/1,73 м², 
а также улучшения параметров глобальной про-
дольной деформации ЛЖ с -8,2 ± 1,4 до -11,2 ± 1,8% 
(более отрицательные значения свидетельствуют 
о лучшей сократимости). Диастолическая функ-
ция также значимо улучшилась: значение отно-
шения Е/А увеличилось с 0,6 ± 0,1 до 0,7 ± 0,1; Е/е' 
снизилось с 17,8 ± 3,7 до 16,0 ± 3,7. Помимо этого, 
отмечено улучшение функциональности правых 
отделов сердца благодаря уменьшению скорости 
кровотока в  проксимальном отделе выходного 
тракта ПЖ с  2,8 ± 0,5 до 2,1 ± 0,3 м/с, сокраще-
нию площади правого предсердия с 20,8 ± 0,5 до 
17,4 ± 2,6 см², увеличению систолической экскур-
сии кольца трикуспидального клапана с  16,2 ± 
1,7 до 17,6 ± 1,6 мм, уменьшению систолического 
давления в легочной артерии с 34,3 ± 7,8 до 27,8 ± 
8,0 мм рт. ст. и  диаметра нижней полой вены 
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с 18,8 ± 2,0 до 16,1 ± 2,1 мм (р < 0,0001 для всех 
сравнений). Также авторы продемонстрировали 
параллельное снижение активности воспаления 
и оксидативного стресса и повышение функцио-
нальности скелетной мускулатуры на фоне тера-
пии. В совокупности вышеописанные изменения 
указывают на возможную патофизиологическую 
ось «воспаление/оксидативный стресс – миокар-
диальное ремоделирование – мышечная дисфунк-
ция». Таким образом, у  пациентов с  ХСНнФВ 
и саркопенией структурно-функциональное ремо-
делирование миокарда сопровождается перифе-
рической мышечной дисфункцией, а терапевтиче-
ское воздействие, направленное на оптимизацию 
нейрогуморальной активности и  снижение ок-
сидативного стресса и воспаления, ассоциирует-
ся с  одновременным улучшением кардиальных 
и скелетно-мышечных параметров [28].

Обсуждение
В  настоящем систематическом обзоре проана-
лизированы 11 исследований, в  которых однов-
ременно оценивались МС (саркопения или ее 
объективные компоненты) и  параметры ремо-
делирования сердца по данным ЭхоКГ или МРТ 
у  пациентов с  ХСН. Данные работ подтвержда-
ют, что нарушение МС при ХСН ассоциируется 
не  только с  худшими клиническими исходами, 
но и с определенными вариантами кардиального 
ремоделирования – прежде всего диастолическим 
и  предсердным, а  в отдельных когортах также 
фиброзным/деформационным и  правожелудоч-
ковым [18–28]. Вместе с  тем направления этих 
ассоциаций неоднородны и  меняются в  зависи-
мости от стадии и фенотипа ХСН, коморбидного 
фона, а также от методики диагностики саркопе-
нии и параметров визуализации миокарда [18–28]. 
Описанные результаты подтверждают концепцию 
кардиосаркопении как системного синдрома, в ко-
тором сердце и скелетная мускулатура вовлечены 
в  общие патофизиологические механизмы (ней-
рогуморальной активации, воспаления, оксида-
тивного стресса, микрососудистой дисфункции), 
но  клиническая манифестация этих изменений 
может существенно варьировать в  зависимости 
от множества факторов [13, 14]. 
Гипотеза об  уменьшении объема миокарда од-
новременно с объемом мышечной ткани при со-
четании кардиальной патологии и  саркопении 
нашла подтверждение в  работе K. Matsumura 
и соавт. (2025): у пациентов с саркопенией на до-
клинической (B) стадии ХСН при сопоставимой 
ФВ и более высоком значении E/e' зафиксированы 
меньшие КДР/КДО ЛЖ [18]. Такой вариант ремо-
делирования (относительно малые объемы ЛЖ 
при повышенном давлении наполнения) может 
соответствовать раннему концентрическому ре-
моделированию/ригидности миокарда у  пожи-
лых пациентов с коморбидностью и сниженным 
резервом, а  также частично отражать общую 

тенденцию к  атрофии тканей при саркопении. 
Разнообразие миокардиальных изменений при 
саркопении обсуждается в ряде работ: при отсут-
ствии выраженной гемодинамической перегруз-
ки саркопения может сопровождаться меньшими 
размерами камер сердца и меньшей массой мио-
карда, тогда как при наличии гипертензии, ожи-
рения или метаболических нарушений возможен 
переход к  гипертрофическому фенотипу [6, 8]. 
Однако интерпретировать эти ассоциации нужно 
осторожно, так как дизайн большинства работ на-
блюдательный, а стадия B не эквивалентна клини-
чески манифестной ХСН [18].
В отношении диастолической дисфункции и пред-
сердного ремоделирования по результатам иссле-
дования были получены достаточно убедительные 
данные: в исследовании T. Bekfani и соавт. (2016) 
у пациентов с ХСНсФВ более выраженная диасто-
лическая дисфункция (более высокое значение 
E/e') сочеталась с меньшей аппендикулярной мы-
шечной массой и  силой периферических мышц, 
а также с бóльшим индексом объема ЛП и призна-
ками повышенного давления наполнения [19]. Это 
отражает мышечно-миокардиальную взаимос-
вязь: при ХСНсФВ клиническая симптоматика 
часто обусловлена коморбидным фоном с актива-
цией системного воспаления, метаболическими 
нарушениями и низкой толерантностью к физи-
ческим нагрузкам; мышечная дисфункция в этом 
контексте может служить не только общим мар-
кером тяжести, но и активным звеном порочного 
круга – через снижение физической активности, 
усугубление эндотелиальной дисфункции и  по-
вышение диастолического наполнения [12–14]. 
В последующем исследовании T. Bekfani и соавт. 
(2021) продемонстрировано, что функциональные 
параметры ЛП (деформация и фракция опорож-
нения) связаны с  показателями переносимости 
нагрузки и  мышечной функциональности; при 
этом не отмечено значимой ассоциации стандарт-
ных структурных параметров (например, индекса 
объема ЛП) с периферическим мышечным компо-
нентом [20]. В этом же исследовании авторы обна-
ружили, что у пациентов с ХСНсФВ пиковый кру-
тящий момент нижней конечности коррелировал 
с отношением E/стрейн ЛП. Таким образом, пред-
сердная дисфункция может стать новым маркером 
системных нарушений при ХСН, отражающим 
и  мышечные нарушения. В  этой связи в  клини-
ческой практике представляется целесообразным 
оценивать не только стандартные диастолические 
параметры, в основном характеризующие струк-
турное ремоделирование, но и функциональные 
показатели ЛП (стрейн, фракцию опорожнения), 
особенно при оценке взаимосвязи ХСН и сарко-
пении [20].
МРТ-диагностика структурно-функциональных 
изменений миокарда, а также скелетной мускула-
туры считается высокоточным и  общепризнан-
ным методом. Благодаря оценке с помощью МРТ 
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массы ЛЖ, фиброза и деформации работы K. Shi 
и соавт. (2024–2025 гг.) вносят компонент фунда-
ментальности в понимание взаимосвязи саркопе-
нии и ремоделирования сердца [24, 25]. В когорте 
пациентов с СД 2 типа и ХСНнФВ (исследование 
2024  г.) низкий торакальный СМИ был ассоци-
ирован с  большей массой миокарда и  худшими 
параметрами деформации, выявлена отрица-
тельная корреляция между мышечным индексом 
и иММЛЖ [24]. В исследовании 2025 г. наиболее 
неблагоприятным оказался фенотип саркопе-
нического ожирения, который сопровождался 
признаками эксцентрического ремоделирования 
(увеличение индексированных объемов, более 
низкая ФВ, больший иММЛЖ) и худшим прогно-
зом [25]. Эти результаты соответствуют концеп-
ции коморбидного метаболического ремоделиро-
вания при ХСН: при СД, ожирении и саркопении 
миокард испытывает конкурирующие стимулы 
(нейрогуморальная активация, воспаление, ли-
потоксичность, оксидативный стресс), что может 
приводить к более выраженному неблагоприят-
ному ремоделированию и  снижению деформа-
ционных показателей [13, 14]. При этом экстра-
поляция результатов на пациентов без СД 2 типа 
требует осторожности, поскольку обе работы 
выполнены в специфичной когорте (СД 2 типа + 
ХСНнФВ) [24, 25].
Помимо общепринятых ассоциаций между на-
рушениями МС и миокардиальной дисфункцией 
левых отделов сердца, в ряде исследований проде-
монстрирована системность этих патологических 
процессов в аспекте бивентрикулярного вовлече-
ния [13, 14]. В исследовании A. Orea-Tejeda и соавт. 
(2025) саркопения была ассоциирована с призна-
ками диастолической дисфункции ЛЖ и меньшей 
толщиной стенки ПЖ при правожелудочковой 
сердечной недостаточности [26]. В исследовании 
A.L. Canteri и  соавт. прямых различий эхокар-
диографических параметров между  группами 
пациентов с саркопенией, пресаркопенией и без 
нарушений МС не  выявлено, однако сниженная 
скорость ходьбы ассоциировалась с  бивентри-
кулярной систолической дисфункцией, включая 
дисфункцию ПЖ [21].
Практическая значимость изучения представ-
ленной тематики отражена в  работах, рассма-
тривающих саркопению как маркер «резерва» 
обратимого ремоделирования и развития небла-
гоприятного прогноза. В исследовании Н.И. Гу-
ляева и соавт. (2023) лица с саркопенией и ХСН 
были сопоставимы по  исходным эхокардиогра-
фическим показателям с лицами, имеющими изо-
лированную ХСН, однако в динамике наблюдения 
среди пациентов без саркопении отмечено повы-
шение ФВ ЛЖ, тогда как у пациентов с саркопени-
ей положительных изменений не зафиксировано, 
и  выживаемость в  этой  группе оказалась ниже 
[23]. Полученные результаты свидетельствуют 
о  том, что саркопения может быть не  столько 

отражением исходной геометрии сердца, сколько 
индикатором ограниченного функционального 
резерва и меньшей способности к благоприятной 
динамике (включая обратное ремоделирование) 
при лечении ХСН. Это перекликается с данными 
об  ассоциации саркопении с  меньшей перено-
симостью нагрузок и худшим качеством жизни, 
а значит – с меньшей вероятностью успешной ре-
абилитации и  оптимизации физической актив-
ности [12].
Лечебный аспект в  текущем обзоре представ-
лен в  работе G. Armentaro и  соавт. (2025), в  ко-
торой включение ингибитора котранспортера 
2 типа (иНГЛТ-2) в терапию на фоне длительно-
го приема сакубитрила/валсартана у пациентов 
с ХСНнФВ/ХСНунФВ и саркопенией сопровожда-
лось улучшением ряда параметров ЭхоКГ (объе-
мов, ФВ, деформации миокарда, диастолических 
индексов, показателей правых отделов сердца) 
одновременно с оптимизацией показателей, от-
ражающих функциональность скелетной муску-
латуры, и  снижением маркеров оксидативного 
стресса  [28]. Несмотря на отсутствие контроль-
ной группы и потенциальные ограничения интер-
претации причинно-следственных связей, работа 
поддерживает идею общей патофизиологической 
оси «оксидативный стресс  – ремоделирование 
миокарда – мышечная дисфункция» и подчерки-
вает значимость комплексной нейрогуморальной 
терапии пациентов с сочетанием ХСН и саркопе-
нии [13, 14, 28].
С практической точки зрения результаты обзора 
позволяют сформулировать несколько выводов: 
оценка МС при ХСН имеет несомненную кли-
ническую ценность для стратификации риска 
и  понимания системного фенотипа заболева-
ния; с целью изучения кардиосаркопенического 
ремоделирования наиболее информативными 
являются показатели диастолической функции 
ЛЖ, деформационные показатели ЛЖ, функцио
нальные параметры ЛП и  МРТ-маркеры ткане-
вого ремоделирования в  специализированных 
когортах. Также стоит отметить, что саркопения 
может быть связана не  только с  неблагоприят-
ным прогнозом, но  и с  меньшей вероятностью 
благоприятной функциональной динамики ми-
окарда  – это потенциально важно для плани-
рования реабилитационных стратегий и  мони-
торинга эффективности лечения. Коморбидные 
факторы (ожирение, метаболические нарушения) 
способны существенно модифицировать тип ми-
окардиального ремоделирования и, вероятно, 
профиль связи с саркопенией [29]. Медикамен-
тозная терапия, воздействующая на  нейрогу-
моральную активацию и оксидативный стресс, 
может сопровождаться положительной дина-
микой кардиальных и  мышечных показателей, 
однако уровень доказательности такого вывода 
пока ограничен дизайном доступных исследова-
ний.
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Доказательная база рассмотренной темы, несмо-
тря на  клиническую значимость, остается огра-
ниченной: небольшое количество исследований, 
среди которых доминируют наблюдательные 
и/или ретроспективные дизайны, ограниченные 
по мощности выборки, неоднородные диагности-
ческие критерии саркопении и различные набо-
ры ЭхоКГ- и МРТ-показателей [18–28]. Во многих 
работах отсутствует оценка ремоделирования 
по расширенным ЭхоКГ-протоколам (например, 
относительная толщина стенок, иММЛЖ, дефор-
мационные параметры, детальная характеристика 
фиброза), что ограничивает сопоставимость ре-
зультатов. Вследствие  гетерогенности включен-
ных исследований метаанализ в  рамках данной 
работы не  проводился, а  выводы представлены 
как качественный синтез.

Заключение
Совокупность полученных данных свидетель-
ствует о  сопряженности саркопении при ХСН 
с  определенными вариантами ремоделирова-
ния сердца – преимущественно диастолическим 

и предсердным, а в отдельных клинических фе-
нотипах также с  фиброзно-деформационными 
и  правожелудочковыми изменениями. Вместе 
с тем наблюдаемая неоднородность свидетельст-
вует о необходимости стандартизации диагности-
ки саркопении (EWGSOP2/AWGS), унификации 
протоколов визуализации и  проспективных ис-
следований, в которых МС будет рассматриваться 
как ключевой фактор, потенциально влияющий 
на динамику ремоделирования и прогноз на фоне 
терапии.  
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Associations of Muscle Status Disorders and Myocardial Remodeling in Patients with Chronic Heart Failure 
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Aim. To analyze the literature data on the relationship of sarcopenia or decreased muscle strength/functionality 
with the parameters of structural and functional remodeling of the heart in patients with chronic heart failure (CHF).
Key points. The literature was searched in the following databases: PubMed/MEDLINE, eLIBRARY; additionally, 
an advanced search was performed through Google Scholar and manual analysis of the literature lists of relevant 
publications. Search depth: 2010–2026. The inclusion criteria were the presence in the original articles 
of a comprehensive assessment of the muscular status (MS) in patients with CHF, including all phenotypes, as well as 
the presence of parameters of myocardial remodeling (echocardiography or magnetic resonance imaging). 11 studies 
were analyzed, according to which it was determined that MS disorders in CHF are associated with certain variants 
of cardiac remodeling. A number of studies have demonstrated the association of sarcopenia with signs of diastolic 
dysfunction of the left ventricle (increased E/e'), an increase in the volume of the left atrium and deformation of the left 
atrium. Some studies have shown an association between MS disorders in CHF and a deterioration in the global 
longitudinal strain of the left ventricle, an increase in the mass of the left ventricular myocardium, and signs of fibrosis 
according to magnetic resonance imaging, especially in the presence of concomitant obesity and type 2 diabetes 
mellitus. At the same time, the direction and severity of the relationships vary depending on the phenotype and stage 
of CHF, as well as the comorbid background. Separate studies demonstrate the involvement of the right heart against 
the background of a combination of MS pathology and heart failure. The data of dynamic observation indicate 
that the sarcopenia may be associated with a lower potential for reverse remodeling and a worse prognosis.
Conclusion. Sarcopenia in CHF is associated with various variants of myocardial remodeling – diastolic, atrial, 
fibrotic-deformational, and right ventricular, which confirms the concept of cardio-sarcopenia as a systemic 
syndrome. It is necessary to standardize diagnostic approaches to sarcopenia and to standardize the protocols 
of imaging techniques for further prospective studies.

Keywords: chronic heart failure, sarcopenia, myocardial remodeling, diastolic dysfunction, global longitudinal 
strain, cardiosarcopenia
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Эффект смены класса препаратов PCSK9-таргетной терапии 
в рамках комбинированной липидснижающей терапии 
у пациентки очень высокого сердечно-сосудистого риска 
(клинический случай и анализ данных литературы)
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Цель. На примере клинического наблюдения амбулаторной пациентки очень высокого сердечно-сосудистого 
риска оценить эффекты замены моноклонального антитела к PCSK9 (алирокумаба) на инклисиран в составе 
комбинированной липидснижающей терапии (КЛСТ) в отношении достижения целевых значений липидограммы 
при переходе с одного препарата на другой не по клиническим показаниям и провести анализ данных реальной 
клинической практики по переключению терапии между классами PCSK9-таргетных препаратов.
Основные положения. Представлено описание клинического случая пациентки очень высокого 
сердечно-сосудистого риска, наблюдаемой в рамках амбулаторной практики в липидном центре Кузбасского 
клинического кардиологического диспансера имени академика Л.С. Барбараша. КЛСТ, включающая алирокумаб, 
приводила к более выраженному снижению уровня холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП) 
к шестому месяцу терапии (63,9%) по сравнению с лечением инклисираном (38,4%). В результате применения 
алирокумаба уровень ХС ЛНП составил 1,46 ммоль/л, а после перехода на терапию инклисираном – 2,23 ммоль/л. 
Анализ опубликованных данных реальной клинической практики свидетельствует о том, что при смене 
моноклональных антител к PCSK9 на инклисиран происходит повышение уровня ХС ЛНП, тогда как 
переключение с инклисирана на моноклональные антитела ассоциировано с дополнительным снижением 
уровня ХС ЛНП. Таким образом, данные реальной клинической практики подтверждают необходимость 
персонифицированного подхода к выбору PCSK9-таргетной терапии и ее последовательности.
Заключение. У пациентов очень высокого риска, не достигающих целевых значений ХС ЛНП при длительном 
назначении подобранной КЛСТ, следует избегать клинически необоснованных изменений в ее составе 
во избежание снижения эффективности лечения.
Ключевые слова: дислипидемия, очень высокий сердечно-сосудистый риск, липидснижающая терапия, 
PCSK9-таргетная терапия, медикаментозная профилактика
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Введение
В структуре смертности в РФ число смертей от сер-
дечно-сосудистых заболеваний (ССЗ), ассоциирован-
ных с атеросклерозом, составляет около 0,4–0,5 млн 
ежегодно [1–6]. Повышенный уровень холестерина 
липопротеидов низкой плотности (ХС ЛНП) служит 
центральным этиопатогенетическим звеном развития 
системного атеросклеротического процесса [3]. В то же 
время более двух третей пациентов с дислипидемией 
не  достигают целевого уровня ХС ЛНП на  фоне 

имеющейся в  арсенале кардиолога пероральной те-
рапии (максимально переносимые дозы статинов 
и эзетимиб) [7, 8]. Возможное решение этой пробле-
мы  – обеспечение таких пациентов инъекционной 
PCSK9-таргетной терапией, в рамках которой использу-
ются два класса препаратов – моноклональные антите-
ла (мАТ) к PCSK9 (кумабы) и малая интерферирующая 
рибонуклеиновая кислота (миРНК) к PCSK9 (единст-
венный представитель – инклисиран) [9, 10]. С учетом 
разной фармакодинамики и фармакокинетики, с одной 
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стороны, и сложностей с обеспечением, с другой, пра-
ктически ценно рассмотреть вопросы переключения 
между этими лекарственными средствами по причи-
нам, не связанным напрямую с медицинскими пока-
заниями. В данной работе представлено клиническое 
наблюдение пациентки с описанием ситуации подобно-
го переключения терапии, а также проанализированы 
доступные на сегодняшний день данные литературы, 
которые могут помочь клиницисту принять рацио-
нальное решение в рамках ведения пациентов высокого 
и очень высокого сердечно-сосудистого риска (ССР).
Цель статьи – на примере клинического наблюдения 
амбулаторной пациентки очень высокого ССР оценить 
параметры липидограммы при замене лекарственного 
препарата из группы PCSK9-таргетной терапии (али-
рокумаба) другим (инклисираном) в составе комби-
нированной липидснижающей терапии (КЛСТ) не по 
клиническим показаниям, а также оценить влияние 
терапии при переключении между классами PCSK9-
таргетных препаратов на динамику уровня ХС ЛНП 
на основе анализа опубликованных данных реальной 
клинической практики.

Клиническое наблюдение
Пациентка Е., 54 года, работающая, образование выс-
шее, замужем. Жалобы активно не предъявляет. Амбу-
латорно проходит лечение в липидном центре города 
Кемерово. Пациенткой подписано информированное 
добровольное согласие на публикацию обезличенных 
данных своего наблюдения. Форма согласия одобрена 
локальным этическим комитетом НИИ КПССЗ.
Анамнез заболевания. Клинические симптомы артери-
альной гипертензии наблюдаются с 25 лет. Максималь-
ное артериальное давление (АД) – 160/100 мм рт. ст., 
АД – 120/70 мм рт. ст. Обследована, диагноз гиперто-
нической болезни установлен. Антигипертензивная 
терапия регулярная. Дислипидемия диагностирова-
на с 2013 г. (максимальное повышение уровня обще-
го холестерина (ОХС) плазмы крови – до 16 ммоль/л, 
ХС ЛНП – до 11,8 ммоль/л), начало медикаментозной 
коррекции с 2018 г. (авторвастатин, 20 мг), гипохоле-
стериновую диету соблюдает, умеренная физическая 
активность регулярная. С осени 2021 г. на основании 
жалоб и результатов дообследования установлен ди-
агноз ишемической болезни сердца (ИБС): стабильная 
стенокардия, функциональный класс (ФК) III, направ-
лена на плановую коронароангиографию (КАГ) – за-
пись на 29 марта 2022 г. Пациентка экстренно госпи-
тализирована 18 марта 2022 г. с клинической картиной 
прогрессирующей стенокардии, проведена КАГ, по ре-
зультатам которой выявлено множественное пораже-
ние коронарных артерий (КА) со значимым стенозом 
ствола левой КА (85%), незначимыми стенозами пе-
редней нисходящей КА и правой КА (45%), кальци-
нозом аортального синуса и КА. Кроме того, при по-
ступлении в стационар по данным эхокардиографии 
(ЭхоКГ) верифицирован гемодинамически значимый 
дегенеративный стеноз аортального клапана (площадь 
открытия 0,7 см2, максимальный градиент 75 мм рт. ст., 
средний градиент 46 мм рт. ст.). Обследованы другие 

артериальные бассейны: с  помощью цветового ду-
плексного сканирования выявлен церебральный ате-
росклероз (стенозы внутренней сонной артерии слева 
и справа по 50%) и атеросклероз артерий нижних ко-
нечностей (стенозы общей бедренной артерии слева 
и справа по 40%). Коллегиально принято решение о вы-
полнении без выписки из стационара аортокоронарно-
го шунтирования (шунты левой внутренней грудной 
артерии к передней нисходящей КА, большой подкож-
ной вены к ветви тупого края и правой КА) с протези-
рованием аортального клапана механическим протезом 
«МедИнж-2», оперативное вмешательство проведено 
22.03.2022 г. Назначенные после операции аторвастатин 
(80 мг) и его заменяющий розувастатин (40 мг) паци-
ентка принимать не смогла в связи с выраженным ци-
толизом, превышающим три верхних границы нормы, 
повышением уровня креатинфосфокиназы (КФК), ди-
спепсией и миалгией, в связи с чем липидолог заменил 
препарат на питавастатин в дозе 4 мг в сочетании с эзе-
тимибом в дозе 10 мг.
С июня по ноябрь 2024 г. пациентка участвовала в поис-
ковом научном исследовании НИИ КПССЗ и получала 
в дополнение к питавастатину и эзетимибу алирокумаб 
в дозе 300 мг один раз в месяц подкожно. Клинических 
симптомов стенокардии у пациентки не наблюдалось, 
функция протеза клапана удовлетворительная, между-
народное нормализованное отношение (МНО) крови 
в целевом диапазоне 2,0–3,0, признаки сердечной недо-
статочности – 1 стадии и II ФК с сохранной фракцией 
выброса левого желудочка, зафиксировано повышение 
уровня липопротеида (а) до 56 мг/дл. Пациентка хоро-
шо переносила КЛСТ, без местных и общих нежела-
тельных реакций.
В рамках обновления тарифов региональной програм-
мы адресной медицинской помощи с апреля 2025 г. ам-
булаторный врач без дополнительных клинических 
показаний отменил прием алирокумаба и иницииро-
вал лечение инклисираном в дозе 284 мг подкожно раз 
в три месяца (даты инъекций – апрель, июль, декабрь), 
питавастатин был заменен на аторвастатин, 20 мг/сут 
(данные липидного профиля и показатели безопасно-
сти КЛСТ представлены в табл. 1 и 2).
Таблица 1. Динамика липидограммы и лабораторных показателей 
безопасности на фоне комбинированной липидснижающей терапии 
(питавастатин, 4 мг; эзетимиб, 10 мг; алирокумаб, 300 мг)
Показатель До 

начала 
лечения

Через 
2 месяца 
лечения

Через  
3 месяца 
лечения

Через 
4 месяца  
лечения

Через  
5 месяцев 
лечения

Через  
6 месяцев  
лечения

ОХС, ммоль/л 6,3 5,4 5,3 4,6 3,5 3,2
ХС ЛНП, ммоль/л 4,05 3,19 3,04 2,55 1,7 1,46
ТГ, ммоль/л 1,0 0,8 0,6 0,5 0,6 0,5
ХС ЛВП, ммоль/л 1,8 1,83 1,97 1,82 1,55 1,73
АЛТ, Ед/л 30 – – – – 32
АСТ, Ед/л 25 – – – – 28
КФК, Ед/л 78 – – – – 80
Глюкоза, ммоль/л 5,6 – – – – 5,4

Примечание. ТГ – триглицериды; ХС ЛВП – холестерин липопротеидов высокой 
плотности; АЛТ – аланинаминотрансфераза; АСТ – аспартатаминотрансфераза.
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С сентября 2025 г. у пациентки отмечено рецидивиро-
вание проявлений стенокардии в пределах ФК I, сим-
птомы сердечной недостаточности не нарастали, МНО 
было в целевом диапазоне. По данным ЭхоКГ, призна-
ков дисфункции протеза клапана не выявлено. Был 
назначен эхокардиографический стресс-тест с физи-
ческой нагрузкой, результат визуализации локальных 
нарушений сократительной активности миокарда был 
сомнительный, пациентка направлена на КАГ, согласно 
данным которой новых поражений КА не выявлено, 
шунты проходимы. Кардиолог заподозрил микросо-
судистую стенокардию и усилил коронароактивную 
терапию. В январе 2026 г. пациентка обратилась за по-
вторной консультацией липидолога для оптимизации 
терапии ввиду недостижения целевых показателей ли-
пидограммы.
Пациентка принимает варфарин, 7,5 мг/сут; бисопро-
лол, 5 мг/сут; периндоприл, 2,5 мг/сут; эплеренон, 25 мг/
сут; дапаглифлозин, 10 мг/сут; аторвастатин, 20 мг/сут; 
эзетимиб, 10 мг/сут; триметазидин, 80 мг/сут.
Анамнез жизни. С 2022 г. диагностирован сахарный 
диабет 2 типа, целевой уровень гликированного гемо-
глобина (НbА1с) менее 7%, рекомендовано соблюдение 
диеты, контроль гликемии и НbА1с. С 2026 г. пациен-
тка принимает дапаглифлозин в дозе 10 мг/сут. Тубер-
кулез, вирусные гепатиты, инфекции, передаваемые 
половым путем, травмы отрицает. Не курит и не зло-
употребляет алкоголем. Операции: кесарево сечение, 
медицинские аборты, протезирование аортального 
клапана и коронарное шунтирование. Беременностей 
шесть: двое родов, четыре медицинских аборта. Ме-
нопауза с 52 лет. Аллергия ранее не отмечалась. Есть 
наследственная предрасположенность к развитию ССЗ 
(отец в 60 лет перенес инфаркт миокарда и острое на-
рушение мозгового кровообращения, у ребенка паци-
ентки с 12 лет наблюдаются ксантомы, максимальный 
уровень ОХС у женщины достигал 10 ммоль/л, с 19 лет 
она принимает питавастатин, 4 мг). Гемотрансфузий 
не было. 
Физикальное обследование. Состояние удовлетвори-
тельное. Сознание ясное. Кожные покровы и слизистые 
оболочки чистые, физиологического цвета, умеренной 
влажности. Отеков нет. Индекс массы тела – 21,8 кг/м2. 

Нормотермия. Дыхание везикулярное, без патологиче-
ских дыхательных шумов. Частота дыхания – 16 в ми-
нуту. Сатурация – 98%. Тоны сердца ритмичные, ясные, 
звук работы механического клапана – четкий. Частота 
сокращений сердца – 66 уд/мин. АД – 110/70 мм рт. ст. 
Живот мягкий, безболезненный, печень не увеличена. 
Стул регулярный оформленный. Область почек не из-
менена, симптом поколачивания безболезненный 
с двух сторон. Мочеиспускание свободное, безболез-
ненное, адекватно гидратации. Ксантелазм нет, липо-
идная дуга роговицы отсутствует, ксантом в момент 
обследования нет (ранее были). Расчетное значение 
по шкале диагностики семейной гиперхолестеринемии 
(Dutch Lipid Clinic Network, DLCN) – 9 баллов. Опреде-
лена семейная гиперхолестеринемия.
Пациентка относится к категории очень высокого ССР 
(целевое значение ХС ЛНП < 1,4 ммоль/л).
Диагноз. Основной: мультифокальный атеросклероз. 
ИБС. Микрососудистая форма стенокардии, ФК I. Ко-
ронарный атеросклероз: стеноз ствола левой КА (85%), 
передней нисходящей артерии (45%), правой КА (45%). 
Приобретенный порок сердца. Дегенеративный стеноз 
аортального клапана. Протезирование аортально-
го клапана протезом «МедИнж-2», аортокоронарное 
шунтирование 22.03.2022 г. шунтом от левой внутрен-
ней  грудной артерии к  передней нисходящей арте-
рии, большой подкожной вены к ветви тупого края 
и правой КА. Хроническая сердечная недостаточность 
с  сохранной фракцией выброса левого желудочка, 
стадия 1, ФК II. Церебральный атеросклероз. Стено-
зы внутренней сонной артерии справа и слева по 50%. 
Атеросклероз артерий нижних конечностей. Стенозы 
общей бедренной артерии справа и слева по 40%. Фо-
новый диагноз: гипертоническая болезнь III стадии 
с риском 4, контролируемая артериальная гипертензия 
с риском 4. Целевой уровень АД < 130/80 мм рт. ст. до-
стигнут. Чистая гиперхолестеринемия (определенная 
семейная гиперхолестеринемия). Гиперлипидемия IIА 
типа по классификации Фредриксона. Балл по шкале 
DLCN – 9. Гиперлипопротеидемия (a). Сахарный диа-
бет 2 типа, целевой НbА1с менее 7%.
Результаты обследований на момент осмотра:
1)	общий анализ крови и мочи – без отклонений;
2)	биохимический анализ крови – повышение уровня 

ОХС до 3,8 ммоль/л, ХС ЛНП до 1,85 ммоль/л, ХС 
ЛВП до 1,66 ммоль/л, ТГ до 0,79 ммоль/л (через один 
месяц после третьей инъекции инклисирана);

3)	электрокардиография (ЭКГ) – ритм синусовый, ча-
стота сердечных сокращений – 64 уд/мин, нормаль-
ное положение электрической оси сердца, наруше-
ний питания миокарда нет;

4)	ЭхоКГ – сократительная способность миокарда ле-
вого желудочка не нарушена (фракция выброса ле-
вого желудочка 61%), гипертрофия миокарда левого 
желудочка, состояние перикарда без особенностей, 
состояние после протезирования аортального кла-
пана, функция протеза удовлетворительная.

Пациентке даны рекомендации.
1. Соблюдение  гипохолестериновой и  низкоугле-
водной диеты (низкое содержание животных жиров 

Таблица 2. Динамика липидограммы и лабораторных показателей 
безопасности на фоне комбинированной липидснижающей терапии 
(аторвастатин, 20 мг; эзетимиб, 10 мг; инклисиран, 284 мг)
Показатель До начала  

лечения
Через  
месяц  
лечения

Через  
3 месяца  
лечения

Через  
6 месяцев  
лечения

Через  
9 месяцев  
лечения

ОХС, ммоль/л 5,0 4,27 3,87 4,14 4,5
ХС ЛНП, ммоль/л 3,05 2,5 1,85 1,88 2,23
ТГ, ммоль/л 0,5 0,59 0,79 0,52 0,5
ХС ЛВП, ммоль/л 1,72 1,5 1,66 1,75 1,85
АЛТ, Ед/л 28 – – 31 –
АСТ, Ед/л 25 – – 29 –
КФК, Ед/л 70 – – 75 –
Глюкоза, ммоль/л 5,3 – – 5,7 –

Клиническая практика
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в рационе, предпочтение цельнозерновым продуктам, 
свежим овощам, рыбе, ограничение поваренной соли 
до 5 г в сутки).
2. Увеличение физической активности минимум до 
2–3 занятий в неделю, более 45 минут длительностью 
каждая, аэробные тренировки (дозированная ходь-
ба, скандинавская ходьба, езда на велосипеде, ходь-
ба на  лыжах, плавание) умеренной интенсивности 
(150–300 минут в неделю) или высокой интенсивности 
(75–150 минут в неделю).
3. Регулярное ведение дневника АД (целевое 120–
129/70–79 мм рт. ст.), частоты сердечных сокращений 
(целевое значение 55–60 уд/мин в покое).
4. Контроль гликемии и МНО.
5. Наблюдение кардиолога, эндокринолога, ангионев-
ролога, сосудистого хирурга один раз в год (или при 
ухудшении самочувствия).
6. К дообследованию: общий анализ крови и мочи, би-
охимический анализ крови, коагулограмма, гликиро-
ванный гемоглобин, ЭКГ, ЭхоКГ, цветовое дуплексное 
сканирование церебральных артерий и артерий ниж-
них конечностей.
7. Контроль липидограммы (уровня ОХС, ХС ЛНП, ХС 
ЛВП, ТГ), глюкозы, АЛТ и АСТ, КФК через 4–6 недель, 
уровня липопротеида (а) через один год лечения.
Назначено лечение: варфарин (7,5 мг) в 17:00, бисо-
пролол (5 мг) утром, периндоприл (2,5 мг) вечером, 
эплеренон (25 мг) утром, дапаглифлозин (10 мг/сут), 
аторвастатин (20 мг) вечером, эзетимиб (10 мг) утром, 
бемпедоевая кислота (180 мг) утром, алирокумаб 
(300 мг) подкожно 1 раз в месяц (в рамках финансиро-
вания генно-инженерной терапии по программе обя-
зательного медицинского страхования).
С учетом опыта применения различных препаратов 
PCSK9-таргетной терапии в качестве оптимальной 
КЛСТ для данной пациентки липидолог предложил 
четырехкомпонентное лечение. При сопоставимом 
благоприятном профиле клинической и лаборатор-
ной переносимости с инклисираном (табл. 1–2) али-
рокумаб стал препаратом выбора для КЛСТ наряду 
с эзетимибом и статином ввиду оптимального сни-
жения уровня ХС ЛНП за шесть месяцев (63,9% при 
терапии алирокумабом против 38,4% при лечении 
инклисираном).
Таким образом, в  конкретном клиническом случае 
замена алирокумаба инклисираном без установлен-
ных клинических показаний сопровождалась потерей 
эффективности КЛСТ в отношении снижения уров-
ня ХС ЛНП, что в дальнейшем потребовало возврата 
прежней схемы лечения пациента с дополнительным 
назначением бемпедоевой кислоты как составляющей 
КЛСТ для уверенного достижения целевых значений 
уровня ХС ЛНП. Следует отметить, что одним из пре-
имуществ PCSK9-таргетной терапии алирокумабом 
перед инклисираном для конкретного пациента очень 
высокого ССР с быстрым прогрессированием атеро-
склероза является частота инъекций препарата один 
раз в месяц. Такая кратность инъекций способствует 
улучшению приверженности пациентки наблюдению 
у врача-липидолога. В данном конкретном клиниче-

ском случае более редкая частота введения препарата 
не способствовала повышению приверженности лече-
нию КЛСТ.

Обсуждение
Нарушения липидного обмена являются одной из клю-
чевых причин развития атеросклеротических ССЗ 
(АССЗ), характеризующихся длительным субклиниче-
ским течением и клинически манифестирующих у 71% 
мужчин и  43% женщин уже в  среднем возрасте  [1]. 
Распространенность нарушений липидного обмена 
в  Российской Федерации, по  данным исследования 
ЭССЕ-РФ-3 (2020–2022 гг.), составляет 60%, при этом 
повышенный уровень ХС ЛНП встречается примерно 
у 70% населения (наиболее часто среди женщин 55–64 лет 
и  мужчин 45–54 лет) [2]. Известно, что длительное 
воздействие повышенного уровня ХС ЛНП приводит 
к увеличению бремени атеросклероза, в том числе ИБС 
и ее осложнений в более молодом возрасте [3, 11]. Так, 
около 55% случаев острых форм ИБС и до 50% ишеми-
ческих инфарктов мозга обусловлены высоким уровнем 
ХС ЛНП [12]. При этом, по данным исследования про-
грессирования раннего субклинического атеросклероза 
(Progression of Early Subclinical Atherosclerosis, PESA), 
n = 4184, чем выше исходный уровень ХС ЛНП у чело-
века (начиная с пороговых значений 1,6–1,8 ммоль/л), 
тем больше вероятность наличия и распространенность 
атеросклеротического поражения в нескольких артери-
альных бассейнах (p < 0,001) [13].
Нацеленность системы здравоохранения на максималь-
но раннее выявление нарушений липидного обмена, 
назначение эффективных мер первичной и вторичной 
профилактики, включая комбинированную фармако-
терапию с акцентом на достижение целевого уровня 
ХС ЛНП и долговременное удержание пациентов в рам-
ках достигнутой цели, является краеугольным камнем 
борьбы с АССЗ [14–16]. Доказано, что снижение уровня 
ХС ЛНП на 1 ммоль/л позволяет уменьшить риск АССЗ 
на 27%, риск острых нарушений мозгового кровообра-
щения – на 17–22%, риск кардиоваскулярной смерти – 
на 14%, риск инфаркта миокарда или смерти от ИБС – 
на  23%, риск  крупных сосудистых событий (Major 
Adverse Cardiovascular Events, MACE) – на 21% [9, 17, 18]. 
Однако в реальной клинической практике (по данным 
эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ-3) толь-
ко 7,6% пациентов получают липидснижающую тера-
пию. Эта цифра недопустимо низкая, с учетом того, что 
уже с 55 лет большинство пациентов в Российской Фе-
дерации имеют высокий и очень высокий риск развития 
и прогрессирования АССЗ [2]. Согласно действующим 
клиническим рекомендациям, к категории очень высо-
кого ССР относят пациентов, имеющих: 
	■ АССЗ, подтвержденное клинически или по резуль-

татам обследования, включая стабильную стено-
кардию, острый коронарный синдром, инфаркт 
миокарда, чрескожное коронарное вмешательство, 
коронарное шунтирование или другие операции 
на  артериях, острое нарушение мозгового крово
обращения/транзиторную ишемическую атаку, по-
ражения периферических артерий; 
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	■ значимую или осложненную атеросклеротическую 
бляшку (стеноз > 50%) любой локализации по дан-
ным ангиографии или ультразвукового обследова-
ния; 

	■ сахарный диабет с поражениями органов-мишеней 
или с тремя факторами риска и более, раннее начало 
сахарного диабета с длительностью более 20 лет; 

	■ хроническую болезнь почек со скоростью клубочко-
вой фильтрации менее 30 мл/мин/1,73 м2; 

	■ семейную гиперхолестеринемию в сочетании с фак-
торами риска;

	■ расчетный кардиоваскулярный риск  по шка-
ле SCORE2, составляющий 7,5% и  более (воз-
раст < 50 лет), 10% и  более (возраст 50–69 лет), 
15% и более (возраст ≥ 70 лет) [9]. 

В реальной практике наибольшая частота назначений 
липидснижающей терапии среди пациентов, относя-
щихся к группе очень высокого ССР, отмечается после 
перенесенного инфаркта миокарда, а наименьшая – 
среди пациентов с периферическим атеросклерозом 
[19]. При этом наличие такого риска в рамках пер-
вичной профилактики в большинстве случаев не слу-
жит достаточным аргументом для назначения КЛСТ 
с целью снижения уровня ХС ЛНП < 1,4 ммоль/л и на 
50% от исходного значения.
Проблема неэффективного использования КЛСТ при 
очень высоком ССР актуальна: по данным исследо-
ваний, только 5% таких пациентов достигают уровня 
ХС ЛНП < 1,4 ммоль/л [7]. Согласно данным Институ-
та показателей и оценки здоровья (Institute for Health 
Metrics and Evaluation, IHME) по оценке глобального 
бремени болезней за 2020–2024 гг., в российской по-
пуляции отмечается самый высокий среди развитых 
стран средний показатель уровня ХС ЛНП, при этом 
приверженность КЛСТ, способной наиболее эффек-
тивно снижать риск MACE, остается крайне недоста-
точной [20, 21]. В амбулаторном регистре Getting to 
an Improved Understanding of Low-Density Lipoprotein 
Cholesterol and  Dyslipidemia Management (GOULD) 
путем опроса пациентов с АССЗ и их врачей попы-
тались разобраться в возможных причинах недости-
жения целевого уровня ХС ЛНП: 66% больных ука-
зали на  неэффективность назначенного лечения, 
9% – на высокую стоимость препаратов, ограничива-
ющую доступность лечения, и только 1% пациентов 
назвали виновниками побочные эффекты, среди ко-
торых лишь треть была связана с лечением статина-
ми. Таким образом, часть пациентов, принимающих 
хорошо подобранную липидснижающую терапию, 
по  истечении определенного времени прекращают 
лечение не из-за клинических показаний по поводу 
развития побочных эффектов или осложнений. Такой 
отказ может быть обусловлен недостаточными усили-
ями врача по удержанию пациента в программе лече-
ния и мотивации его к неопределенно долгому приему 
хорошо подобранной КЛСТ. Следует подчеркнуть, что 
69% пациентов вообще не были проинформированы 
о задачах лечения и индивидуальных целевых уровнях 
ХС ЛНП, что снижало мотивацию соблюдать схему 
приема КЛСТ [22]. 

По данным исследования SANTORINI, причины не-
достижения целевых уровней ХС ЛНП или неназна-
чения эффективной КЛСТ связаны с  инертностью 
врачей наряду с ошибочным трактованием уровня ри-
сков: практикующие специалисты определили очень 
высокий ССР только у 70,8% пациентов исследования, 
тогда как экспертное сообщество – у 91%. Лишь 16% 
пациентов очень высокого риска в результате получа-
ли КЛСТ [23, 24].
Статины при отсутствии непереносимости служат ба-
зовой составляющей липидснижающей терапии, их 
высокая эффективность и безопасность в первичной 
и вторичной профилактике АССЗ доказаны [25]. При 
недостижении целевого уровня ХС ЛНП и его сниже-
ния на 50% от исходного через 4–6 недель показано 
увеличение дозы статинов до максимально перено-
симой и/или инициация КЛСТ (сочетание статинов 
с эзетимибом и/или с препаратом из группы PCSK9-
таргетной терапии) в случае значительного повышения 
исходного уровня ХС ЛНП (выше 4,0 ммоль/л) у боль-
ных очень высокого ССР [26, 27]. Следует отметить, 
что эффективность снижения уровня ХС ЛНП с по-
мощью разных препаратов различна: эзетимиб сни-
жает исходный уровень ХС ЛНП на 20%, бемпедоевая 
кислота – на 23%, умеренная статинотерапия – на 30%, 
эзетимиб + бемпедоевая кислота – на 38%, интенсив-
ная статинотерапия – на 50%, инклисиран – на 50–55%, 
интенсивная статинотерапия с добавлением бемпедо-
евой кислоты – на 58%, мАТ к PCSK9 (терапия кума-
бами) – на 60%, интенсивная статинотерапия и эзети-
миб – на 60%, интенсивная статинотерапия и эзетимиб 
с бемпедоевой кислотой – на 68%, мАТ к PCSK9 и эзе-
тимиб – на 70%, мАТ к PCSK9 и эзетимиб с бемпедое-
вой кислотой – на 75%, интенсивная статинотерапия 
и мАТ к PCSK9 – на 75%, интенсивная статинотерапия 
и эзетимиб с мАТ к PCSK9 – на 80%, интенсивная ста-
тинотерапия и эзетимиб с мАТ к PCSK9 и бемпедоевой 
кислотой – на 86% [10, 26]. Поскольку интенсивность 
снижения уровня ХС ЛНП с помощью разных групп 
препаратов PCSK9-таргетной терапии различна, это 
необходимо учитывать в каждом конкретном случае 
при выборе парентеральной составляющей КЛСТ.
Моноклональные антитела к PCSK9 (алирокумаб и эво-
локумаб) и миРНК (инклисиран) относятся к разным 
классам липидснижающих препаратов и различаются 
по механизму действия. Белок PCSK9, секретируемый 
преимущественно гепатоцитами, а также энтероцита-
ми кишечника, почечным эпителием и адипоцитами, 
связывается с  рецепторами ЛНП  главным образом 
на гепатоцитах и индуцирует их эндоцитоз и дегра-
дацию в лизосомах [28, 29]. Алирокумаб и эволоку-
маб связывают циркулирующий PCSK9 и блокируют 
его действие. В  результате рецепторы ЛНП дольше 
остаются на поверхности гепатоцитов и подвергают-
ся рециркуляции после захвата ЛНП, что приводит 
к  снижению уровня ХС ЛНП в  плазме крови [30]. 
Имеется обширная доказательная база в отношении 
профиля безопасности, интенсивности снижения ХС 
ЛНП, эффективности и влияния на прогноз (профи-
лактика МАСЕ и  снижение общей смертности для 
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алирокумаба) мАТ к PCSK9 [31–33]. В исследовании 
ODYSSEY OUTCOMES через четыре месяца примене-
ния алирокумаба средний уровень ХС ЛНП снизился 
на 62,7% по сравнению с плацебо [31]. В группе али-
рокумаба в дополнение к высокоинтенсивной тера-
пии статинами продемонстрировано снижение риска 
МАСЕ и общей смертности на 15% по сравнению с пла-
цебо, в пост-хок анализе свыше трех лет – на 17 и 22% 
соответственно [31, 32]. Наибольшие клинические 
преимущества алирокумаба (снижение МАСЕ на 24%, 
общей смертности на 29%) наблюдались у пациентов 
с исходно высоким уровнем ХС ЛНП (≥ 2,6 ммоль/л). 
При этом отмечен протективный эффект в виде сни-
жения относительного риска инсультов (28%), коро-
нарных событий (27%), событий, связанных с перифе-
рическим атеросклерозом (31%), а также коронарной 
реваскуляризации (12%). Пост-хок анализ рандоми-
зированного исследования ODYSSEY OUTCOMES 
показал, что алирокумаб эффективно снижает уро-
вень ХС ЛНП после острого коронарного синдрома, 
позволяя достичь целевых значений у 95% пациентов, 
в НИИ КПССЗ также есть опыт успешной интенсифи-
кации КЛСТ алирокумабом у данной когорты пациен-
тов [34–36]. Если требуется снижение уровня ХС ЛНП 
на 50%, рекомендуется назначать алирокумаб в дозе 
75 мг раз в две недели, если более 60% – доза увеличи-
вается до 150 мг раз в две недели или 300 мг один раз 
в месяц. Благоприятный профиль безопасности али-
рокумаба по сравнению с плацебо был продемонстри-
рован в том числе в уязвимых группах, выявленных до 
рандомизации, таких как пожилые люди и пациенты 
с сахарным диабетом, перенесенным ишемическим ин-
сультом и хронической болезнью почек [31, 32]. 
Инклисиран представляет собой двухцепочечную 
миРНК, конъюгированную с тремя остатками N-аце-
тилгалактозамина (GalNAc), обеспечивая селективный 
захват гепатоцитами с помощью асиалогликопротеи-
новых рецепторов. После поступления в клетку ин-
клисиран в составе РНК-индуцируемого комплекса 
сайленсинга (RISC) вызывает деградацию матричной 
РНК PCSK9, снижая синтез белка в печени [34]. В ис-
следованиях ORION-10 и ORION-11 применение ин-
клисирана приводило к снижению уровня ХС ЛНП 
на 52,3 и 49,9% соответственно [37]. Влияние приема 
препарата на сердечно-сосудистые исходы продолжа-
ют изучать в исследовании ORION-4 [38]. В отдельных 
метаанализах продемонстрировано снижение риска 
MACE на фоне терапии инклисираном, однако по ре-
зультатам других метаанализов не подтверждено его 
статистически значимое влияние на сердечно-сосуди-
стые исходы [39–42].
Разница в глубине липидснижающего эффекта мАТ 
и инклисирана может быть ассоциирована с остаточ-
ным уровнем PCSK9. Так, мАТ к PCSK9 (алирокумаб 
и эволокумаб) связывают практически весь цирку-
лирующий в плазме свободный PCSK9, тогда как ин-
клисиран подавляет синтез PCSK9 главным образом 
в  печени, снижая уровень свободного PCSK9 при-
мерно на 70% [30, 37]. Данные различия в степени по-
давления PCSK9 могут объяснить более выраженную 

липидснижающую активность мАТ по  сравнению 
с инклисираном.
В Российской Федерации препараты PCSK9-таргет-
ной терапии можно получить по полису обязатель-
ного медицинского страхования, в рамках федераль-
ной или региональной льгот, а также приобрести за 
личные средства. Эти препараты включены в кли-
нические рекомендации, посвященные ведению па-
циентов с АССЗ и ассоциированными состояниями 
(например, сахарным диабетом и хронической болез-
нью почек) [9, 43–50]. При возможности выбора пре-
парата КЛСТ практикующие врачи зачастую стал-
киваются с ситуацией по замене одного препарата 
из группы PCSK9-таргетной терапии другим. В таких 
случаях эффект по снижению уровня ХС ЛНП часто 
оказывается неравнозначным, что напрямую влияет 
на то, сохранится ли преемственность подобранной 
КЛСТ. Надо отметить, что объективной медицин-
ской информации с  позиций доказательной меди-
цины, характеризующей последствия замены одного 
препарата из группы PCSK9-таргетной терапии дру-
гим в рамках КЛСТ, явно недостаточно. 
В  исследовании 14 липидных клиник Германии 
с  февраля 2021  г.  по июль 2022  г.  было продемон-
стрировано, что эффективность снижения уровня 
ХС ЛНП при лечении инклисираном индивидуаль-
но вариабельна и значимо ниже у пациентов, ранее 
получавших лечение мАТ к PCSK9 [51]. Нидерланд-
ский опыт в реальных клинических условиях сви-
детельствует о  том, что при замене ингибиторов 
PCSK9 на инклисиран значимо повышается уровень 
ХС ЛНП при сходном профиле безопасности обоих 
препаратов  [52]. Имеются публикации, в  которых 
показано, что незапланированная смена инклисира-
на на алирокумаб у пациентов, переживших острый 
коронарный синдром, ведет к дополнительному сни-
жению уровня ХС ЛНП без развития нежелательных 
явлений [53]. Представляет интерес и возможность 
перевода пациентов с мАТ к PCSK9 на инклисиран 
в  ситуации, когда уже достигнут целевой уровень 
ХС ЛНП. На  примере серии клинических случаев 
в Российской Федерации было выявлено отсутствие 
необходимости смены PCSK9-таргетного препарата 
в силу неблагоприятного изменения липидного со-
става крови [54]. Если по  независимым причинам 
такая смена произошла, авторы считают целесо
образным проводить регулярный контроль уровня 
ХС ЛНП [54]. В ретроспективном наблюдательном 
исследовании в г. Лермонтов показано, что переход 
с инклисирана на мАТ к PCSK9 позволил улучшить 
липидный контроль в группах высокого, очень вы-
сокого и экстремального ССР, обеспечив более ча-
стое достижение терапевтических целей, что в свою 
очередь может оказывать благоприятное влияние 
на прогноз у пациентов [55].
В целях анализа литературных данных проведен поиск 
работ в PubMed, Google Scholar и eLibrary, включавших 
клинические серии с данными до и после перехода 
на другой класс препаратов PCSK9-таргетной терапии, 
достаточными для расчета относительного изменения 
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ХС ЛНП и его стандартной ошибки. Поиск охватывал 
публикации с января 2020 г. по июнь 2026 г. по ключе-
вым словам: PCSK9, inclisiran, alirocumab, evolokumab, 
switch, LDL-cholesterol, real-world. Первичный скри-
нинг выявил 127 публикаций, после удаления дубли-
катов полнотекстовой оценке подверглись 36 работ. 
Критериями включения были наличие группы паци-
ентов, фактически переключенных с одной PCSK9-
таргетной терапии на другую, указание числа паци-
ентов и возможность извлечения или реконструкции 
эффекта переключения по ХС ЛНП. Исключались пу-
бликации с единичными клиническими случаями (n = 
8), работы без сопоставимых количественных данных 
до и после переключения (n = 14), а также публикации 
с  недостаточной статистической информацией для 
реконструкции стандартных ошибок (n = 8), итого 
исключено 30 работ. Оставшиеся данные использова-
лись только для качественного обсуждения.
В метаанализ включены четыре клинические серии [52, 
56–58], оценивавшие переход терапии с мАТ к PCSK9 
на инклисиран (n = 76), и две клинические серии [53, 
55], где изучали переключение с терапии инклисираном 
на мАТ к PCSK9 (n = 39). С учетом клинической и методо-
логической неоднородности между исследованиями в ка-
честве основной использовалась модель случайных эф-
фектов. Основной конечной точкой было относительное 
изменение уровня ХС ЛНП после переключения терапии. 
Положительные значения соответствовали увеличению 
уровня ХС ЛНП после переключения, отрицательные – 

снижению. Если данные были представлены как медиана 
и межквартильный размах, медиану использовали как 
приближение среднего значения, а стандартное откло-
нение оценивали с помощью межквартильного размаха. 
При отсутствии стандартного отклонения изменения 
его реконструировали из вариабельности показателей 
до и после переключения с использованием предполага-
емой корреляции (r = 0,5) между парными измерениями. 
Если в публикации был доступен p-value парного теста, 
стандартную ошибку эффекта реконструировали на его 
основе. Метаанализ выполнен с помощью пакетов Python 
версии 3.10.4 (пакеты pandas, NumPy, SciPy, matplotlib, 
statsmodels) отдельно для двух направлений переключе-
ния (мАТ → инклисиран, инклисиран → мАТ). Для каж-
дого исследования приводили относительное изменение 
уровня ХС ЛНП и соответствующую дисперсию, рассчи-
танную по стандартной ошибке. Пуллированные оценки 
рассчитывали с использованием модели фиксированного 
эффекта и модели случайных эффектов Дер-Симониа-
на – Лэрда; основной интерпретационной моделью счи-
тали модель случайных эффектов. Гетерогенность оце-
нивали по Q, τ² и I² (табл. 3). Результаты представлены 
в виде форест-плота (рисунок). С учетом малого размера 
выборок и реконструкции части параметров данный ана-
лиз рассматривается как эксплораторный.
При переключении с  терапии мАТ на  лечение ин-
клисираном относительное изменение уровня ХС 
ЛНП варьировало от +9 до +53% между отдельными 
исследованиями. Пуллированная оценка в  модели 

Таблица 3. Сводные данные метаанализа
Группа Модель k n общее Изменение уровня 

ХС ЛНП, %
СО 95% ДИ 

нижний
95% ДИ 
верхний

p Q P_Q τ2 I2

мАТ → инклисиран Fixed 4 76 0,345 0,078 0,193 0,498 < 0,0001 NaN NaN 0,000 NaN
мАТ → инклисиран Random 4 76 0,345 0,078 0,193 0,498 < 0,0001 2,963 0,397 0,000 0,000
инклисиран → мАТ Fixed 2 39 -0,268 0,035 -0,337 -0,200 < 0,0001 NaN NaN 0,000 NaN
инклисиран→ мАТ Random 2 39 -0,275 0,043 -0,360 -0,190 < 0,0001 1,251 0,263 0,001 20,092

Примечание. СО – стандартная ошибка; ДИ – доверительный интервал; NaN – Not-a-Number (не число).

Эффект (95% доверительный интервал)
+0,53 (+0,03 – +1,03)
+0,40 (+0,17 – +0,63)
+0,09 (-0,25 – +0,43)
+0,38 (+0,08 – +0,68)
+0,35 (+0,19 – +0,50)

-0,25 (-0,33 – -0,17)
-0,35 (-0,51 – -0,19)
-0,27 (-0,36 – -0,19)

Исследование  
мАТ → инклисиран
Chua S.K. et al., 2025 (n = 9)
Calcaterra I.L. et al., 2026/SHIFT-FH (n = 19)
Tabata T. et al., 2026 (n = 28)
Mulder J.W.C.M. et al., 2023 (n = 20)
Пуллированный рандомный эффект (n = 76); I2 = 0%

Инклисиран → мАТ
Соколова И.В. и соавт., 2026 (n = 13)
Некрасов А.А. и соавт., 2026 (n = 26)
Пуллированный рандомный эффект 
(n = 39); I2 = 20%

-1,00 -0,75 -0,50 -0,25 0,00 0,25 0,50 0,75 1,00

Относительное изменение уровня ХС ЛНП после смены PCSK9-таргетного препарата

Относительное изменение уровня ХС ЛНП после переключения, %
Форест-плот относительного изменения уровня ХС ЛНП после переключения между различными классами PCSK9-таргетной терапии. 
Положительные значения соответствуют повышению уровня ХС ЛНП после переключения, отрицательные – его снижению. Ромбы 
отражают пуллированные оценки модели случайных эффектов, горизонтальные линии – 95% доверительные интервалы
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случайных эффектов составила +35% (95% ДИ +19 – 
+50%), что свидетельствует о статистически значи-
мом повышении уровня ХС ЛНП после перевода па-
циентов на терапию инклисираном. Гетерогенность 
между исследованиями отсутствовала (I² = 0%).
При переключении с терапии инклисираном на мАТ 
к  PCSK9 во всех включенных исследованиях про-
демонстрировано дополнительное снижение уров-
ня ХС ЛНП. Относительное изменение составило 
от -25 до -35%, а пуллированный эффект равнялся 
-27% (95% ДИ -36 – -19%). Гетерогенность между ис-
следованиями была низкой (I² = 20%).

Заключение
У  пациентов очень высокого сердечно-сосудистого 
риска с недостижением целевых значений уровня ХС 
ЛНП при длительном назначении подобранной КЛСТ 

следует избегать клинически необоснованных измене-
ний в ее составе во избежание снижения эффективно-
сти лечения.  
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Effect of Switching PCSK9-Targeted Therapies as Part of Combination Lipid-Lowering Therapy in a Patient 
at Very High Cardiovascular Risk (Clinical Case and Literature Analysis)

V.V. Kashtalap, PhD, Prof., Prof. of RAS, D.Yu. Sedykh, PhD, O.L. Barbarash, PhD, Prof., Academician of RAS
Research Institute of Complex Issues of Cardiovascular Diseases, Kemerovo 
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Aim. To evaluate, using the example of a clinical observation of an outpatient with very high cardiovascular risk, 
the effects of replacing one previously prescribed drug from the PCSK9-targeted therapy group (alirocumab) with another 
(inclisiran) as part of combination lipid-lowering therapy (CLLT) in relation to achieving target lipid profile values, 
when switching from one drug to another not according to clinical indications and to analyze real-world clinical practice 
studies on switching therapy between classes of PCSK9-targeted drugs.
Key points. The article presents a description of a clinical case of a patient with very high cardiovascular risk, observed 
as part of outpatient practice at the lipid center of the Kuzbass Clinical Cardiology Dispensary named after Academician 
L.S. Barbarash. CLLT, including alirocumab, was accompanied by a more pronounced reduction in low-density 
lipoprotein cholesterol (LDL-C) by the sixth month of therapy (63.9%) compared with inclisiran therapy (38.4%). 
As a result of alirocumab use, the LDL-C level was 1.46 mmol/L, and after switching to inclisiran therapy – 2.23 mmol/L. 
Analysis of published data from real-world clinical practice shows that switching from monoclonal antibodies to PCSK9 
to inclisiran was accompanied by an increase in LDL-C levels, while switching from inclisiran to monoclonal antibodies is 
associated with an additional reduction in LDL-C levels. Thus, the available data from real-world clinical practice confirm 
the need for a personalized approach to the selection of PCSK9-targeted therapy and its sequence.
Conclusion. In very high-risk patients who fail to achieve LDL-C targets, clinically unjustified changes in the composition 
of the selected CLLT should be avoided during long-term treatment to avoid compromising treatment effectiveness.

Keywords: dyslipidemia, very high cardiovascular risk, lipid-lowering therapy, PCSK9-targeted therapy, drug prevention
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Цель. Представить успешный опыт лечения пациента 63 лет с дилатационной кардиомиопатией 
и постоянной формой фибрилляции предсердий.
Основные положения. Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) и фибрилляция предсердий (ФП) – взаимно 
отягощающие состояния. У пациентов с ХСН со сниженной фракцией выброса левого желудочка (ФВ ЛЖ) и блокадой 
левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) сердечная ресинхронизирующая терапия улучшает прогноз, однако ее эффективность 
критически зависит от доли эффективной бивентрикулярной стимуляции, которая при тахисистолической 
форме ФП зачастую недостижима при использовании медикаментозных средств. Представлено клиническое 
наблюдение пациента с дилатационной кардиомиопатией, постоянной формой ФП с тахисистолией, полной 
БЛНПГ (длительность QRS – 149 мс), ХСН IV функционального класса и ФВ ЛЖ, составляющей 27–28%. Пациенту 
проведены эхокардиография, холтеровское мониторирование электрокардиограммы, коронароангиография, определение 
уровня мозгового натрийуретического гормона (NT-proBNP); выполнена имплантация устройства для сердечной 
ресинхронизирующей терапии с функцией дефибриллятора (CRT-D) с последующей аблацией атриовентрикулярного 
(АВ) соединения. Несмотря на оптимальную медикаментозную терапию, через три месяца после имплантации CRT-D 
доля бивентрикулярной стимуляции составила лишь 34%, сохранялись симптомы ХСН и высокий уровень NT-proBNP 
(8490 пг/мл). После аблации АВ-соединения бивентрикулярный захват достиг 100%. Через 12 месяцев ФВ ЛЖ возросла 
до 49%, уровень NT-proBNP снизился до 2224 пг/мл, отечно-асцитический синдром регрессировал, толерантность 
к физической нагрузке существенно возросла. 
Заключение. При постоянной форме ФП медикаментозный контроль частоты желудочковых сокращений 
часто не обеспечивает необходимой доли бивентрикулярной стимуляции. Аблация АВ-соединения позволяет 
реализовать потенциал сердечной ресинхронизирующей терапии и должна рассматриваться на раннем 
этапе ведения таких пациентов.
Ключевые слова: сердечная ресинхронизирующая терапия, аблация атриовентрикулярного соединения, 
фибрилляция предсердий, хроническая сердечная недостаточность, дилатационная кардиомиопатия, 
бивентрикулярная стимуляция
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Введение
Сердечно-сосудистые заболевания остаются ведущей 
причиной инвалидности и смерти населения большинст-
ва стран мира, включая Российскую Федерацию. По оцен-
кам Всемирной организации здравоохранения, в 2022 г. от 
сердечно-сосудистых заболеваний в мире умерло 19,8 млн 
человек, что составляет около 32% всех случаев смерти [1]. 
Особое место среди кардиальной патологии занимает 

хроническая сердечная недостаточность (ХСН)  – фи-
нальная стадия большинства заболеваний сердца. По дан-
ным исследования ЭПОХА-ХСН, распространенность 
ХСН I–IV функциональных классов (ФК) в европейской 
части России за период с 1998 по 2017 г. возросла с 6,1 до 
8,2%, а тяжелой ХСН (III–IV ФК) – с 1,8 до 3,1%; медиана 
выживаемости пациентов с ХСН III–IV ФК составляет 
лишь 3,8 года [2]. Рост распространенности ХСН связан 
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с увеличением продолжительности жизни, улучшением 
выживаемости после острых кардиальных событий и ста-
рением населения [3].
Одним из наиболее значимых факторов развития и про-
грессирования ХСН выступает фибрилляция предсер-
дий (ФП) – самое частое устойчивое нарушение ритма 
сердца [4]. ФП приводит к утрате предсердного вклада 
в наполнение желудочков, нерегулярности и избыточной 
частоте желудочковых сокращений, что ухудшает гемо-
динамику и повышает риск тромбоэмболических ослож-
нений [5]. Взаимосвязь ХСН и ФП носит характер пороч-
ного круга: наличие ФП увеличивает риск развития ХСН, 
а ХСН, в свою очередь, служит субстратом для возникно-
вения и поддержания ФП [6]. Без адекватного контроля 
аритмии риск прогрессирования ХСН и смерти у пациен-
тов с ФП существенно возрастает [4].
У значительной части пациентов с тяжелой ХСН сохраня-
ются симптомы и высокий риск неблагоприятного исхода, 
несмотря на использование современных схем лечения, 
включая внедрение четырехкомпонентной терапии (ин-
гибитор ангиотензиновых рецепторов и неприлизина или 
ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, бета-
адреноблокатор, антагонист минералокортикоидных ре-
цепторов, ингибитор натрий-глюкозного котранспортера 
2-го типа) [7, 8]. Это объясняется тем, что фармакотера-
пия воздействует преимущественно на нейрогумораль-
ное звено патогенеза, но не устраняет электромеханиче-
скую диссинхронию миокарда [3].
Нарушение внутрижелудочковой проводимости, прежде 
всего по типу полной блокады левой ножки пучка Гиса 
(БЛНПГ), играет ключевую роль в прогрессировании ХСН: 
электрическая диссинхрония приводит к неэффективному 
сокращению левого желудочка (ЛЖ), его патологическому 
ремоделированию, нарастанию митральной регургитации, 
появлению жизнеугрожающих аритмий и росту вероятно-
сти внезапной сердечной смерти. Методом, направленным 
на коррекцию именно этого механизма, является сердечная 
ресинхронизирующая терапия (СРТ).
Концепция изменения последовательности активации же-
лудочков как способа лечения сердечной недостаточности 
была впервые представлена E. de Teresa и соавт. в 1983 г. на VII 
Всемирном симпозиуме по электрокардиостимуляции [9]. 
В последующие два десятилетия эффективность СРТ была 
подтверждена в серии крупных рандомизированных кли-
нических исследований. В исследовании MUSTIC бивентри-
кулярная стимуляция увеличивала дистанцию 6-минутной 
ходьбы на 23% (p < 0,001) [10], в PATH-CHF были проде-
монстрированы гемодинамические преимущества опти-
мизированной стимуляции [11]. В исследовании MIRACLE 
(n = 453) при использовании СРТ увеличивались дистанция 
6-минутной ходьбы (+39 против +10 м; p = 0,005) и фрак-
ция выброса ЛЖ (ФВ ЛЖ) (+4,6 против -0,2%; p < 0,001), 
а в MIRACLE ICD (n = 369) улучшались качество жизни 
и  показатели пикового потребления кислорода [12, 13]. 
В исследовании COMPANION (n = 1520) устройство для 
СРТ с функцией дефибриллятора (Cardiac Resynchronization 
Therapy-Defibrillator, CRT-D) снижало риск смерти от любой 
причины на 36% (p = 0,003), а в CARE-HF (n = 813) СРТ 
уменьшала общую смертность с 30 до 20% (отношение ри-
сков (ОР) 0,64; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,48–0,85; 

p < 0,002) [14, 15]. У пациентов с малосимптомной ХСН СРТ 
снижала риск событий, связанных с сердечной недостаточ-
ностью, а в исследованиях MADIT-CRT (ОР 0,66; 95% ДИ 
0,52–0,84; p = 0,001) и RAFT было получено и достоверное 
снижение общей смертности (ОР 0,75; 95% ДИ 0,62–0,91; 
p = 0,003) [16, 17]. В метаанализе D.J. Bradley и соавт. пока-
зали снижение смертности от прогрессирующей сердечной 
недостаточности на 51% (отношение шансов 0,49; 95% ДИ 
0,25–0,93) [18].
Долгое время наличие ФП рассматривалось как относи-
тельное противопоказание к имплантации устройства для 
СРТ, поскольку в большинство ключевых исследований 
были включены пациенты с синусовым ритмом. Принци-
пиальное ограничение этого метода заключается в том, что 
клинический эффект СРТ реализуется только при посто-
янном бивентрикулярном захвате: конкуренция собст-
венного быстрого и нерегулярного желудочкового ритма 
со стимуляцией приводит к появлению сливных и псев-
досливных комплексов и фактическому исчезновению ре-
синхронизации даже при формально высоком проценте 
стимуляции по данным счетчиков устройства. В дейст-
вующих рекомендациях Европейского общества кардио-
логов по электрокардиостимуляции и СРТ 2021 г. указа-
но, что у пациентов с ФП, ФВ ЛЖ ≤ 35%, ХСН III–IV ФК 
и длительностью QRS ≥ 130 мс СРТ показана при условии 
реализации стратегии, обеспечивающей практически 
полный бивентрикулярный захват (класс IIa), а при доле 
бивентрикулярной стимуляции менее 90–95% вследствие 
собственного проведения ФП следует добавить аблацию 
атриовентрикулярного (АВ) соединения (класс IIa). Паци-
ентам с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ, которым планируется 
аблация АВ-соединения, рекомендована СРТ (класс I, уро-
вень доказательности B) [19].
Доказательная база стратегии ‘ablate and pace’ (аблация 
и стимуляция) формировалась последовательно. В иссле-
довании PAVE (n = 184) бивентрикулярная стимуляция 
после аблации АВ-узла превосходила правожелудочковую 
по дистанции 6-минутной ходьбы (+82,9 против +61,2 м; 
p = 0,04) и ФВ ЛЖ (0,46 против 0,41; p = 0,03) [20]. В иссле-
довании APAF (n = 186) СРТ после аблации АВ-соедине-
ния снижала частоту комбинированной конечной точки 
(смерть от сердечной недостаточности, госпитализация 
по поводу сердечной недостаточности, ее прогрессирова-
ние) с 26 до 11% (ОР 0,37; 95% ДИ 0,18–0,73; p = 0,005) [21]. 
Результаты исследования APAF-CRT (morbidity trial) по-
зволили распространить этот вывод на пациентов с узким 
комплексом QRS: комбинированная точка составила 
20 против 38% (ОР 0,38; 95% ДИ 0,18–0,81; p = 0,013) [22]. 
Наконец, исследование APAF-CRT было досрочно прекра-
щено ввиду очевидного преимущества интервенционной 
тактики перед медикаментозным лечением: общая смерт-
ность составила 11 против 29% (ОР 0,26; 95% ДИ 0,10–0,65; 
p = 0,004), при этом число пациентов, которых необходи-
мо пролечить для предотвращения одного случая смерти, 
к четырем годам составило лишь 3,7 [23]. Соответственно 
в  рекомендациях Европейского общества кардиологов 
по ведению ФП 2024 г. аблация АВ-узла в сочетании с СРТ 
отнесена к классу IIa у высокосимптомных пациентов с по-
стоянной формой ФП и по меньшей мере одной госпита-
лизацией по поводу сердечной недостаточности [5].
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Вместе с тем в реальной клинической практике реше-
ние об аблации АВ-соединения нередко откладывается 
в пользу продолжающейся эскалации медикаментозного 
контроля частоты желудочковых сокращений, что при-
водит к потере времени и отсутствию ответа на дорого-
стоящую высокотехнологичную терапию. Приводимое 
ниже клиническое наблюдение пациента, проходившего 
лечение в многопрофильном стационаре, иллюстрирует 
эту проблему и демонстрирует, что именно обеспечение 
полного бивентрикулярного захвата, а не сам факт им-
плантации устройства, является определяющим условием 
клинического успеха.

Клинический случай
Пациент М., 63 года, поступил в стационар по экстренным 
показаниям с жалобами на одышку при минимальной 

физической нагрузке, отеки нижних конечностей и уве-
личение объема живота. Из анамнеза известно, что он 
длительно страдает гипертонической болезнью с макси-
мальным повышением артериального давления (АД) до 
200/100 мм рт. ст.; в течение нескольких лет зарегистри-
рована постоянная форма ФП. В 2019 г. перенес острое 
нарушение мозгового кровообращения. Наблюдался 
у участкового терапевта, соблюдал назначенные рекомен-
дации по приему медикаментозной терапии: перораль-
ные антикоагулянты, метопролол, 75 мг, два раза в день. 
В 2022 г. диагностирован немелкоклеточный рак легко-
го T2N1M0, стадия IIB. Пациенту выполнено на первом 
этапе хирургическое лечение (правосторонняя нижнедо-
левая лобэктомия с медиастинальной лимфодиссекцией), 
на втором – адъювантная химиотерапия по схеме: па-
клитаксел (175 мг/м² каждые три недели) + карбоплатин 
(AUC 5). На момент поступления данных о прогрессиро-
вании онкологического процесса не получено, пациент 
находится под динамическим наблюдением онколога.
При поступлении состояние расценено как тяжелое. 
Обращали на себя внимание проявления выраженного 
отечно-асцитического синдрома. АД – 118/80 мм рт. ст., 
по данным электрокардиографии (ЭКГ) – ФП с частотой 
желудочковых сокращений 149 в минуту, полная БЛНПГ, 
длительность комплекса QRS – 149 мс (рис. 1).
По данным лабораторного обследования: уровень общего 
холестерина в крови – 4,27 ммоль/л, холестерина липо-
протеинов низкой плотности – 2,0 ммоль/л, холестерина 
липопротеинов высокой плотности – 0,85 ммоль/л, креа-
тинина – 145,4 мкмоль/л, мочевины – 11,50 ммоль/л, глю-
козы – 6,41 ммоль/л. Уровень N-концевого фрагмента моз-
гового натрийуретического пропептида (NT-proBNP) был 
повышен до 12 200 пг/мл, что свидетельствовало о выра-
женной декомпенсации ХСН.
При ультразвуковом исследовании выявлены асцит и дву-
сторонний гидроторакс. По данным трансторакальной 
эхокардиографии определялась выраженная дилатация 
левых и правых отделов сердца, дилатация нижней полой 
вены, диффузное снижение сократимости ЛЖ. ФВ ЛЖ 
(по методу Симпсона) составила 27–28%. Выявлены ми-
тральная недостаточность 2-й степени, трикуспидальная 
недостаточность 3-й степени, умеренная легочная гипер-
тензия, гидроперикард.
С целью исключения ишемической этиологии кардиоми-
опатии выполнена селективная коронароангиография: 
признаков гемодинамически значимого атеросклероти-
ческого поражения коронарных артерий не  выявлено 
(рис. 2).
На основании результатов клинико-инструментального 
обследования установлен диагноз: дилатационная кардио
миопатия. Постоянная форма ФП, тахисистолия. Ми-
тральная недостаточность 2-й степени. Трикуспидальная 
недостаточность 3-й степени. Хроническая сердечная не-
достаточность со сниженной ФВ ЛЖ (27–28%), стадия 2А, 
IV ФК. Асцит. Двусторонний гидроторакс. Гидропери-
кард. Легочная гипертензия 1-й степени. Гипертоничес
кая болезнь III стадии; целевой уровень АД достигнут; 
риск сердечно-сосудистых осложнений 4 (очень высокий). 
Состояние после острого нарушения мозгового крово
обращения (2019 г.). Рак легкого (немелкоклеточный рак, 

Рис. 1. Электрокардиограмма при поступлении: фибрилляция предсердий 
с частотой желудочковых сокращений 149 в минуту, полная блокада левой 
ножки пучка Гиса, длительность комплекса QRS 149 мс

Рис. 2. Селективная коронароангиография: признаков гемодинамически 
значимого атеросклеротического поражения коронарных артерий не выявлено

Клиническая практика



119
Кардиология и ангиология

T2N1M0, стадия IIB), состояние после правосторонней 
лобэктомии и адъювантной химиотерапии паклитаксел + 
карбоплатин, ремиссия.
Назначена оптимальная медикаментозная терапия (ОМТ) 
в соответствии с действующими клиническими рекомен-
дациями по ведению пациентов с ХСН [7]: валсартан + са-
кубитрил, 100 мг два раза в день с увеличением дозировки 
через 7 дней до 150 мг два раза в день, бета-адреноблока-
тор бисопролол в дозировке 5 мг два раза в день, антаго-
нист минералокортикоидных рецепторов спиронолактон 
в дозировке 50 мг один раз в сутки, ингибитор натрий-
глюкозного котранспортера 2-го  типа дапаглифлозин 
в дозировке 10 мг один раз в сутки, прямой пероральный 
антикоагулянт ривароксабан 20 мг один раз в сутки. Для 
лечения отечно-асцитического синдрома применялись 
петлевые диуретики. Учитывая высокую частоту же-
лудочковых сокращений при ФП и исходно низкое АД, 
ограничивавшее титрование бета-адреноблокатора, к те-
рапии с целью контроля частоты были добавлены сердеч-
ные гликозиды (дигоксин) под контролем функции почек 
и электролитов.
Для оценки эффективности медикаментозного контроля 
частоты и исключения жизнеугрожающих аритмий выпол-
нено суточное холтеровское мониторирование ЭКГ: на про-
тяжении всего исследования регистрировалась ФП с часто-
той желудочковых сокращений от 53 до 211 (в среднем 126) 
в минуту, что свидетельствовало о недостаточном контроле 
частоты, несмотря на комбинированную терапию.
С учетом снижения ФВ ЛЖ ≤ 35%, длительности ком-
плекса QRS 149 мс по типу полной БЛНПГ и сохраняю-
щейся симптоматики ХСН IV ФК на фоне ОМТ принято 
решение об имплантации устройства для СРТ с функци-
ей дефибриллятора (CRT-D) в соответствии с показани-
ями действующих рекомендаций [7, 19]. Выбор в пользу 
CRT-D, а не CRT-P (Cardiac Resynchronization Therapy with 
Pacing, СРТ с функцией электрокардиостимуляции), был 
обусловлен возрастом пациента, выраженностью систо-
лической дисфункции и данными метаанализа B. Veres 
и соавт. (26 исследований, 128 030 пациентов), согласно 
которым использование CRT-D ассоциировано с более 
низкой общей смертностью по сравнению с CRT-P (скор-
ректированное ОР 0,85; 95% ДИ 0,76–0,94; p < 0,01) [24]. 
После компенсации сердечной недостаточности и регрес-
са клинических проявлений застоя выполнена импланта-
ция CRT-D. Пациент выписан из стационара с рекомен-
дациями по продолжению ОМТ и графиком плановых 
проверок устройства.
При плановой проверке через три месяца после имплан-
тации выявлено сохранение тахисистолии на фоне ФП. 
Пациент вновь предъявлял жалобы на одышку и сердце-
биение, при осмотре отмечен отечно-асцитический син-
дром, уровень NT-proBNP составил 8490 пг/мл. Несмотря 
на максимально переносимые дозы препаратов, урежаю-
щих ритм, доля бивентрикулярной стимуляции состав-
ляла лишь 34%, то есть терапевтический потенциал СРТ 
фактически не реализовывался.
Принято решение о радиочастотной аблации АВ-соеди-
нения для достижения полного бивентрикулярного за-
хвата. Процедура выполнена без осложнений; после абла-
ции устройство перепрограммировано в режим с базовой 

частотой 80 в минуту с последующим постепенным сни-
жением до 60 в минуту в течение 1–2 месяцев для профи-
лактики паузозависимых желудочковых аритмий.
Через один месяц после аблации АВ-соединения и пе-
репрограммирования CRT-D доля бивентрикулярной 
стимуляции составила 100%. По данным ЭКГ зарегистри-
рована ФП с навязанным желудочковым комплексом, ча-
стота сердечных сокращений 63 в минуту (рис. 3). По ре-
зультатам эхокардиографии зафиксирован прирост ФВ 
ЛЖ до 39%. Пациент отмечал значительное улучшение 
переносимости физической нагрузки.
При контрольном обследовании через 12 месяцев наблю-
дения (январь 2025 г.) ФВ ЛЖ по методу Симпсона соста-
вила 49%, уровень NT-proBNP снизился до 2224 пг/мл. 
Пациент отмечал выраженное увеличение толерантно-
сти к физической нагрузке, отеки нижних конечностей 
и асцит отсутствовали, ФК ХСН снизился с IV до II. Сра-
батываний дефибриллятора за период наблюдения не за-
регистрировано. Пациент продолжает получать назначен-
ную ОМТ. 

Обсуждение
Представленное клиническое наблюдение иллюстри-
рует ведение больного тяжелой ХСН со сниженной ФВ 
ЛЖ (27–28%), постоянной формой ФП и полной БЛНПГ 
на фоне дилатационной кардиомиопатии без ангиографи-
чески подтвержденного поражения коронарных артерий. 
Случай представляет интерес в контексте двух дискусси-
онных вопросов: значения неишемической этиологии как 
предиктора ответа на СРТ и роли аблации АВ-соединения 
при сопутствующей ФП.

Рис. 3. Электрокардиограмма через один месяц после имплантации CRT-D 
и радиочастотной аблации атриовентрикулярного соединения: фибрилляция 
предсердий с навязанным желудочковым комплексом, частота сердечных 
сокращений 63 в минуту, доля бивентрикулярной стимуляции 100%

Клиническая практика
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Пациенты с  ишемической болезнью сердца традици-
онно составляли значительную долю участников круп-
ных исследований по использованию СРТ (MIRACLE, 
COMPANION, CARE-HF, MADIT-CRT, RAFT) [12, 14–17]. 
Вместе с тем эффективность СРТ доказана и при неише-
мической этиологии ХСН, причем степень обратного ре-
моделирования ЛЖ у таких пациентов, как правило, выше 
из-за отсутствия рубцовой ткани и большей доли жиз-
неспособного миокарда. Следует отметить, что данные 
исследования DANISH, нередко цитируемые в этом кон-
тексте, требуют корректной интерпретации. В DANISH 
изучалась профилактическая имплантация кардиовер-
тера-дефибриллятора (а не СРТ) у пациентов с неише-
мической систолической сердечной недостаточностью, 
и статистически значимого снижения общей смертности 
получено не было (ОР 0,87; 95% ДИ 0,68–1,12; p = 0,28), 
хотя риск внезапной сердечной смерти снижался вдвое 
(ОР 0,50; 95% ДИ 0,31–0,82; p = 0,005); при этом СРТ по-
лучали около 58% пациентов в обеих группах [25]. Таким 
образом, DANISH не опровергает целесообразность СРТ 
при неишемической кардиомиопатии, но подчеркива-
ет необходимость индивидуального подхода к выбору 
CRT-P или CRT-D.
В нашем наблюдении, несмотря на отсутствие ишемичес
кой болезни сердца, с учетом крайне тяжелой исходной 
систолической дисфункции, выраженного отечно-асци-
тического синдрома (IV ФК) и резистентной к медика-
ментозному контролю частоты ФП, комплексный подход, 
включавший ОМТ, имплантацию CRT-D и  последую-
щую аблацию АВ-соединения, привел к значительному 
улучшению: прирост ФВ ЛЖ с 27–28 до 49% за 12 меся-
цев соответствует критериям суперответа на СРТ. Это 
подтверждает, что пациенты с тяжелой неишемической 
кардиомиопатией, широким комплексом QRS по типу 
БЛНПГ и сопутствующей ФП являются перспективными 
кандидатами для имплантации CRT-D при условии обес-
печения максимальной доли бивентрикулярной стиму-
ляции.
Ключевой особенностью данного случая является исход-
ная неэффективность CRT-D: доля бивентрикулярного 
захвата через три месяца составила лишь 34% при сохране-
нии симптомов ХСН IV ФК и высоком уровне NT-proBNP. 
Причиной служила неконтролируемая тахисистолия при 
ФП, сохранявшаяся несмотря на комбинацию бета-адре-
ноблокатора и дигоксина. Этот факт подчеркивает крити-
ческую значимость показателя эффективной бивентрику-
лярной стимуляции. В крупном анализе D.L. Hayes и соавт. 
(36 935 пациентов, системы удаленного мониторинга) 
максимальное снижение уровня смертности наблюдалось 
при доле бивентрикулярной стимуляции более 98%, при-
чем зависимость носила инкрементный характер: доля 
стимуляции ниже 94,8% ассоциировалась с увеличением 
смертности [26]. Важно, что при ФП формальный процент 
стимуляции по данным счетчиков устройства завышает 
истинную долю эффективного захвата за счет сливных 
и псевдосливных комплексов, поэтому у таких пациентов 
целесообразен анализ внутрисердечных электрограмм 
или суточного мониторирования ЭКГ.
S.B. Wilton и  соавт. в  метаанализе (23 исследования, 
7495 пациентов) продемонстрировали, что наличие ФП 

повышает риск отсутствия клинического ответа на СРТ 
(относительный риск 1,32; 95% ДИ 1,12–1,55; p = 0,001) 
и общей смертности (относительный риск 1,50; 95% ДИ 
1,08–2,09; p = 0,015), при этом аблация АВ-узла у пациен-
тов с ФП существенно снижала риск неэффективности 
медикаментозного контроля частоты желудочковых со-
кращений (относительный риск 0,40; 95% ДИ 0,28–0,58; 
p < 0,001) [27]. В крупном регистре CERTIFY (n = 7384) 
пациенты с ФП, которым была выполнена аблация АВ-со-
единения, имели общую и кардиальную смертность, со-
поставимую с  показателями смертности у  пациентов 
с синусовым ритмом (6,8 против 6,1 на 100 пациенто-лет), 
тогда как в группе медикаментозного контроля частоты 
желудочковых сокращений смертность была существен-
но выше (ОР 1,52; 95% ДИ 1,26–1,82; p < 0,001) [28]. Эти 
данные полностью согласуются с результатами рандо-
мизированных исследований APAF и APAF-CRT [21–23] 
и с динамикой, наблюдавшейся у нашего пациента.
Таким образом, аблация АВ-соединения у данного паци-
ента стала переломным моментом лечения: она устрани-
ла конкуренцию собственного проведения и обеспечи-
ла 100%-ный бивентрикулярный захват, что позволило 
одномоментно скорректировать два механизма диссин-
хронии – обусловленный БЛНПГ и нерегулярным быст-
рым желудочковым ответом при ФП. Необходимо под-
черкнуть, что аблация АВ-соединения делает пациента 
полностью зависимым от стимуляции. Такая ситуация 
требует тщательного контроля работы устройства, соблю-
дения графика проверок и учета риска паузозависимых 
желудочковых аритмий в раннем периоде после проце-
дуры; временное программирование повышенной базо-
вой частоты стимуляции с последующим ее снижением, 
использованное в нашем случае, является общепринятой 
мерой профилактики развития желудочковых аритмий.
Перспективным направлением развития стратегии ‘ablate 
and pace’ является стимуляция проводящей системы серд
ца. В рандомизированном перекрестном исследовании 
ALTERNATIVE-AF стимуляция пучка Гиса после аблации 
АВ-узла у пациентов с ФП и сниженной ФВ ЛЖ привела 
к значимому уменьшению диаметра ЛЖ, снижению ФК 
сердечной недостаточности и уровня NT-proBNP по срав-
нению с исходными показателями [29]. В нерандомизи-
рованном исследовании P. Vijayaraman и соавт. (n = 223) 
стимуляция проводящей системы после аблации АВ-узла 
ассоциировалась с более значимым снижением риска ком-
бинированной точки «смерть или госпитализация по по-
воду сердечной недостаточности» по сравнению с тради-
ционной стимуляцией [30]. Тем не менее на сегодняшний 
день бивентрикулярная стимуляция остается стандартом 
при наличии БЛНПГ и сниженной ФВ ЛЖ, а стимуляция 
проводящей системы рассматривается как альтернатива 
при неудаче имплантации левожелудочкового электрода 
или отсутствии ответа на СРТ.
Наконец, следует особо отметить, что высокотехнологич-
ные методы не заменяют, а дополняют фармакотерапию. 
Достигнутое обратное ремоделирование ЛЖ стало ре-
зультатом синергии непрерывной четырехкомпонентной 
модифицирующей болезнь терапии [7, 8] и электротера-
пии: СРТ создавала гемодинамические условия, при ко-
торых препараты реализуют свой антиремоделирующий 
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потенциал, а адекватная фармакотерапия, в свою очередь, 
поддерживала достигнутый эффект и снижала риск реци-
дива декомпенсации.
Ограничением настоящей работы является описательный 
характер единичного клинического наблюдения, не по-
зволяющий делать выводы о  причинно-следственных 
связях, кроме того, период наблюдения ограничен 12 ме-
сяцами.

Заключение
Представленное клиническое наблюдение демонстрирует, 
что пациенты с тяжелой неишемической кардиомиопа-
тией, широким комплексом QRS по типу БЛНПГ, низкой 
ФВ ЛЖ и сопутствующей постоянной формой ФП могут 
получить существенную пользу от CRT-D. Отсутствие 
ишемической болезни сердца не должно рассматриваться 
как фактор, снижающий ожидаемую эффективность СРТ.
Ключевыми предикторами успеха остаются длитель-
ность и морфология комплекса QRS, а также возмож-
ность обеспечения максимальной доли эффективной 
бивентрикулярной стимуляции. При постоянной форме 
ФП медикаментозный контроль частоты желудочко-
вых сокращений часто оказывается недостаточным 
для достижения целевого уровня стимуляции (> 98%), 

а сохраняющаяся тахисистолия нивелирует потенциаль-
ные преимущества СРТ.
Аблация АВ-соединения позволяет гарантировать пол-
ный бивентрикулярный захват, устраняя диссинхронию, 
обусловленную как нарушением внутрижелудочкового 
проведения, так и нерегулярным быстрым желудочковым 
ритмом, и должна рассматриваться на раннем этапе не как 
«терапия отчаяния», а как закономерный компонент стра-
тегии ведения пациента, у которого не удается обеспечить 
адекватный бивентрикулярный захват медикаментозны-
ми средствами. Своевременное выявление больных ХСН 
со сниженной ФВ ЛЖ неишемического генеза, широким 
комплексом QRS и постоянной формой ФП, а также раннее 
применение комбинированной стратегии «СРТ + аблация 
АВ-соединения» способны изменить прогноз и качество 
жизни даже при исходно крайне тяжелом состоянии.  
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Cardiac Resynchronization Therapy Combined with Atrioventricular Junction Ablation in a Patient 
with Dilated Cardiomyopathy and Permanent Atrial Fibrillation 

I.G. Polozkova, PhD, I.I. Eremin, PhD, A.V. Butenko, PhD, Prof., Ye.P. Evseev, PhD, M.A. Fomin, PhD, 
Ye.A. Tyurina, Yu.V. Frolova, PhD
Petrovsky National Research Centre of Surgery, Moscow

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

Aim. To present the successful experience of treating a 63-year-old patient with dilated cardiomyopathy 
and permanent atrial fibrillation.
Key points. Chronic heart failure (CHF) and atrial fibrillation (AF) are mutually aggravating conditions. In patients 
with heart failure with reduced left ventricular ejection fraction (LVEF) and left bundle branch block (LBBB), cardiac 
resynchronization therapy (CRT) improves prognosis; however, its efficacy critically depends on the proportion of effective 
biventricular pacing, which is often unattainable with pharmacological therapy in tachysystolic AF. We report a clinical case 
of a 63-year-old patient with dilated cardiomyopathy, permanent tachysystolic AF, complete LBBB (QRS duration, 149 ms), 
New York Heart Association functional class IV CHF, and an LVEF of 27–28%. The patient underwent echocardiography, 
24-hour Holter electrocardiographic monitoring, coronary angiography, and measurement of N-terminal pro-B-type 
natriuretic peptide (NT-proBNP) levels. A CRT defibrillator (CRT-D) was implanted, followed by atrioventricular (AV) 
junction ablation. Despite optimal medical therapy, three months after CRT-D implantation, the biventricular pacing 
percentage was only 34%; CHF symptoms persisted, and the NT-proBNP level remained high (8,490 pg/mL). Following AV 
junction ablation, 100% biventricular capture was achieved. At 12 months, LVEF increased to 49%, NT-proBNP decreased 
to 2,224 pg/mL, the edematous-ascitic syndrome resolved, and exercise tolerance improved substantially. 
Conclusion. In patients with permanent AF, pharmacological ventricular rate control often fails to ensure 
the biventricular pacing percentage required for effective CRT. AV junction ablation enables the full therapeutic 
potential of CRT and should be considered early in the management of such patients.

Keywords: cardiac resynchronization therapy, atrioventricular junction ablation, atrial fibrillation, chronic heart 
failure, dilated cardiomyopathy, biventricular pacing
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