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Ишемическая болезнь сердца
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В  настоящее время транскатетерная имплантация аортально-
го клапана зарекомендовала себя как эффективный минимально 
инвазивный метод лечения пациентов с выраженным аортальным 
стенозом различного хирургического риска. Однако, как и любая 
операция, транскатетерная имплантация аортального клапана со-
пряжена с различными осложнениями, среди которых необходимо 
отметить перипроцедурное повреждение миокарда. На сегодняш-
ний день данная проблема недостаточно изучена, остается нере-
шенным большое количество вопросов, среди которых не только 
диагностика перипроцедурного повреждения миокарда после 
имплантации аортального клапана, но и отдаленный прогноз для 
пациентов, перенесших данное осложнение. В  статье освещены 
основные вопросы, касающиеся перипроцедурного повреждения 
миокарда после транскатетерной имплантации аортального клапа-
на: определение, патогенез, диагностика и влияние на краткосроч-
ные или отдаленные исходы лечения.
Ключевые слова: транскатетерная имплантация аортального кла-
пана, перипроцедурное повреждение миокарда, прогноз.

Отношения и деятельность: нет.

Поступила 26/09-2025
Рецензия получена 28/10-2025
Принята к публикации 16/11-2025
 

	

Для цитирования: Майнгарт С. В., Лашевич К. А., Юсупова М. А., 
Лазебный П. А., Федорченко А. Н., Порханов В. А., Ломиворо
тов В. В., Баранов А. А., Крестьянинов О. В. Перипроцедурное 
повреждение миокарда при транскатетерной имплантации аор-
тального клапана. Кардиоваскулярная терапия и  профилактика. 
2026;25(4):4613. doi: 10.15829/1728-8800-2026-4613. EDN: YZDMVX

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2026;25(4):4613.  
doi: 10.15829/1728-8800-2026-4613
ISSN 1728-8800 (Print)
ISSN 2619-0125 (Online)

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):

e-mail: maingart@mail.ru
[Майнгарт С. В.* — врач по рентгенэндоваскулярным диагностике и лечению, ассистент кафедры кардиохирургии и кардиологии, ORCID: 0000-0002-6749-5197, Лашевич К. А. — врач по рентгенэн-
доваскулярным диагностике и лечению, ORCID: 0000-0003-0492-0739, Юсупова М. А. — врач по рентгенэндоваскулярным диагностике и лечению, ORCID: 0009-0005-2442-3854, Лазебный П. А. — 
врач анестезиолог-реаниматолог, ORCID:  0009-0006-9262-0937, Федорченко А. Н.  — д.м.н., зав. отделением рентгенохирургических методов диагностики и  лечения, профессор кафедры 
кардиохирургии и  кардиологии, ORCID:  0000-0001-5589-2040, Порханов В. А.  — д.м.н., профессор, член-корр. РАН, главный врач, зав. кафедрой онкологии с  курсом торакальной хирургии, 
ORCID:  0000-0003-0572-1395, Ломиворотов В. В.  — г.н.с., врач анестезиолог-реаниматолог, ORCID:  0000-0001-8591-6461, Баранов А. А.  — м.н.с. врач по рентгенэндоваскулярным диагностике 
и  лечению, ORCID:  0000-0002-2320-2233, Крестьянинов О. В.  — д.м.н., руководитель научно-исследовательского отдела эндоваскулярной хирургии, профессор кафедры сердечно-сосудистой 
хирургии, ORCID: 0000-0001-5214-8996].

Адреса организаций авторов: ГБУЗ "Научно-исследовательский институт  — Краевая клиническая больница № 1 им. проф. С. В. Очаповского" Министерства здравоохранения Краснодарского края, ул. 1  мая, д. 167, Краснодар, 
350086, Россия; ФГБОУ ВО "Кубанский государственный медицинский университет" Минздрава России, ул. Седина, д. 4, Краснодар, 350063, Россия; ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр им. акад. 
Е. Н. Мешалкина" Минздрава России, ул. Речкуновская, д. 15, Новосибирск, 630055, Россия; ФГБОУ ВО "Новосибирский государственный медицинский университет" Минздрава России, Красный проспект, д. 52, Новосибирск, 630091, 
Россия.
Addresses of the authors' institutions: Research Institute — Ochapovsky Regional Clinical Hospital № 1, 1 May str., 169, Krasnodar, 350086, Russia; Kuban State Medical University, Sedina str., 4, Krasnodar, 350063, Russia; Meshalkin National 
Medical Research Center, Rechkunovskaya str., 15, Novosibirsk, 630055, Russia; Novosibirsk State Medical University, Krasny Prospekt, 52, Novosibirsk, 630091, Russia.

Periprocedural myocardial injury during transcatheter aortic valve implantation
Maingart S. V.1,2, Lashevich K. A.1, Yusupova M. A.1, Lazebny P. A.1, Fedorchenko A. N.1,2, Porkhanov V. A.1,2, Lomivorotov V. V.3, Baranov A. A.3, 
Krestyaninov O. V.3,4

1Research Institute — Ochapovsky Regional Clinical Hospital № 1. Krasnodar, Russia; 2Kuban State Medical University. Krasnodar, Russia; 
3Meshalkin National Medical Research Center. Novosibirsk, Russia; 4Novosibirsk State Medical University. Novosibirsk, Russia

Transcatheter aortic valve implantation (TAVI) is an effective minimally 
invasive treatment for patients with severe aortic stenosis and varying 
surgical risks. However, like any surgery, TAVI is associated with various 
complications, including periprocedural myocardial injury. This issue 
remains understudied, and numerous questions remain unresolved, in
cluding not only the diagnosis of periprocedural myocardial injury after 
TAVI but also the long-term prognosis for patients who experience this 

complication. This article highlights the following issues related to peri
procedural myocardial injury after TAVI: definition, pathogenesis, dia
gnosis, and its impact on short-term and long-term treatment outcomes. 
Keywords: transcatheter aortic valve implantation, periprocedural myo
cardial injury, prognosis.
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ДИ — доверительный интервал, КФК-МВ — креатинфосфокиназа МВ-фракция, ЛЖ — левый желудочек, ППМ — перипроцедурное повреждение миокарда, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ТИАК — 
транскатетерная имплантация аортального клапана, ЭКС — электрокардиостимуляция, cTn — cardiac troponins (сердечный тропонин), hs-cTn — high-sensitivity cardiac troponin (сердечный тропонин, опреде-
ленный высокочувствительным методом), OR — odds ratio (отношение шансов), ULN — upper limit of normal (верхняя граница нормы), URL — upper reference limit (верхний референсный предел), VARC–Valve 
Academic Research Consortium (консорциум академических исследователей клапанов сердца).

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Перипроцедурное повреждение миокарда 
(ППМ) — одно из наиболее частых осложнений 
после транскатетерной имплантации аортально-
го клапана (ТИАК).

• � Критерии диагностики ППМ, основанные на 
динамике биомаркеров повреждения миокарда, 
постоянно пересматриваются и уточняются.

• � Краткосрочный и долгосрочный прогноз у паци-
ентов с ППМ остается неоднозначным.

• � Эффективные стратегии профилактики ППМ 
в настоящее время не разработаны.

Что добавляют результаты исследования?
• � Внедрение новых усовершенствованных кри-

териев диагностики ППМ (VARC-3) привело 
к  более строгой верификации осложнения, од-
нако частота ППМ при ТИАК остается клини-
чески значимой.

• � Диагностическая и  прогностическая ценность 
основных биомаркеров повреждения миокар-
да (тропонина и  креатинфосфокиназы МВ-
фракции) требует уточнения.

• � Несмотря на внедрение критериев VARC-3 
с  целью совершенствования стратификации 
рисков в  когорте больных с  ППМ, перенесших 
ТИАК, данные о  краткосрочном и  отдаленном 
прогнозе по-прежнему характеризуются суще-
ственной гетерогенностью.

Key messages
What is already known about the subject?

• � Periprocedural myocardial injury (PMI) is one of 
the most common complications after transcatheter 
aortic valve implantation (TAVI).

• � PMI diagnostic criteria, based on the dynamics 
of  myocardial injury biomarkers, are constantly 
being revised and refined.

• � The short- and long-term prognosis of patients with 
PMI remains unclear.

• � Effective strategies for PMI prevention have not yet 
been developed.

What might this study add?
• � The introduction of novel, improved PMI dia

gnostic criteria (VARC-3) has led to more stringent 
verification of the complication. However, the in
cidence of PMI in TAVI remains clinically signi
ficant. 

• � The diagnostic and prognostic value of key myo
cardial injury biomarkers (troponin and creatine 
phosphokinase MB) requires clarification.

• � Despite the introduction of VARC-3 criteria to im
prove risk stratification in a cohort of patients with 
myocardial infarction who underwent TAVI, short- 
and long-term prognosis data remain characterized 
by significant heterogeneity.
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Введение
С момента первой в мире транскатетерной им

плантации аортального клапана (ТИАК), выпол-
ненной в  2002г, данная технология значительно 
усовершенствовалась благодаря эволюции дизай-
на клапанов и  хирургической техники [1]. Изна-
чально метод рассматривался как альтернатива для 
лечения пожилых пациентов с  аортальным стено-
зом и  тяжелой сопутствующей патологией, т.е. для 
групп крайне высокого хирургического риска [2]. 

В  настоящее время ТИАК зарекомендовала себя 
в  качестве эффективного минимально инвазив-
ного метода лечения пациентов с  промежуточным 
и даже низким риском [2]. Тем не менее, как и лю-
бое инвазивное вмешательство, ТИАК сопряжена 
с  риском осложнений. Особое значение среди них 
имеет перипроцедурное повреждение миокарда 
(ППМ), которое, согласно некоторым источникам, 
существенно влияет на отдаленные результаты ле-
чения пациентов [1, 3-13]. 
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Эндоваскулярные вмешательства

ППМ при ТИАК — это объёмное понятие, ох-
ватывающее повреждения миокарда, которые воз-
никают в процессе или непосредственно после про-
ведения ТИАК. Несмотря на имеющиеся данные, 
проблема ППМ остается малоизученной. В частно-
сти, окончательно не ясен краткосрочный и долго-
срочный прогноз у пациентов с этим осложнением 
[1, 3-13]. Кроме того, критерии диагностики ППМ, 
основанные на динамике биомаркеров повреждения 
миокарда, подвергаются корректировкам, что отра-
жено в последовательно обновляемых рекомендаци-
ях Консорциума академических исследователей кла-
панов сердца (Valve Academic Research Consortium, 
VARC) [14-16]. Таким образом, выбор диагностиче-
ских критериев ППМ является критически важным 
фактором, определяющим тактику ведения пациен-
та и, в конечном счете, исход лечения.

Цель обзора  — анализ литературных данных, 
посвященных проблеме ППМ при проведении 
ТИАК. 

Методология исследования
Источники информации: поиск литературы 

проведен в  базах данных PubMed, Embase, Scopus 
и Web of Science в соответствии с рекомендациями 
Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and 
Meta-Analyses (PRISMA) 2020 (рисунок 1). Включе-
ны обсервационные когортные исследования и ис-
следования "случай-контроль", оценивающие про-
блему ППМ при ТИАК. 

Процесс отбора исследований: основной за-
дачей был поиск исследований с  использованием 
поисковых запросов, ключевых слов и  логических 
операторов. Английский язык был основным. При 
необходимости статьи, опубликованные на дру-
гих языках, переводились. Поиск проводился по 
литературе, опубликованной за последние 13  лет. 
Извлечение данных и  оценка риска систематиче-
ских ошибок (с использованием шкалы Ньюкасла-
Оттавы для когортных исследований) проводились 
двумя рецензентами независимо друг от друга. 

Ключевые слова для поиска: транскатетерная 
имплантация аортального клапана, перипроцедур-
ное повреждение миокарда, прогноз.

Временные рамки: поиск ограничен публика-
циями за период с  01.2012г по 03.2025г, чтобы от-
разить наиболее современные данные. 

Критерии включения: обсервационные когорт-
ные исследования, оценивающие частоту ППМ 
при ТИАК и/или связанные с  ППМ клинические 
исходы.

Критерии невключения: статьи, не соответ-
ствующие названию и  тематике исследования, ме-
таанализы и систематические обзоры, обзоры лите-
ратуры, исследования на животных. 

Исследуемые переменные: дизайн исследова-
ния, размер выборки, характеристика участников, 

продолжительность наблюдения, исходы исследо-
вания. 

Результаты
Определение ППМ
Несмотря на малоинвазивный характер, ТИАК 

нередко сопровождается повреждением миокарда, 
о  чем свидетельствует повышение уровня биохими-
ческих маркеров. Такое повышение кардиоспецифи-
ческих биомаркеров некроза при отсутствии явных 
клинических симптомов трактуется как ППМ. К ос-
новным биохимическим маркерам относятся: сердеч-
ные тропонины (cardiac troponin, cTn) T и I, а также 
креатинфосфокиназа, МВ-фракция (КФК-МВ) [17].

Долгое время вопрос интерпретации причин 
изменения биомаркеров оставался предметом дис-
куссий, а  различные подходы не позволяли объ-
ективно оценить влияние ППМ на отдаленные 
исходы [14-16]. Впервые определение ППМ во 
время ТИАК было предложено консорциумом ака-
демических исследований клапанов сердца в  2011г 
(первое издание — VARC-1) [15]. Критерием ППМ 
служило развитие острого ишемического события 
с  документально подтвержденным некрозом мио-
карда в течение 72 ч после выполнения процедуры. 
ППМ определялся по стойкому повышению уровня 
биомаркеров (с предпочтением КФК-МВ) в после-
довательных пробах. В  2012г критерии были упро-
щены (второе издание  — VARC-2): диагностика 
ППМ стала возможна на основании однократного 
измерения уровня биомаркеров и  были уточнены 
пороговые значения, устанавливающие значимое 
повышение относительно верхней границы нормы 
[14]. Согласно VARC-2, ППМ определялось как по-
вышение уровня cTn (T или I) ≥15 раз относитель-
но верхнего референсного предела (URL  — upper 
reference limit), а КФК-МВ >5 раз.

Хотя VARC-2 предоставил исчерпывающее опре-
деление, последующий анализ показал, что по этим 
критериям ППМ диагностировалось у более чем 50% 
пациентов [9, 11, 12, 18, 19]. Такая переоценка частоты 

Первоначальный поиск с помощью баз данных 
PubMed, Embase, Scopus и Web of Science

(n=54)

Исключено (n=36): Включено (n=18):

Не подходят по названию 
и тематике исследования: 36
Метаанализы 
и систематические 
обзоры: 8
Исследования 
на животных: 12
Дубликаты: 16

Полнотекстовые статьи, 
соответствующие 
теме исследования 
(обсервационные 
когортные исследования)

Рис. 1    Алгоритм отбора публикаций для систематического обзора.
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ППМ отрицательно повлияла на оценку результатов 
ТИАК. В литературе появились противоречивые дан-
ные о влиянии ППМ на исходы [9, 11, 12, 18, 19]. Эти 
расхождения — высокая частота ППМ и  её неодно-
значная связь с исходами вмешательства — могут объ-
ясняться не только широким внедрением высокочув-
ствительных методов анализа cTn (high-sensitivity cTn, 
hs-cTn), но и улучшением результатов ТИАК благода-
ря совершенствованию техники операции, послеопе-
рационного ухода, применению устройств нового по-
коления и снижению частоты использования транс-
апикального доступа, что снизило специфичность 
критериев VARC-2 [9, 11, 12, 18, 19]. 

В обновленном консенсусе VARC-3 (2021г), на-
правленном на решение этой проблемы, были вве-
дены новые биохимические критерии для диагно-
стики ППМ: повышение уровня КФК-МВ в 10 раз 
или уровня hs-cTn (T или I) в  70 раз относитель-
но верхней границы нормы (ULN — upper limit of 
normal) в первые 48 ч после процедуры ТИАК [16]. 
Однако порог диагностически значимого повыше-
ния биохимических маркеров может быть снижен 
до 35-кратного повышения для hs-cTn (T или I) и до 
5-кратного для КФК-МВ, если есть дополнитель-
ные клинические признаки и/или данные электро-
кардиограммы (таблица 1). 

Это изменение привело к кардинальному сни-
жению частоты регистрации ППМ после ТИАК 
(таблица 2). По данным Real C, et al., (2023) при 
оценке результатов 1394 операций ТИАК часто-
та ППМ по критериям VARC-3 составила 14% 
(n=194), в то время как по критериям VARC-2 она 
достигала 59% (n=817) [18]. Эти данные согласу-
ются с  одной из работ Баранова А. А. и  др. (2024), 

в  которой частота ППМ, согласно критериям 
VARC-3, составила 18,8% [20]. Согласно другому 
недавно выполненному исследованию Stolte T, et al. 
(2025), ППМ было выявлено лишь у 3,7% пациен-
тов [21].

Таким образом, значительные расхождения 
между критериями VARC-2 и VARC-3 обусловлива-
ют необходимость проведения систематических об-
зоров и метаанализов частоты ППМ, их временных 
профилей и  метрик исхода, а  также качественных 
исследований для оценки прогностической значи-
мости ППМ после ТИАК в  соответствии с  обнов-
ленными рекомендациями VARC-3.

Причины и предикторы ППМ при ТИАК
Верификация ППМ осуществляется посред-

ством оценки уровня биохимических маркеров, 
служащих индикаторами патологического про-
цесса, обусловленного ишемическим дисбалансом 
и прямым механическим травмированием [22]. Од-
нако точные патогенетические механизмы повреж-
дения миокарда в  контексте ТИАК изучены недо-
статочно, что делает их дальнейшую детализацию 
ключевым аспектом для совершенствования дан-
ной технологии.

Демографические и клинические факторы 
Согласно данным литературы, развитие ППМ 

детерминировано широким спектром факторов. 
К  основным немодифицируемым предикторам от-
носятся возраст пациента и женский пол. Большое 
значение имеют и  ряд клинических факторов: на-
личие атероматоза аорты, ишемической болезни 
сердца, поражения периферических артерий, са-
харного диабета 2  типа, а  также перенесенные ра-
нее кардиохирургические вмешательства [18, 23].

Таблица 1 
Эволюция критериев диагностики ППМ согласно различным изданиям VARC

VARC-1 (2011г) VARC-2 (2012г) VARC-3 (2021г)
Основано на 1-ом универсальном определении ИМ Основано на 4-ом универсальном определении ИМ, 

модифицировано в соответствии с критериями SCAI 
и ARC-2

Динамика маркеров в течение 72 ч Динамика маркеров в течение 48 ч
•  Новые ишемические симптомы/
признаки
и
•  ≥2 образцах, с интервалом ≥6 ч
при условии
•  20% увеличение уровня сердечного 
биомаркера во втором образце
и
•  пиковое значение сердечных 
биомаркеров >20×URL
или
•  >5×URL с новым Q-зубцом

•  Новые ишемические симптомы/
признаки
и
КФК-MB>5×URL в ≥1 образце крови
или
•  cTn (I или T) >15×URL (если 
до операции был на исходном уровне)

•  КФК-MB ≥10×ULN или ≥5ULN с новым Q-зубцом
или
•  cTn (I или T) ≥70×ULN
или
•  cTn (I или T) ≥35×ULN 
в комплексе с 
новым Q-зубцом или блокадой левой ножки 
пучка Гиса или ангиографическим осложнением, 
ограничивающим кровоток, или потерей массы 
миокарда по данным методов визуализации

Примечание: ИМ  — инфаркт миокарда, КФК-МВ  — креатинфосфокиназа МВ-фракция, ППМ  — перипроцедурное повреждение мио-
карда, ARC  — academic research consortium (консорциум академических исследователей), cTn  — cardiac troponin (сердечный тропонин), 
SCAI  — society of cardiovascular angiography and intervention (общество сердечно-сосудистой ангиографии и интервенций), ULN  — upper 
limit of  normal (верхняя граница нормы), URL  — upper reference limit (верхний референсный предел), VARC  — Valve Academic Research 
Consortium (консорциум академических исследователей клапанов сердца).
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Сопутствующие заболевания, вероятно, не яв-
ляются прямой причиной ППМ, но обусловливают 
снижение толерантности миокарда к кратковремен-
ной ишемии [22]. Примечательно, что в  исследо-
вании Akodad M, et al. (2020) ишемическая болезнь 
сердца не ассоциировалась с частотой ППМ во вре-
мя ТИАК, что позволяет исключить ишемию как 
преобладающий механизм повреждения [24]. Пре-
диктором ППМ в этом же исследовании выступила 
гипертоническая болезнь — отношение шансов (odds 
ratio, OR) 3,2; 95% доверительный интервал (ДИ) 
1,2-9,1 (р=0,02) — ассоциация, ранее не описанная. 
Вероятно, у пациентов с  гипертонией и сопутству-
ющей гипертрофией левого желудочка (ЛЖ) ТИАК 
может провоцировать более выраженное несоот-
ветствие между потребностью миокарда в кислоро-
де и  его поставкой. Напротив, фибрилляция пред-
сердий отрицательно ассоциировалась с ППМ — OR 
0,284; 95% ДИ 0,09-0,87 (p=0,03). Возможно, что 
предшествующая антикоагулянтная терапия, полу-
чаемая этими пациентами, оказывала протективный 
эффект за счет снижения риска микроэмболий. 

Необходимо отметить, что по данным Stolte T, et 
al. (2025), пациенты с ППМ, соответствующие кри-

териям VARC-3, также имели значительно больше 
сопутствующих заболеваний и более высокие пока-
затели смерти в течение 1 года (у пациентов с ППМ 
и без ППМ составила 25% vs 9% (p=0,005), соответ-
ственно) [21]. В этом ключе важно заметить, что ис-
ходные клинические и  демографические факторы 
риска ППМ не должны становиться противопоказа-
нием для проведения ТИАК, но они могут являться 
основой для стратификации риска и  прогноза при 
выборе метода оперативного вмешательства.

Процедурно-технические факторы
Этиология ППМ во время ТИАК в первую оче-

редь связана с манипуляциями на сердце [25]. Поэто-
му значительную роль в развитии ППМ после ТИАК 
играют процедурно-технические аспекты вмешатель-
ства [24]. К основным процедурным факторам раз-
вития ППМ при ТИАК относятся: микроэмболия 
коронарного русла атероматозными массами кальци-
нированного аортального клапана, субклиническая 
травма миокарда ЛЖ жестким направляющим про-
водником, преходящая ишемия миокарда во время 
баллонной вальвулопластики, транзиторная гипото-
ния во время высокочастотной электрокардиости-
муляции (ЭКС), острая аортальная регургитация во 

Таблица 2
Публикации, посвященные диагностике ППМ после ТИАК,  

с указанием частоты, используемых критериев и связи с отдаленным исходом
Публикация Год Количество 

пациентов, n
Период 
наблюдения, годы

Критерии ППМ Частота ППМ, % Смерть от всех 
причин, OR

Yong ZY, et al. [8] 2012 119 1 cTnT >5×ULN 17 1,15
Barbash IM, et al. [7] 2013 103 1 КФК-MB >7 нг/мл 7,3 3,07
Ribeiro HB, et al. [29] 2015 1131 2 КФК-MB >5×ULN 10 1,96
Sinning JM, et al. [6] 2016 276 1 cTnI ≥15×ULN 51,8 0,67
Koskinas KC, et al. [5] 2016 577 2 cTnT >15×ULN 58,1 2,28
Köhler WM, et al. [4] 2016 218 2 hs-cTnT >15×ULN 36,2 1,19
Stundl A, et al. [9] 2017 756 5 hs-cTnI ≥15×ULN

КФК-MB ≥5×ULN
51,6
7,4

1,01

Koifman E, et al. [45] 2017 473 2 cTn (I и T) ≥15×ULN
КФК-MB ≥5×ULN

76,7
7,8

–
2,02 

Nara Y, et al. [10] 2018 126 1 cTnI ≥1,5 нг/мл 65,1 2,92
Sharma V, et al. [12] 2019 510 3 cTnT ≥3×ULN

cTnT ≥15×ULN
73,7
20

1,84

Mirna M, et al. [13] 2020 164 1 hs-cTnT >15×ULN 18,3 3,4
Schindler M, et al. [27] 2021 1333 2 hs-cTnT >18,3×ULN 24,2 2,79
De Marzo V, et al. [19] 2021 596 1 cTnI ≥15×ULN 79,0 1,94
Filomena D, et al. [3] 2021 106 2 hs-cTnT >15×ULN 38 0,93
Dagan M, et al. [11] 2022 400 9 cTnI >15×ULN 65 0,94
Real C, et al. [18] 2023 1394 1 cTn (I и T) ≥70×ULN

cTn (I и T) ≥15×ULN
14
59

1,54
НД

Baranov A, et al. [20] 2024 149 1 cTn (I и T) ≥70×ULN 18,8 НД
Stolte T, et al. [21] 2025 653 1 cTn (I и T) ≥70×ULN

cTn (I и T) ≥15×ULN
3,7
56

НД
НД

Примечание: КФК-МВ  — креатинфосфокиназа МВ-фракция, НД  — недостоверно, ППМ  — перипроцедурное повреждение миокарда, 
ТИАК  — транскатетерная имплантация аортального клапана, cTn  — cardiac troponin (сердечный тропонин), hs-cTn  — high-sensitivity cTn 
(сердечный тропонин, определенный высокочувствительным методом), OR — odds ratio (отношение шансов), ULN — upper limit of normal 
(верхняя граница нормы).
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время вмешательства, прямая травма миокарда при 
трансапикальном доступе, механическая компрессия 
выводного тракта ЛЖ, механическое повреждение 
миокарда во время позиционирования клапана, ок-
клюзия коронарных устьев после развертывания кла-
пана, а также осложнения, связанные с технически-
ми аспектами имплантации (необходимость постди-
латации или имплантации второго клапана) [9, 13, 19, 
26-28]. Технические аспекты вмешательства, связан-
ные с ППМ, и их возможные изменения заслужива-
ют отдельного внимания.

Тип клапана
В литературе значительное внимание уделяется 

влиянию типа протеза. Хотя использование само-
расширяющихся клапанов связано с  меньшей по-
требностью и  продолжительностью ЭКС, этот тип 
ассоциирован с  более высокой частотой ППМ по 
сравнению с баллон-расширяемыми [9]. Предпола-
гается, что основной механизм повреждения — по-
стоянное давление протеза на окружающие струк-
туры. Дополнительным негативным фактором яв
ляется частая необходимость репозиционирования 
таких клапанов, что увеличивает длительность про
цедуры. В  ряде предыдущих исследований было 
показано, что частота ППМ, определенная по кри-
териям VARC-2, была выше у  пациентов, которым 
устанавливали саморасширяющиеся клапаны [6, 
10, 29, 30]. Важно заметить, что более высокая час
тота ППМ при использовании этой модели клапа-
нов значимого влияния на частоту смертельных ис-
ходов не оказывает [19].

В то же время, в исследовании Real C, et al. (2023) 
применение саморасширяющихся клапанов, хотя 
и демонстрировало более высокую частоту ППМ по 
критериям VARC-3, в  многофакторном анализе не 
ассоциировалось с  повышенным риском этого ос-
ложнения и  не влияло на отдаленный прогноз [18]. 
Следует учитывать и другие процедурные предикторы 
ППМ, такие как опыт хирургической бригады и ис-
пользование клапанов первого поколения [16, 29].

Сосудистый доступ
Более высокая частота ППМ наблюдается при 

трансапикальном доступе по сравнению с трансфе
моральным [29, 31]. Трансапикальная процедура 
в  значительной степени связана с  фиброзом вер-
хушечных сегментов ЛЖ [32]. Эти изменения мио
карда способствуют нарушению систолической 
функции ЛЖ через 6-12 мес. после ТИАК и связа-
ны с  более высокими показателями смерти в  кра-
ткосрочном и  отдаленном периоде [29]. Механизм 
повреждения миокарда ранее изучался с  помощью 
магнитно-резонансной томографии сердца и корре-
лировал только с  трансапикальным доступом [32].

В исследовании Stolte T, et al. (2025) пациенты, 
которым был выполнен трансапикальный или пря-
мой аортальный доступ, имели уровень hs-cTnT в 26 
раз выше, а  пациенты с  подключичным доступом 

в 11 раз выше, чем пациенты с трансфеморальным 
доступом (p<0,001). Частота ППМ, определенная 
по VARC-3, у  пациентов с  интраторакальным до-
ступом составила 54% против 20% в  группе транс-
феморального доступа (p<0,001) [21]. Эти резуль-
таты в  очередной раз подчеркивают безопасность 
трансфеморального доступа. 

Баллонная вальвулопластика и ЭКС
Баллонная вальвулопластика и  продолжитель-

ная ЭКС выступают независимыми детерминан-
тами повреждения миокарда, диагностируемого 
на основании повышения уровня биомаркеров, 
что свидетельствует об их значимом вкладе в генез 
ятрогенных осложнений [26]. В  одном из исследо-
ваний было отмечено, что предварительная бал-
лонная вальвулопластика связана с  увеличением 
частоты ППМ в 2,8 раза (OR 2,8; 95% ДИ: 1,4-5,8) 
[24, 26]. Предполагаемым механизмом этого по-
вреждения могут быть кальцинированные части-
цы, которые эмболизируют коронарные артерии 
во время баллонных дилатаций [33, 34]. Более то-
го, для каждой баллонной вальвулопластики необ-
ходима высокочастотная ЭКС, которая также была 
связана с ППМ, вероятно, вызванным гипотензией 
[35]. Наконец, механическое растяжение миокарда 
во время последовательных дилатаций также будет 
способствовать высвобождению cTn [36].

В  этом контексте ключевую роль в  профилак-
тике ППМ играет техника операции. Необходимо 
заметить, что в настоящее время, учитывая оптими-
зацию профиля современных устройств доставки 
и возросший опыт хирургов, этап предварительной 
баллонной вальвулопластики, независимо от типа 
протеза, не выполняется рутинно [37]. Было показа-
но, что прямая имплантация клапана, без предвари-
тельной баллонной вальвулопластики, ассоциирова-
на со снижением частоты ППМ [13, 26]. Данная ме-
тодика прямой ТИАК выглядит многообещающей. 

Глубина имплантации клапана
Глубина имплантации также была определе-

на как фактор риска ППМ у  пациентов, перенес-
ших ТИАК с  саморасширяющимися типами про-
тезов [38], но этот вывод может быть применен 
и к баллон-расширяемым протезам. Так, Yong ZY, et 
al. (2015) заметили, что ППМ, согласно критериям 
VARC-2, независимо прогнозировалось глубиной 
имплантации баллон-расширяемых протезов в  мм 
(OR 1,31, 95% ДИ: 1,08-1,59, р<0,05) [8]. В исследо-
вании Баранова А. А. и др. (2024) одним из независи-
мых факторов, связанных с частотой ППМ, но уже 
определенной по критериям VARC-3, также явля-
лась глубина имплантации биопротеза (OR 1,46, 95% 
ДИ: 1,10-1,94, p=0,009) [20]. В  этом ключе техника 
более высокой имплантации клапана с  минималь-
ной протрузией биопротеза в выходной/выносящий 
тракт ЛЖ ранее не рассматривалась, что требует 
дальнейших исследований в этом направлении [39]. 
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Длительность, сложность и осложнения процеду-
ры ТИАК

В  ряде предыдущих исследований было пока-
зано, что более продолжительное время проведения 
ТИАК связано с ППМ [8, 9]. Согласно результатам 
исследования [18], сложные процедуры (например, 
у пациентов с  заболеванием периферических сосу-
дов) связаны с  более высокой частотой ППМ, что 
согласуется с предыдущими отчетами [24]. Совокуп-
ность этих данных указывает на то, что ППМ может 
являться маркером технически сложного вмешатель-
ства, особенно в случаях развития перипроцедурных 
осложнений. 

Yong ZY, et al. (2012) установили, что продол-
жительность операции выступает независимым 
предиктором повреждения миокарда при ТИ-
АК с  применением саморасширяющихся систем 
[8]. Аналогично, анализ Paradis JM, et al. (2015) 
продемонстрировал, что повышение концентрации 
биомаркеров коррелировало с увеличением длитель-
ности трансфеморальной имплантации баллон-рас-
ширяемых клапанов [38]. Стоит обратить внимание 
на то, что более длительные случаи ТИАК связаны 
с осложнениями процедуры, которые могут допол-
нительно предрасполагать к ишемии миокарда. Та-
кими факторами, связанными с большей степенью 
ППМ в многомерном анализе, были опыт хирурги-
ческой бригады и  процедурные осложнения, такие 
как миграция биопротеза, необходимость импланта-
ции второго клапана, серьезное/опасное для жизни 
кровотечение и конверсия в операцию на открытом 
сердце [29]. 

В работе Leon MB, et al. (2011) частота незапла-
нированных вмешательств во время ТИАК (включая 
баллонную вальвулопластику биопротеза, чрескож-
ные коронарные вмешательства, хирургическую 
замену аортального клапана и  процедуры "клапан 
в клапан") у пациентов с ППМ и без ППМ составила 
8,3 vs 1,0%, соответственно (p=0,032) [15]. 

Отдельного внимания заслуживают пациен-
ты, перенесшие повторную ТИАК по технологии 
"клапан-в-клапан" [40]. Повышенный риск ППМ 
в  этой группе связан с  анатомической близостью 
конструкции к  устьям коронарных артерий и  ис-
ходно более высоким операционным риском.

Маркеры ППМ и их прогностическая ценность
Диагностика ППМ является одним из клю-

чевых направлений для оптимизации результатов 
вмешательства и  улучшения прогноза пациентов 
[16]. Важно отметить, что в отличие от перипроце-
дурного инфаркта миокарда, при ППМ отсутствует 
яркая клиническая симптоматика или другие диа-
гностические признаки. Таким образом, основным 
и  часто единственным методом диагностики явля-
ется определение уровня биомаркеров. В клиниче-
ской практике используются два основных марке-
ра: cТn и КФК-МВ [16]. 

Сердечные тропонины
Сердечные тропонины (cTnI и  cTnT)  — наибо-

лее чувствительные и специфичные биомаркеры по-
вреждения миокарда, при этом cTnI демонстрирует 
наибольшую специфичность [41]. Однако важно за-
метить, что их повышение может быть обусловлено 
и некардиальными причинами. У многих пациентов 
с аортальным стенозом исходно наблюдается повы-
шенный уровень сTn (I и T), что отражает декомпен-
сацию заболевания и ассоциировано с повышенным 
риском смерти [42]. Это создает дилемму: что брать 
за точку отсчета  — общепринятое значение URL/
UNL или допроцедурный индивидуальный уровень 
cТn. Частичное решение предлагается в метаанализе 
Takagi H, et al. (2020), который показал, что исход-
ный уровень cТnT предсказывает риск 30-дневной 
и среднесрочной смерти, в то время как постпроце-
дурное повышение влияет на отдаленный прогноз. 
Использование соотношения "послеоперационный/
исходный показатель cТnT" позволяет прогнозиро-
вать риск смертельных исходов как в  краткосроч-
ном, так и в отдаленном периоде [43].

В исследовании Stolte T, et al. (2025) из 653 па-
циентов у 535 (82%) был повышен исходный уровень 
hs-cТnT в сыворотке. Исходный уровень был значи-
мым предиктором риска смерти от всех причин в те-
чение 1  года и  основных неблагоприятных сердеч-
ных событий, тогда как концентрация hs-cТnT после 
ТИАК не была связана с отдаленными клинически-
ми исходами [21].

Для точной прогностической оценки целесоо-
бразен мониторинг уровня hs-cТn не только в ран-
нем, но и в отдаленном послеоперационном пери-
оде. Это подтверждается данными о том, что повы-
шенный уровень hs-cТnT через 1  год после ТИАК 
ассоциирован с  более высоким риском летальных 
исходов [44]. Это свидетельствует о потенциальной 
роли hs-cТnT в  качестве инструмента для долго-
срочной стратификации риска. Однако до сих пор 
неясно, является ли ишемия прямой причиной 
смерти или повышенный уровень hs-cТnT — лишь 
суррогатный маркер высокой коморбидности [17]. 
Кроме того, требуется выяснить, существует ли 
причинно-следственная связь между повышенным 
уровнем hs-cТnT и  внутрибольничными осложне-
ниями (сосудистыми, почечной недостаточностью, 
повторными вмешательствами).

Таким образом, окончательную прогностиче-
скую ценность повышения уровня hs-cТnT на раз-
ных этапах наблюдения после ТИАК еще предстоит 
определить в будущих исследованиях.

КФК-МВ
КФК-МВ обладает меньшей кардиоспецифич-

ностью и  чувствительностью по сравнению с  hs-
cTn. Тем не менее, согласно данным исследований, 
ее повышение также ассоциировано с неблагопри-
ятными исходами. В исследовании Koifman E, et al. 
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(2017) повышение КФК-МВ имело более выражен-
ную прогностическую ценность, чем hs-cTn [45]. 
Так, увеличение КФК-МВ >5×URL было связано 
с  3-кратным ростом 30-дневной и  2-кратным уве-
личением годовой летальность. В  то же время по-
вышение уровня hs-cTn >15×URL не ассоциирова-
лось с  ухудшением отдаленных исходов. Эти дан-
ные свидетельствуют о том, что критерии VARC-2, 
основанные на cTn, вероятно, переоценивали рас-
пространенность ППМ и  не позволяли адекватно 
оценить его прогностическую значимость. Важ-
но заметить, что между уровнями КФК-МВ и  hs-
cTn наблюдается прямая корреляция: повышение 
КФК-МВ >5×URL соответствует hs-cTn ~75×URL. 
Причины их повышения также могут различаться: 
пациенты с  изолированно высоким hs-cTn чаще 
имели аритмии, а  с  изолированно высоким КФК-
МВ — опасные кровотечения и инсульты.

Прогностическое значение ППМ после ТИАК
В  настоящее время консенсус относительно 

влияния ППМ на ближайшие и  отдаленные исхо-
ды после ТИАК отсутствует, поскольку бóльшая 
часть данных получена из исследований, использо-
вавших различные критерии его определения (та-
блица  2). Ранее проведенные исследования и  ме-
таанализы показали, что ППМ, определенное по 
критериям VARC-2, является предиктором риска 
смерти от всех причин в ближайший и отдаленный 
периоды [19, 27, 46]. Однако в других исследовани-
ях с определением по тем же критериям влияния на 
клинические исходы, включая смертельные, обна-
ружено не было [11, 28].

Одной из возможных причин разрозненно-
сти результатов в оценке прогностической ценности 
ППМ является различие в  используемых маркерах 
для его диагностики. Так, в недавнем крупном мета-
анализе de Sá Marchi MF, et al. (2023), который вклю-
чал 10094 пациента, ППМ ассоциировалось с более 
низкой общей выживаемостью, но его прогности-
ческая значимость по cTn была ограничена 2 мес., 
в  то время как КФК-МВ обладала лучшей прогно-
стической ценностью для оценки риска смерти как 
в ближайший, так и в 2-летний период [47]. Однако 
Koskinas KC, et al. (2016) [5], в отличие от de Sá Marchi 
NF, et al. (2023) [47], показали увеличение риска смер-
ти через 30 дней и в отдаленном периоде при повыше-
нии уровня hs-cTnT. В то же время Баранов А. А. и др. 
(2024) не выявили такой закономерности [20]. В дру-
гой работе Stundl А, et al. (2017) не обнаружили связи 
между ППМ (определяемым по КФК-МВ и  hs-cTn) 
и риском летального исхода в отдаленном периоде [9].

Другой причиной расхождений в результатах ис-
следований является различие в оцениваемых исхо-
дах: смерть от всех причин и от сердечно-сосудистых 
заболеваний (ССЗ). В своей работе De Marzo V, et al. 
(2021) не отметил различий в частоте случаев смер-
ти от всех причин через 30 дней и 1 год при ППМ, 

но различия, предположительно, могли бы быть 
значимыми при оценке сердечно-сосудистой смер-
ти [19]. В метаанализе Chen W, et al. (2022) (14 иссле-
дований, 6415 пациентов) наоборот было отмечено 
влияние ППМ на риск смерти от всех причин [48]. 
Важно заметить, что в группе наивысшего риска бы-
ли коморбидные пациенты, с высоким риском смер-
ти от ССЗ: возрастом >82 лет, женского пола, с бо-
лее чем 8 баллами по шкале STS-PROM (Society of 
Thoracic Surgeons Predicted Risk of Mortality), со сте-
нозом >50% в передней нисходящей артерии сердца 
и с хронической почечной недостаточностью.

Внедрение критериев VARC-3 позволило перео-
ценить влияние ППМ на прогноз. По данным Real C, 
et al. (2023), увеличение риска смерти от всех причин 
через 30 дней и через 1 год (OR: 2,69; 95% ДИ: 1,50-
4,82 и OR: 1,54; 95% ДИ: 1,04-2,27, соответственно), 
а также смерти от ССЗ в течение 1 года (OR: 3,04; 95% 
ДИ: 1,68-5,50; p<0,001), отмечалось только в  группе 
с  ППМ по критериям VARC-3, но не VARC-2 [18]. 
В работе Stolte T, et al. (2025) частота серьезных небла-
гоприятных сердечно-сосудистых событий в течение 
30 дней в группах пациентов с ППМ, определенным 
по критериям VARC-3, и без ППМ составила 33,3 vs 
7,6% (p<0,001), а через 1 год — 46 vs 15% (p<0,001), со-
ответственно [21]. Показатель частоты смертельных 
исходов от всех причин, в сравниваемых группах, так-
же достоверно различался через 1  год (у пациентов 
с ППМ и без ППМ составил 25 vs 9%, p=0,005, соот-
ветственно), но после поправки на возраст и скорость 
клубочковой фильтрации не достиг статистической 
значимости (OR: 1,97; 95% ДИ: 0,94-4,13, p=0,13). 
Важно заметить, что такой статистически значимой 
закономерности по этим показателям не наблюдалось 
при диагностике ППМ по критериям VARC-2. Таким 
образом, критерии VARC-3, снизив частоту диагно-
стики ППМ, обладают лучшей прогностической цен-
ностью для таких оцениваемых исходов, как смерть от 
всех причин или от ССЗ.

На основании изложенных данных можно 
предположить, что пациенты с  ППМ нуждаются 
в более тщательном клиническом наблюдении с це-
лью профилактики краткосрочных и  среднесроч-
ных нежелательных явлений. 

Перспективные направления изучения и  профи-
лактики ППМ

Проведенный анализ литературных данных по-
зволяет сформулировать следующие перспектив-
ные направления для решения проблемы ППМ по-
сле ТИАК:

•  Требуется углубленное изучение патогенеза 
ППМ: оценка степени влияния внутрипроцедурной 
ишемии миокарда и  перикардиальной патологии, 
роль воспалительных механизмов, а также эмболии 
и динамических изменений гемодинамики.

•  Необходимы систематические обзоры и  ме-
таанализы частоты ППМ, их временных профилей 
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и  метрик исхода, а  также качественные исследова-
ния факторов риска на основе данных регистров 
и действующих клинических рекомендаций.

•  Требуется разработка и внедрение комплекс
ных профилактических стратегий: стратифика
ция рисков перед оперативным вмешательством 
(включающих клиническую картину, эхокардио
графические параметры, биомаркеры (сТn, N-кон
цевой промозговой натрийуретический пептид), 
показатели воспаления и  почечной функции), 
мультидисциплинарные "Heart Team" протоколы 
с  чёткими критериями реваскуляризации мио
карда перед ТИАК; протоколы "Fast-track" с  кон
тролем гемодинамики и  маркеров повреждения 
миокарда (инвазивный контроль и  оценка гемо-
динамики; динамическая интраоперационная 
и  послеоперационная эхокардиография; дополни-
тельный контроль уровня сТn при длительных или 
осложнённых вмешательствах, коррекция анемии 
и  гипоксии, фармакологическая поддержка (гипо-

липидемическая терапия), а также реабилитацион-
ные программы).

•  Оптимизация хирургической техники с уче-
том современных представлений о патогенезе и фак-
торах риска ППМ.

Заключение
ППМ остаётся одним из наиболее частых ос-

ложнений после ТИАК. Прогноз у  пациентов 
с ППМ в краткосрочной и отдалённой перспективе 
остаётся неоднозначным. Глубокое понимание па-
тогенеза периоперационной миокардиальной ише-
мии и идентификация факторов риска необходимы 
для разработки стратегий, направленных на сни-
жение частоты этого осложнения и потенциальное 
улучшение исходов после операций.
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