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Вступительное слово

сердечной недостаточностью, возможностям вну-
трисосудистого ультразвукового исследования ко-
ронарных артерий при выборе тактики ведения.

В обзоре литературы представлен анализ резуль-
татов современных научных исследований о роли 
гипер урикемии, микробиоты кишечника и ее мета-
боли тов, адипоцитокинов, а  также оценка их вза-
имо связи с  формированием метаболически нездо-
рового ожирения. В  отдельной публикации пред-
лагается персонифицированный подход к  терапии 
пациентов с АГ.

Представлены случаи клинического наблю-
дения развития безболевого перипроцедурного 
инфаркта миокарда при несердечной операции, 
раннего развития ишемической болезни сердца 
у  пациента с  комбинированным лечением лимфо-
гранулематоза в  анамнезе, и  диагностики кон-
стриктивного перикардита у  пациента с  хрониче-
ской сердечной недостаточностью.

Уважаемые читатели, 

неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 
может быть отнесена к хроническим неинфекцион-
ным заболеваниям. Выполненный анализ на пред-
ставительной российской выборке эпидемиологи-
ческого исследования подтвердил связь НАЖБП 
с  сердечно-сосудистыми заболеваниями у мужчин 
и женщин, указывая на мультифакторную метаболи-
ческую природу заболевания. Впервые в Российской 
Федерации на представительной выборке эпидемио-
логического исследования взрослого населения 
"Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний 
в  регионах Российской Федерации" (ЭССЕ-РФ2 
и   ЭССЕ-РФ3), включающей сведения обследова-
ния населения 18 регионов, группой авторов полу-
чены данные о распространенности НАЖБП, кото-
рая составляет 39,2% по индексу FLI. Выполненный 
анализ подтвердил связь НАЖБП с  артериальной 
гипертонией (АГ), сахарным диабетом 2 типа, дис-
липидемией и  гиперурикемией, а  также с  острым 
нарушением мозгового кровообращения у  мужчин 
и женщин, свидетельствуя о мультифакторной мета-
болической природе заболевания. 

Объемная сфигмография — простой и удобный 
метод оценки артериальной жесткости — применен 
группой авторов в  эпидемиологическом исследова-
нии ЭССЕ-РФ. Учет повышенной артериальной 
жесткости по показателю сердечно- лодыжечного 
сосудистого индекса (CAVI) ≥8 при стратификации 
сердечно-сосудистого риска, как и  учет наличия 
атеросклеротических бляшек в  сонных артериях, 
значимо повышает выявление лиц с сердечно-сосу-
дистыми событиями за 5 лет наблюдения. 

В  этом номере также представлены ориги-
нальные статьи, посвященные новой модели про-
гнозирования развития фибрилляции предсердий 
у  пациентов с  АГ, взаимосвязи дилатации правого 
предсердия с пароксизмальной формой фибрилля-
ции предсердий у  пациентов с  АГ и  хронической 
обструктивной болезнью легких, связи эпикарди-
ального и  висцерального ожирения с  характером 
ремоделирования миокарда у  пациентов с  приоб-
ретенным пороком митрального клапана, реаби-
литации паллиативных пациентов с  хронической 

Приятного чтения, 
Главный редактор, 
д.м.н., профессор, академик РАН
Драпкина Оксана Михайловна
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Эпидемиология и профилактика сердечно-сосудистых заболеваний

Цель. Изучить распространенность неалкогольной жировой болез-
ни печени (НАЖБП) и ее ассоциации с сердечно- сосудистыми фак-
торами риска (ФР).
Материал и методы. Использовалась база данных второго и треть-
его эпидемиологического исследования "Эпидемиология сердеч-
но-сосудистых заболеваний в регионах Российской Феде ра ции" 
(ЭССЕ-РФ2 и ЭССЕ-РФ3), включающая сведения обследований на-
селения 18 регионов Российской Федерации в возрасте 35-64 лет 
(всего 21204 человек) Для оценки распространенности НАЖБП 
использовали индекс стеатоза печени — FLI (Fatty Liver Iindex). 
Статистический анализ проведен с помощью языка статистического 
программирования и среды R (версия 3.6.1) с открытым исходным 
кодом. Уровень значимости для всех проверяемых гипотез р≤0,05.
Результаты. Стандартизованные показатели распространен-
ности индекса FLI ≥60 в исследовании ЭССЕ-РФ3 по сравнению 
с исследованием ЭССЕ-РФ2 несколько выше — 39,2 vs 42,3%. 
Много факторный анализ с поправкой на пол, возраст, регион, тип 
поселения и образование показал статистически достоверные 
связи индекса FLI ≥60 с артериальной гипертонией, сахарным диа-
бетом 2 типа, гиперурикемией, нарушениями липидного обмена, 
повышенным уровнем С-реактивного белка, определенного высо-
кочувствительным методом, острым нарушением мозгового крово-
обращения у мужчин и женщин. 
Заключение. Многофакторный анализ подтвердил наиболее тес-
ную связь индекса НАЖБП с артериальной гипертонией, сахарным 
диабетом 2 типа, метаболическими нарушениями, неспецифиче-
ским воспалением, дислипидемией и с острым нарушением мозго-
вого кровообращения у мужчин и женщин. 
Ключевые слова: неалкогольная жировая болезнь печени, рас-
пространённость, индекс стеатоза печени (FLI), сердечно-сосудис-
тые факторы риска.
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Prevalence of non-alcoholic fatty liver disease and its association with cardiovascular risk factors  
(data from Russian epidemiological studies)
Drapkina O. M.1, Evstifeeva S. E.1, Shalnova S. A.1, Kutsenko V. A.1, Balanova Yu. A.1, Imaeva A. E.1, Kapustina A. V.1, Kotova M. B.1, Maksimov S. A.1, 
Muromtseva G. A.1, Litinskaya O. A.1, Pokrovskaya M. S.1, Filichkina E. M.1, Soplenkova A. G.1, Gomanova L. I.1, Doludin Yu. V.1, Efimova I. A.1, 
Borisova A. L.1, Karamnova N. S.1, Shvabskaya O. B.1, Viktorova I. A.2, Prishchepa N. N.3, Redko A. N.4, Yakushin S. S.5, Repkina T. V.6, 
Gonoshilova T. O.6, Kudryavtsev A. V.7, Belova N. I.7, Shagrov L. L.7, Samotrueva M. A.8, Yasenyavskaya A. L.8, Chernysheva E. N.8, Glukhovskaya S. V.9, 
Levina I. A.9, Shirshova E. A.9, Dorzhieva E. B.10, Urbanova E. Z.10, Borovkova N. Yu.11, Kurashin V. K.11, Tokareva A. S.11, Ragino Yu. I.12, Simonova G. I.12, 
Khudyakova A. D.12, Nikulin V. N.13, Aslyamov O. R.13, Khokhlova G. V.13, Solovyova A. V.14, Rodionov A. A.14, Kryachkova O. V.14, Shamurova Yu. Yu.15, 
Tantsyreva I. V.15, Baryshnikova I. N.15, Ataev M. G.16, Radzhabov M. O.16, Isakhanova M. M.16, Umetov M. A.17, Elgarova L. V.17, Khakuasheva I. A.17, 
Yamashkina E. I.18, Esina M. V.18, Kunyaeva T. A.18,19, Nikitina A. M.20, Spiridonova Yu. E.20, Savvina N. V.21, Naumova E. A.22, Yudin V. S.23, Keskinov A. A.23, 
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Aim. To study the prevalence of non-alcoholic fatty liver disease 
(NAFLD) and its association with cardiovascular risk factors (RFs).
Material and methods. The database from the ESSE-RF2 and ESSE-
RF3 epidemiological studies was used, including data from surveys 
of population aged 35-64 years in 18 Russian regions (n=21204). To 
assess the prevalence of NAFLD, the fatty liver index (FLI) was used. 
Statistical analysis was performed using the statistical programming 
language and the R environment (version 3.6.1) with open-source 
code. The significance level for all tested hypotheses was p≤0,05.
Results. Standardized prevalence rates of FLI ≥60 in the ESSE-RF3 
study are slightly higher than in the ESSE-RF2 study (39,2% vs 42,3%, 
respectively). Multivariate analysis adjusted for sex, age, region, 
settlement type, and education showed significant associations 
of FLI ≥60 with hypertension, type 2 diabetes, hyperuricemia, lipid 
metabolism disorders, elevated high-sensitivity C-reactive protein 
levels, and cerebrovascular accident in men and women.
Conclusion. Multivariate analysis confirmed the closest association 
of NAFLD with hypertension, type 2 diabetes mellitus, metabolic 
disorders, nonspecific inflammation, dyslipidemia, and cerebrovascular 
accident in men and women. 
Keywords: non-alcoholic fatty liver disease, prevalence, fatty liver 
index (FLI), cardiovascular risk factors.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Неалкогольная жировая болезнь печени 
(НАЖБП) может быть отнесена к хроническим 
неинфекционным заболеваниям.

•  По данным метаанализа 2023г, глобальная рас-
пространенность НАЖБП за 20-летний период 
увеличилась на 50,4%. В  российском клинико- 
эпидемиологическом исследовании DIREG, ис-
следователи также указывают на высокий рост 
распространенности НАЖБП среди россиян 
(+38,1% за 7  лет наблюдения). НАЖБП явля-
ется мультидисциплинарной проблемой и  по 
данным исследований ассоциируется с  сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, сахарным диа-
бетом 2 типа, метаболическим синдромом и из-
быточной смертностью, не связанной с заболе-
ваниями печени.

Что добавляют результаты исследования?
•  Впервые в  Российской Федерации на предста-

вительной выборке эпидемиологического ис-
следования взрослого населения получена рас-
пространенность НАЖБП, которая составила 
39,2% по индексу FLI.

•  Выполненный анализ на представительной рос-
сийской выборке эпидемиологического иссле-
дования подтвердил связь НАЖБП с  артери-
альной гипертонией, сахарным диабетом 2  ти-
па, дислипидемией и  гиперурикемией, а  также 
с острым нарушением мозгового кровообраще-
ния у  мужчин и  женщин, указывая на её муль-
тифакторную метаболическую природу заболе-
вания. 

Key messages
What is already known about the subject?

•  Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) can be 
classified as a non-communicable disease.

•  According to a 2023 meta-analysis, the global pre -
va lence of NAFLD has increased by 50,4% over 
a 20-year period. In the Russian clinical and epide-
mio logical study DIREG, researchers also point 
to a  ra pid increase in the prevalence of NAFLD 
among Russians (+38,1% over 7 years). NAFLD is 
a  multidisciplinary problem and, according to re-
search, is associated with car dio vascular diseases, ty-
pe 2 diabetes, metabolic syn drome, and excess mor-
ta lity not associated with liver disease.

What might this study add?
•  For the first time in Russia, the prevalence of 

NAFLD was obtained on a  representative sample 
of the epidemiological study of the adult population, 
which amounted to 39,2% according to the fatty liver 
index. 

•  The analysis performed on a representative Russian 
sample of the epidemiological study confirmed the 
association of NAFLD with hypertension, type 2 
diabetes, dyslipidemia and hyperuricemia, as well as 
with cerebrovascular accident in men and women, 
indicating its multifactorial metabolic nature of the 
disease.

АГ — артериальная гипертония, вчСРБ — С-реактивный белок (СРБ), определенный высокочувствительным способом, ГГТ — гамма- глутамилтрансфераза, ДИ — доверительный интервал, ИМТ — индекс 
массы тела, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, Ме — медиана, МК — мочевая кислота, НАЖБП — неалкогольная 
жировая болезнь печени, НФА — низкая физическая активность, ОТ — окружность талии, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, СД2 — сахарный диабет 2 типа, ТГ — триглицериды, ФА — 
физическая активность, ФР — факторы риска, ХС — холестерин, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭССЕ-РФ — Эпидемиология сердечно- сосудистых заболеваний в регионах Российской Федерации, 
OR — odds ratio (отношение шансов), HADS — Hospital Anxiety and Depression Scale, FLI — Fatty Liver Index (индекс стеатоза (ожирения) печени).
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поиск более точных биомаркеров и  их возможных 
сочетаний. Европейскими ассоциациями EASL-
EASD-EASO (European Association for the Study of the 
Liver — European Association for the Study of Diabetes — 
European Association for the Study of Obesity) при про-
ведении популяционных исследований рекомендо-
вано применение расчетных диагностических ин-
дексов и, в частности, для оценки наличия стеатоза 
печени в популяции — индекса FLI (Fatty Liver Iindex) 
[8, 9]. Рекомендованный индекс FLI был разработан 
Bedogni G, et al. (2006) и основан на 4-х показателях, 
включающих индекс массы тела (ИМТ), окружность 
талии (ОТ), уровень триглицеридов (ТГ) и  гамма- 
глутамилтрансферазы (ГГТ). Валидация индекса FLI 
показала хорошую чувствительность (87%) и специ-
фичность (86%) при установлении НАЖБП [10]. Изу-
чение возможности неинвазивных методов диагно-
стики НАЖБП, на российской выборке (240 мужчин, 
возраст 21-54  лет), валидация индексов FLI (ROC-
AUC (площадь под характеристической кривой)  — 
0,94 (95% ДИ: 0,90-0,97), р<0,001) и  HSI (Hepatic 
steatosis index; ROC-AUC — 0,92 (95% ДИ: 0,88-0,95), 
р<0,001) продемонстрировала высокую их информа-
тивность в диагностике стеатоза при НАЖБП [11]. 

Неоднородность клинических проявлений, те-
чения и  исходов НАЖБП обусловлена взаимодей-
ствием множества факторов (возраст, пол, употре-
бление алкоголя, пищевые привычки, генетические 
факторы и др.), а результаты многочисленных иссле-
дований указывают на независимый вклад НАЖБП 
в заболеваемость и смертность от ССЗ, однако вели-
чина этого ее вклада до конца не ясна. 

Цель настоящего исследования — изучить рас-
пространенность НАЖБП и ее ассоциации с сердеч-
но-сосудистыми факторами риска (ФР).

Материал и методы
Для анализа использовались данные двух многоцен-

тровых исследований ЭССЕ-РФ2 (2017г) и  ЭССЕ-РФ3 
(2020-2022гг). 

Исследования ЭССЕ-РФ2 и  ЭСС-РФ3 были одо-
брены этическим комитетом ФГБУ "Государственный 
научно- исследовательский центр профилактической ме-
дицины" Министерства здравоохранения Российской 
Федерации ("ГНИЦПМ") (в настоящее время  — ФГБУ 
"Национальный медицинский исследовательский центр 
терапии и  профилактической медицины" ("НМИЦ 
ТПМ") Минздрава России2 и  центров соисполнителей3. 
Все обследуемые подписали информированное согласие 
на обследование и обработку персональных данных. Ис-
следование проводилось в  соответствии с  этическими 
положениями Хельсинкской декларации и  Националь-

2 Выписка из протокола № 03-01/17 от 18.04.2017 Заседания Неза ви-
симого Этического Комитета ФГБУ "ГНИЦПМ" Мин здрава России.

3 Выписка из протокола № 01-01/20 от 04.02.2020, № 04-08/20 от 
02.07.2020, № 07-10/20 от 26.11.2020г Заседания Независимого 
Этического Комитета ФГБУ "НМИЦ ТПМ" Минздрава России и цен-
тров-соисполнителей.

Введение
Широкая распространенность, связь со многи-

ми заболеваниями, ассоциация со высокой смерт-
ностью, позволяет неалкогольную жировую болезнь 
печени (НАЖБП) поставить в ряд заболеваний, ха-
рактеризующихся как хронические неинфекцион-
ные заболевания1. 

Распространенность НАЖБП в  мире, по дан-
ным метаанализа Younossi ZM, et al. [1] (2023), со-
ставляет 30,05% (95% доверительный интервал (ДИ): 
27,88-32,32), а  по данным ультразвукового иссле-
дования — 30,69% (95% ДИ: 28,4-33,09). В россий-
ском исследовании ЭССЕ-РФ2 (Эпидемиология 
сердечно- сосудистых заболеваний в  регионах Рос-
сийской Федерации", 2017г) также показана высо-
кая распространенность НАЖБП, составляющая 
38,5% у мужчин и 26,6% у женщин [2]. За 20-летний 
период глобальная распространенность НАЖБП 
увеличилась на 50,4% (с 25,26% в  1990-2006гг до 
38,0% в 2016-2019гг, р<0,001) [1]. Высокий темп роста 
(на 38,1%) распространенности НАЖБП за 7 лет (на 
27,0% в 2007г и на 37,3% в 2014г) показан в россий-
ском клинико- эпидемиологическом исследовании 
DIREG (регистр заболевания НАЖБП) [3]. 

Этиология НАЖБП неоднородна, а  ее патоге-
нез связан с  периферической инсулинорезистент-
ностью, избыточным накоплением жира внутри ге-
патоцитов и внеклеточно, воспалением и фиброзом 
[4,  5]. НАЖБП является мультидисциплинарной 
проблемой и  по данным исследований ассоцииру-
ется с  сердечно- сосудистыми заболеваниями, са-
харным диабетом (СД) и избыточной смертностью, 
не связанной с заболеваниями печени. В настоящее 
время признано, что НАЖБП имеет двунаправлен-
ную связь с метаболическим синдромом, а именно 
ожирением, СД 2 типа (СД2), дислипидемией, арте-
риальной гипертонией (АГ) и часто возникает в со-
четании с  одним или несколькими из этих компо-
нентов. Примечательно, что распространенность 
НАЖБП у  взрослых с  одним или несколькими из 
этих кардиометаболических заболеваний растет 
и в настоящее время превышает 60-75% [6, 7].

Биопсия печени до настоящего времени оста-
ется "золотым" стандартом в  диагностике НАЖБП. 
Тем не менее, применение биопсии как метода пер-
вой линии диагностики, учитывая затраты и ослож-
нения, представляется нереалистичным. Неинвазив-
ные тесты для диагностики НАЖБП экономически 
выгодны, удобны и  безопасны, но они имеют ряд 
ограничений из-за недостаточной точности, вариа-
бельности и ряда факторов, которые могут привести 
к  ошибке измерения. Ограничения неинвазивной 
диагностики побуждают исследователей продолжать 

1 ВОЗ. Неинфекционные заболевания. 16 сентября 2023г. https://
www.who.int/ru/news-room/fact-sheets/detail/noncommunicable-
diseases (дата обращения 05.09.2024).
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Поведенческие привычки. Статус курения определён 
в категориях: никогда не курил, бросил, курит в настоя-
щий момент. Потребление алкоголя оценено в категори-
ях: мало употребляющие алкоголь; умеренно и  злоупо-
требляющие алкоголем. Под злоупотреблением алкоголя 
понимали потребление в пересчёте на чистый этанол ≥168 
г/нед. для мужчин; ≥84 г/нед. для женщин. Физическая 
активность (ФА) оценена по анкете GPAQ (Global Physical 
Activity Questionnaire) с расчётом метаболических единиц 
(МЕТ) и  выделением категории низкой ФА (НФА). Под 
низкой НФА понимали суммарную ФА <600 в метаболи-
ческом эквиваленте, МЕТ. За недостаточное потребление 
овощей и фруктов принято количество <400 г/сут.

Физикальные исследования. Измерение артериального 
давления и частоты сердечных сокращений (ЧСС) прово-
дилось после 5-мин. отдыха в положении сидя, на правой 
руке обследуемого автоматическим тонометром, двукрат-
но. При анализе учитывалось среднее из двух измерений.

Лабораторные исследования. Во всех центрах выпол-
нялось взятие крови из локтевой вены натощак после 
12  ч голодания. Сыворотку крови получали в  муници-
пальных поликлиниках регионов путём низкоскоростно-
го центрифугирования при 900 g в  течение 20 мин при 
температуре +4 оС. Образцы биологического материала 
замораживали после аликвотирования и  хранили при 
температуре -25 оС в пробирках типа эппендорф по 500-
1000 мкл до момента отправки в Биобанк ФГБУ "НМИЦ 
ТПМ" Минздрава России. Транспортировку биоматериа-
лов осуществляли специализированные службы. 

Показатели липидного спектра, включая уровни 
общего холестерина (ХС) и ХС, входящего в состав липо-
протеинов высокой и  низкой плотности (ХС ЛВП и  ХС 
ЛНП, соответственно), С-реактивного белка, опреде-
ленного высокочувствительным методом (вчСРБ), ГГТ, 
мочевой кислоты (МК) определяли на автоанализаторе 
Abbott Architect c8000 с  использованием диагностиче-
ских наборов фирмы "Abbott Diagnostics" (США). Повы-
шенными считали уровни: для общего ХС ≥5 ммоль/л, ХС 
ЛНП ≥3 ммоль/л, МК ≥400/360 мкмоль/л (мужчины/жен-
щины), сниженным — уровень ХС ЛВП ≤1,0/1,2 ммоль/л 
(мужчины/женщины). ВчСРБ изу чался в градациях высо-
кого сердечно-сосудис того риска (>3<10  мг/л). Стандар-
тизацию и конт роль качества анализа проводили в соот-
ветствии с требованиями Федеральной системы внешней 
оценки качества клинических лабораторных исследо-
ваний. 

Опрос. Для оценки частоты тревоги и депрессии ис-
пользован вопросник HADS (Hospital Anxiety and Depres-
sion Scale). Уровень тревоги/депрессии оценивался по по-
лученной сумме баллов при ответах на вопросы: ≥8 — суб-
клинически/клинически выраженная тревога/депрессия.

Психоэмоциональный стресс изучался с  помощью 
Шкалы восприимчивого стресса  — 10 (Perceived Stress 
Scale — 10, PSS-10). 

Наличие заболевания в анамнезе (перенесённых/име-
ющихся: ишемическая болезнь сердца (ИБС),  стенокардия, 
острое нарушение мозгового кровообращения (ОНМК), 
инфаркт миокарда и др.), оценивалась при положительном 
ответе на вопрос: "Говорил ли Вам когда- нибудь врач, что 
у Вас имеются/имелись следующие заболевания?". Прием 
статинов оценивался при положительном ответе на вопрос: 
"Принимали ли Вы в последние 2 недели препараты, сни-
жающие холестерин?" Если "Да" — Укажите, какие это пре-
параты.

ным стандартом РФ "Надлежащая клиническая практика 
GCP (Good Clinical Practice)" ГОСТ Р52379-2005. 

На подготовительном этапе в  каждый регион- 
участник были направлены информационные письма об 
исследовании на имя министра здравоохранения/губер-
натора, ректора высшего учебного заведения и получено 
согласие на участие в исследовании.

В  исследовании ЭССЕ-РФ использовалась систе-
матическая стратифицированная многоступенчатая слу-
чайная выборка, сформированная по территориальному 
принципу на базе муниципальных поликлиник по мето-
ду Киша. Сначала был сформирован список всех муни-
ципальных поликлиник региона, имеющих участковый 
принцип работы и  не имеющих ведомственного подчи-
нения. Из этого списка случайным образом отбирали по-
ликлиники (шаг 1), внутри каждой из них из списка име-
ющихся в  поликлинике врачебных участков случайным 
образом отбирали участки (шаг 2). Затем формировали 
списки адресов/домохозяйств, закрепленных за отобран-
ными врачебными участками, и  уже из полного списка 
адресов также случайно отбирались квартиры (шаг 3). Раз-
мер выборки зависел от численности постоянно прожи-
вающего в регионе населения. Обследованию подлежали 
жители городской и  сельской местности в  соотношении 
3:1. Случайный отбор каждой из структур выполнен с по-
мощью компьютерной программы, обладающей функци-
ей генератора случайных чисел.

Из всего перечня приглашенных на исследование 
ЭССЕ-РФ, отклик на обследование в  регионах состав-
лял не <70% (отношение доли прошедших обследование 
к  доле приглашенных на обследование), что позволяет 
на представительной выборке населения региона судить 
о состоянии здоровья населения всего субъекта РФ. Фор-
мирование выборки подробно описано в  ранее опубли-
кованных протоколах исследования [12, 13].

Исследования ЭССЕ-РФ2 и  ЭССЕ-РФ3 проведены 
с  единых методологических позиций формирования вы-
борки, методов сбора информации и обеспечены одинако-
вым набором инструментария, оборудования и расходных 
материалов. В то же время, возрастной диапазон выборок 
ЭССЕ-РФ2 и  ЭССЕ-РФ3 различается. Для репрезента-
тивного сопоставления распространенности НАЖБП 
сравнительный анализ проведен в едином возрастном диа-
пазоне 35-64 лет. Ассоциации НАЖБП с социально-демо-
графическими, экономическими показателями и сердеч-
но-сосудистыми ФР изучались в  объединенной выборке 
исследований ЭЭСЕ-РФ2 и  ЭССЕ-РФ3. 

Индивидуальные переменные. Из индивидуальных пере-
менных взяты социально- экономические и  демографиче-
ские характеристики с наибольшим уровнем доказанности. 
В их число вошли: пол, возраст, место проживания (город-
ская или сельская местность), уровень образования (выс-
шее, среднее и ниже среднего), уровень дохода (высокий, 
средний и низкий), занятость (да/нет), семейное положе-
ние (женат/замужем, в т.ч. гражданский брак и неженат/не 
замужем). Уровень дохода оценивался косвенно по трем во-
просам, характеризующим долю дохода, тратящуюся на еду, 
мнение респондентов о финансовых возможностях  семьи 
и  об обеспеченности по сравнению с  другими семьями. 
В каждом вопросе было 5 вариантов ответа, которые ран-
жированы в баллы от 1 (наиболее "бедный" ответ) до 5 (наи-
более "богатый" ответ). По сумме баллов уровень дохода 
группирован на 3 категории: "Низкий" — 3-8 баллов, "Сред-
ний" — 9-10 баллов, "Высокий" — 11-15 баллов. 
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чем у  женщин. По данным исследования ЭССЕ-
РФ2, самая высокая Ме индекса FLI и распростра-
ненность индекса FLI ≥60 отмечалась у мужчин (60 
[29; 82] и  49,4%, соответственно), проживающих 
в Краснодаре и у женщин (51 [14; 81] и 44,5%, соот-
ветственно), проживающих в  Рязани, в  исследова-
нии ЭССЕ-РФ3 у мужчин (69 [44; 89] и 59,9%, со-
ответственно), проживающих в Нижнем Новгороде 
и  у  женщин (57 [23; 83] и  46,6%, соответственно), 
проживающих в  Республике Кабардино- Балкария. 
В  исследовании ЭССЕ-РФ2 самые низкие показа-
тели Ме и распространенности индекса FLI ≥60 от-
мечались у мужчин и женщин, проживающих в Рес-
публике Карелия, а  в  исследовании ЭССЕ-РФ3 — 
в Республике Чувашия и в г. Архангельск. 

На рисунке 1 представлен стандартизованный 
показатель распространённости индекса FLI ≥60. 
У мужчин и женщин в возрасте 35-64 лет этот пока-
затель несколько выше в исследовании ЭССЕ-РФ3 
(47,9 и 37,5%, соответственно) по сравнению с более 
ранним исследованием ЭССЕ-РФ2 (45,7 и  32,2%, 
соответственно). Показатель роста распространен-
ности НАЖБП в  целом составляет +7,9% (ЭССЕ-
РФ2 — 39,2 vs ЭССЕ-РФ3 — 42,3%). 

В  таблице 3 представлен итог анализа ассоциа-
ций индекса FLI ≥60 с каждым отдельным ФР с по-
правкой на пол, возраст, регион, тип поселения, 
высшее образование. Индекс FLI ≥60 ассоциируется 
с мужским полом — отношение шансов (OR — odds 
ratio) 1,95). Риск наличия НАЖБП статистически зна-
чимо (р<0,001) увеличивался с возрастом, особенно 
у женщин 45-54 лет (OR 2,33) и 55-64 лет (OR 4,63) по 
сравнению с мужчинами аналогичного возраста — 45-
54 лет (OR 1,47) и 55-64 лет (OR 1,54). НАЖБП ста-
тистически значимо ассоциировалась с  низким об-
разованием и доходом, проживанием в селе и в браке, 
курением, НФА у женщин и с проживанием в браке 
и с НФА у мужчин. НАЖБП была статистически зна-
чимо связана (р<0,001) с  АГ, СД2, ЧСС, повышен-
ным уровнем МК (гиперурикемией), нарушениями 
липидного обмена,  повышенным уровнем вчСРБ, 
ОНМК у мужчин и женщин, а с ИБС (р=0,002) и тре-
вогой (р=0,006) только у женщин. 

Обсуждение
По данным настоящего исследования РФ отно-

сится к странам с высоким уровнем распространен-

В настоящем исследовании, для достижения постав-
ленной цели рассчитывали индекс стеатоза печени (FLI) 
по формуле Bedogni G, et al. (2006г): 
FLI = (е0,953 × ln(ТГ) + 0,139 × (ИМТ) + 0,718 × ln(ГГТ) + 
0,053 × (ОТ) –15,745) / (1 + е0,953 × ln(ТГ) + 0,139 × (ИМТ) 
+ 0,718 × ln(ГГТ) + 0,053 × (ОТ) –15,745) × 100. 

Считали, если индекс FLI <30 — отсутствие стеатоза, 
≥30 <60 — "серая зона" (сомнительное наличие стеатоза) 
и ≥60 — индекс стеатоза печени (НАЖБП) [10]. 

При расчете индекса FLI критериями исключения 
из анализа являлось: злоупотребление алкоголем, гепатит 
(B, C и др.), онкологические заболевания и прием липид-
снижающих препаратов. 

Итоговая аналитическая выборка представлена в та-
блице 1.

Статистическая обработка. Статистический анализ 
проводился с помощью языка статистического програм-
мирования и  среды R (версия 3.6.1) с  открытым исход-
ным кодом. 

Количественные переменные описаны медианой 
и  интерквартильным размахом (Me) [Q25; Q75]. Каче-
ственные показатели описаны относительными частота-
ми в процентах. При необходимости указано о примене-
нии стандартизации, которая проведена на пол, возраст, 
образование и  тип поселения на основе Всероссийской 
переписи-2010 (ЭССЕ-РФ2) или Всероссийской перепи-
си-2021 (ЭССЕ-РФ3).

Оценка различий между независимыми группами для 
непрерывных показателей проводилась при помощи крите-
рия Манна- Уитни, для дискретных — при помощи точного 
теста Фишера. Дополнительно оценка ассоциаций между 
дискретными показателями и ФР проведена при помощи 
логистической регрессии с поправкой на возраст и регион 
проживания участника. Референсные значения анализи-
руемых переменных: возраст (35-44 лет), высокий и сред-
ний уровень образования и дохода, проживание в городе, 
семейное положение — неженат/не замужем, не курят более 
года, физическая нагрузка ≥600 МЕТ/мин/нед., потребле-
ние овощей и фруктов ≥400 г/сут., отсутствие тревоги и де-
прессии (<8 баллов), стресса (<21 балла) и тахикардии (ЧСС 
≤80 уд./мин). За референс заболеваний принято отсутствие 
инфаркта миокарда, ОНМК, АГ, нарушений в биохимиче-
ских параметрах крови. Значимость различий для всех про-
веряемых гипотез устанавливали на уровне р<0,05.

Результаты
В  таблице 2 представлена Ме, интерквартиль-

ный размах [Q25; Q75] индекса FLI и нестандарти-
зованные показатели распространенности индек-
са FLI ≥60 в  18 российских регионах. Уровень Ме 
у  мужчин статистически значимо (р<0,001) выше, 

Таблица 1 
Итоговое количество мужчин и женщин, включенных в анализ

ЭССЕ-РФ2 (чел.) ЭССЕ-РФ3 (чел.) ИТОГО, чел. (%)
Мужчины 1666 8193 9859 (46,5)
Женщины 2159 9186 11345 (53,5)
ИТОГО 3825 17379 21204

Примечание: ЭССЕ-РФ2 и ЭССЕ-РФ3 — второе и третье эпидемиологическое исследование "Эпидемиология сердечно-сосудистых забо-
леваний в регионах Российской Федерации".
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ности НАЖБП (>35%). Самая высокая глобальная 
распространенность НАЖБП отмечается в  Латин-
ской Америке (44,4%), а самая низкая — в Западной 
Европе (25,1%) [1]. Результаты анализа эпидемио-
логических исследований ЭССЕ-РФ 2-3, указыва-
ют на рост распространенности НАЖБП (FLI ≥60) 
в  рос сийской популяции с  2017 по 2022гг (+7,9%), 
что согласуется с мировыми тенденциями роста рас-
пространенности НАЖБП. По данным Zhou  J, et 
al. (2020), распространенность НАЖБП в  Китае 
в  2000г составила 23,8%, а  в  2018г  — 32,9%, т.е., за 
18  лет рост распространенности НАЖБП составил 

38,2%.  Китайские ученые прогнозируют, что к 2030г 
 распространенность НАЖБП в  китайской попу-
ляции составит ~314,58  млн случаев и  будет самой 
 высокой в мире [14]. 

В настоящем исследовании индекс FLI ≥60 ста-
тистически значимо связан с мужским полом, а его 
распространенность значимо выше, чем у женщин 
(p<0,001), что согласуется с результатами большин-
ства проведенных исследований. При изучении 
 ассоциаций выявлена достоверная связь индекса 
FLI ≥60 с возрастом, причем у женщин после 55 лет 
OR был в >3 раза, чем у мужчин этого же возраста. 

Таблица 2 
Нестандартизованные показатели распространенности индекса FLI  

по регионам, данные исследований ЭССЕ-РФ2-3
N п/п Регион n FLI, Me [Q25; Q75] р FLI ≥60, n (%) р

Мужчины Женщины Мужчины Женщины
ЭССЕ-РФ2

1 Краснодар 1056 60 [29; 82] 28 [8; 65] <0,001 259 (49,4) 153 (28,8) <0,001
2 Рязань 1029 58 [34; 83] 51 [14; 81] <0,001 234 (49,0) 245 (44,5) 0,168
3 Омск 860 51 [25; 82] 37 [16; 75] <0,001 165 (42,5) 160 (33,9) 0,011
4 Карелия 880 47 [21; 72] 23 [8; 58] <0,001 104 (37,7) 142 (23,5) <0,001

ЭССЕ-РФ3
5 Н/Новгород 1586 69 [44; 89] 43 [16; 78] <0,001 447 (59,5) 322 (38,6) <0,001
6 Екатеринбург 1157 66 [36; 87] 40 [14; 75] <0,001 324 (54,9) 196 (34,6) <0,001
7 КБР 1240 63 [35; 87] 57 [23; 83] <0,001 297 (53,3) 318 (46,6) 0,019
8 Мордовия 1108 63 [33; 84] 39 [12; 74] <0,001 286 (51,6) 196 (35,4) <0,001
9 Якутия 1008 63 [32; 87] 29 [9; 68] <0,001 276 (52,1) 147 (30,8) <0,001
10 Бурятия 1095 62 [33; 84] 30 [10; 63] <0,001 290 (52,3) 149 (27,5) <0,001
11 Челябинск 1572 61 [34; 84] 30 [11; 67] <0,001 364 (51,2) 245 (28,5) <0,001
12 Новосибирск 650 61 [28; 83] 26 [8; 66] <0,001 156 (50,6) 97 (28,4) <0,001
13 Дагестан 2008 56 [30; 81] 41 [13; 74] <0,001 396 (46,5) 443 (38,3) <0,001
14 Тверь 1329 56 [31; 79] 33 [12; 66] <0,001 283 (44,2) 203 (29,5) <0,001
15 Алтай 1286 56 [30; 83] 34 [11; 72] <0,001 306 (46,8) 205 (32,4) <0,001
16 Оренбург 1236 55 [29; 80] 45 [16; 76] <0,001 253 (44,4) 247 (37,1) 0,011
17 Архангельск 939 49 [26; 78] 23 [7; 62] <0,001 151 (41,4) 153 (26,7) <0,001
18 Чувашия 1165 49 [26; 78] 28 [11; 64] <0,001 227 (40,8) 162 (26,6) <0,001

Примечание: КБР — Кабардино-Балкарская Республика, Н/Новгород — Нижний Новгород, ЭССЕ-РФ2 и ЭССЕ-РФ3 — второе и третье 
эпидемиологическое исследование "Эпидемиология сердечно-сосудистых заболеваний в регионах Российской Федерации", FLI  — Fatty 
Liver Index (индекс стеатоза печени), Ме [Q25; Q75] — медиана (интерквартильный размах).
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Рис. 1    Стандартизованные показатели распространенности (%) индекса FLI ≥60, по данным исследований ЭССЕ-РФ2 и ЭССЕ-РФ3.
Примечание: ЭССЕ-РФ2 и ЭССЕ-РФ3 — второе и третье эпидемиологическое исследование "Эпидемиология сердечно-сосудистых забо-
леваний в регионах Российской Федерации", FLI — Fatty Liver Index (индекс стеатоза печени).
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гионами внутри страны. Например, среди азиатских 
стран, самая высокая распространенность НАЖБП 
в  Иране, а  самая низкая в  Японии, что, вероят-
но, связано с широким спектром этнических групп 
и  социально- экономических условий [1]. Помимо 
вышеперечисленных факторов, на вариабельность 
распространенности НАЖБП внутри страны отме-
чено влияние вариабельности распространенности 
метаболических факторов, в  частности, ожирения 
в разных штатах США [17]. 

В  настоящем исследовании, как и  в  ряде дру-
гих отечественных и зарубежных исследований, по-
казана связь НАЖБП с сердечно- сосудистыми ФР. 
По нашим данным, индекс FLI ≥60 статистически 
значимо (р<0,01) ассоциировался с низким доходом, 
проживанием в селе и в браке, курением (текущее), 
НФА и тревогой у женщин и с проживанием в бра-
ке и НФА у мужчин. Полученные нами результаты 
согласуются с  большинством зарубежных данных. 
В исследовании NHANES (The National Health and 
Nutrition Examination Survey) также показано, что 
распространенность НАЖБП была ниже у физиче-

Вместе с  тем, исследователи не столь единодушны 
в оценке связи НАЖБП с полом. В некоторых зару-
бежных исследованиях сообщалось, что у  женщин 
риск НАЖБП выше, чем у мужчин, что может отра-
жать как более высокую заболеваемость среди жен-
щин, так и их высокую обращаемость за медицин-
ской помощью [15]. В качестве еще одной причины 
половых различий по данному показателю упомина-
ется фактор распространенности умеренного потре-
бления алкоголя среди мужчин и женщин, а  также 
гормональный фактор (менопауза) после 45-50  лет 
у женщин [16]. 

При изучении распространенности НАЖБП 
в  регионах выявлен широкий диапазон ее вариа-
бельности, что, возможно, связано с  различными 
социально- экономическими, культурно-этнически-
ми и кардиометаболическими факторами. Совокуп-
ные данные различных исследований, посвященные 
изучению НАЖБП, показывают, что глобальная 
вариабельность распространенности отмечается не 
только между странами из различных регионов про-
живания, но и между странами одного региона и ре-

Таблица 3 
Факторы, ассоциированные со значением FLI ≥60 в российской популяции  

(поправка на пол, возраст, регион, тип поселения, высшее образование)
Фактор                         Мужчины Женщины

OR (95% ДИ) р OR (95% ДИ) р
Пол 1,95 (1,84-2,06) <0,001 – –
Возраст 35-44 – – – –
Возраст 45-54 1,47 (1,34-1,62) <0,001 2,33 (2,1-2,59) <0,001
Возраст 55-64 1,54 (1,39-1,69) <0,001 4,63 (4,17-5,14) <0,001
Низкий уровень образования 0,92 (0,85-1,0) 0,054 1,63 (1,49-1,78) <0,001
Низкий доход 0,88 (0,75-1,02) 0,096 1,18 (1,04-1,34) 0,008
Проживание в селе 1,02 (0,92-1,13) 0,650 1,35 (1,22-1,49) <0,001
Семейное положение (в браке) 1,35 (1,22-1,5) <0,001 1,14 (1,04-1,24) 0,004
Курит 0,94 (0,86-1,03) 0,171 1,3 (1,12-1,5) <0,001
Низкая физическая активность 1,33 (1,21-1,47) <0,001 1,38 (1,25-1,52) <0,001
Низкое потребление овощей и фруктов 1,03 (0,94-1,13) 0,505 1,04 (0,96-1,14) 0,333
Тревога ≥8 баллов по шкале HADS 0,88 (0,77-1,01) 0,060 1,17 (1,05-1,31) 0,006
Депрессия ≥8 баллов по шкале HADS 0,89 (0,78-1) 0,055 1,03 (0,93-1,13) 0,576
Стресс ≥21 баллов по шкале PSS-10 1,09 (0,92-1,28) 0,319 1,04 (0,93-1,17) 0,488
ЧСС >80 уд./мин 1,55 (1,41-1,7) <0,001 1,55 (1,41-1,7) <0,001
МК ≥400/360 мкмоль/л (муж/жен) 3,94 (3,56-4,36) <0,001 7,21 (6,32-8,23) <0,001
Общий ХС ≥5 ммоль/л 2,23 (2,05-2,43) <0,001 1,5 (1,36-1,65) <0,001
ХС ЛВП ≤1,0/1,2 ммоль/л (муж/жен) 2,61 (2,38-2,86) <0,001 6,54 (4,62-9,41) <0,001
ХС ЛНП ≥3 ммоль/л 1,7 (1,56-1,86) <0,001 1,56 (1,41-1,72) <0,001
вчСРБ (≥3 мг/л) 2,27 (2,06-2,49) <0,001 5,61 (5,12-6,16) <0,001
Инфаркт миокарда 0,93 (0,71-1,22) 0,603 1,13 (0,71-1,8) 0,593
Инсульт 1,63 (1,17-2,29) 0,004 1,53 (1,06-2,2) 0,023
АГ 3,27 (3-3,57) <0,001 3,89 (3,55-4,26) <0,001
ИБС 1,22 (0,86-1,73) 0,258 1,69 (1,21-2,37) 0,002
СД2 3,33 (2,6-4,3) <0,001 5,81 (4,64-7,33) <0,001

Примечание: АГ — артериальная гипертония, вчСРБ — С-реактивный белок, определенный высокочувствительным методом, ДИ — довери-
тельный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ЛНП — липопротеиды низкой плотно-
сти, МК — мочевая кислота, СД2 — сахарный диабет 2 типа, ХС — холестерин, ЧСС — частота сердечных сокращений, FLI — Fatty Liver Index 
(индекс стеатоза печени), HADS — Hospital Anxiety and Depression Scale, OR — odds ratio (отношение шансов), PSS-10 — Perceived Stress Scale.
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ски активных респондентов (≥600 МЕТ мин/нед.) 
(OR: 0,71, р=0,043) [18]. В  голландской популяции 
(Dutch Nutrition, 2011-2013гг) индекс FLI ≥60 чаще 
отмечался у мужчин, старшей возрастной категории, 
курящих и  менее физически активных [19]. В  Рот-
тердамском исследовании, помимо высокой рас-
пространенности НАЖБП (35,1%), основными ФР 
НАЖБП названы возраст, НФА и курение [20]. Сле-
дует отметить, что данные о связи НАЖБП с куре-
нием противоречивы. В крупном метаанализе (2018) 
были проанализированы данные из 20 наблюдатель-
ных исследований, которые показали связь распро-
страненности НАЖБП при активном и  пассивном 
курении, связь с текущим курением не была выявле-
на (OR 1,034; 95% ДИ:0,90-1,19, р=0,642) [21].

Хорошо спланированные популяционные ис-
следования позволяют оценить различные соци-
альные показатели, влияющие на здоровье населе-
ния. В  российской популяции низкий уровень до-
хода и образования, а также проживание в сельской 
местности негативно значимо только для женщин. 
По данным зарубежных популяционных исследо-
ваний распространенность НАЖБП среди мужчин 
и  среди респондентов, проживающих в  сельской 
местности, статистически значимо коррелировала 
с  социально- экономическим уровнем. Интересно, 
по мнению китайских исследователей, если доход 
увеличивается без повышения уровня образования 
и  осведомленности о  здоровье, распространен-
ность НАЖБП будет расти [22, 23]. Исследовате-
лями США (NHANES 2017-2018гг) продемонстри-
рованы схожие данные, где более высокое образо-
вание (колледж или выше) (0,65, p=0,034), но не 
доход, снижал риск развития НАЖБП [18]. 

Немногие исследования посвящены влиянию 
семейного положения на наличие НАЖБП, а  све-
дения об этом факторе неоднородны. В настоящем 
исследовании, как и  в  других работах, показана 
значимая негативная связь НАЖБП с  проживани-
ем в браке мужчин и женщин [24]. 

В  многофакторном анализе ассоциаций FLI 
≥60, фактор ожирения и уровень ТГ не рассматри-
вались, т.к. эти показатели входят в формулу расче-
та индекса FLI и имеют с ним очень тесную связь. 
При изучении ассоциаций выявлены статистически 
значимые связи НАЖБП с АГ, СД2, гиперурикеми-
ей, нарушениями липидного обмена, повышенным 
уровнем вчСРБ, инсультом у  мужчин и  женщин 
и с ИБС у женщин. Похожие данные получены в ис-

панском исследовании, где при высокой распро-
страненности НАЖБП у мужчин, индекс FLI, имел 
сильную связь с  возрастом, уровнем ХС ЛВП, со-
циальным классом, предиабетом, СД2, предгипер-
тонией, АГ и курением как у мужчин, так и у жен-
щин [25]. Несмотря на то, что некоторыми авто-
рами были показаны ассоциации между НАЖБП 
и сердечно- сосудистыми заболеваниями, результаты 
исследований носят противоречивый характер и не 
объясняют причинно- следственную связь между 
этими явлениями. Однако можно отметить, что все 
исследователи указывают на тесную связь НАЖБП 
с  сердечно- сосудистыми ФР, такими как АГ, СД2, 
дислипидемия, метаболические нарушения, не-
специфическое воспаление. Поэтому необходимы 
дальнейшие исследования, целью которых будет по-
лучение представления о характере связей НАЖБП 
с  развитием и  прогрессированием внепеченочных 
хронических неинфекционных заболеваний.

Ограничения исследования. В настоящем иссле-
довании имеется ряд ограничений, которые могли 
внести вклад в  полученный результат исследова-
ния. В настоящий анализ не вошли данные лиц, ве-
дущих асоциальный образ жизни, и тяжёлых боль-
ных/нетранспортабельных, т.к. сбор данных на до-
му не был предусмотрен протоколом исследования.

Заключение
Впервые на представительной выборке взрослого 

населения по данным российских эпидемиологиче-
ских исследований получены сведения о распростра-
ненности НАЖБП с  использованием индекса FLI 
≥60. Повышенные значения FLI статистически зна-
чимо преобладают в мужской когорте. Вместе с тем, 
отмечено градиентное увеличение распространенно-
сти индекса FLI ≥60 с возрастом, особенно у женщин 
после 45 лет. Чаще повышенные значения FLI выяв-
ляются у женщин с низким образовательным цензом 
и  доходом, курящих, проживающих в  селе, а  также 
у мужчин и женщин, проживающих в браке с НФА.

Выполненный анализ подтвердил связь НАЖБП 
с АГ, СД2, дислипидемией, метаболическими нару-
шениями, неспецифическим воспалением, а  также 
с ОНМК у мужчин и у женщин, и с ИБС у женщин, 
подчеркивая мультифакторную природу заболевания. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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Маркеры, ассоциированные с фибрилляцией предсердий, 
у пациентов с артериальной гипертензией
Буквальная Н. В., Якубова Л. В., Копыцкий А. В., Снежицкий В. А.
УО "Гродненский государственный медицинский университет". Гродно, Беларусь

Цель. Выявить ассоциации между факторами риска сердечно- 
сосудистых заболеваний, ремоделированием сердца и пароксиз-
мальной формой фибрилляции предсердий (ФП) у пациентов с ар-
териальной гипертензией (АГ).
Материал и методы. Обследовано 120 пациентов с АГ I, II ст. Из 
них 60 пациентов, исследуемая группа, были с пароксизмальной 
формой ФП, а 60 пациентов без ФП составили группу сравнения. 
Всем пациентам проводилось измерение антропометрических 
данных, оценка основных факторов риска сердечно- сосудистых 
заболеваний, показателей липидного профиля, уровней мочевой 
кислоты, креатинина в крови, выполнялась трансторакальная эхо-
кардиография.
Результаты. Определены следующие маркеры пароксизмальной 
формы ФП у пациентов с АГ: уровень холестерина липопротеинов 
высокой плотности ≤1,5 ммоль/л, индекс — объем левого предсер-
дия (ЛП)/рост2 (>18,5 мл/м2 у мужчин и >16,5 мл/м2 у женщин), ин-
декс — объем ЛП/площадь поверхности тела (>34 мл/м2 для обоих 
полов), индекс — конечно- диастолический размер левого желу-
дочка/рост ≥2,89 см/м, максимальная скорость трансмитрального 
кровотока в фазе позднего наполнения ≤0,78 м/с. 
Заключение. Снижение уровня холестерина липопротеинов вы-
сокой плотности и максимальной скорости трансмитрального кро-

вотока в фазе позднего наполнения, дилатация ЛП, увеличение 
индекса конечно- диастолический размер левого желудочка/рост 
ассоциированы с пароксизмальной формой ФП у пациентов с АГ 
и могут быть в дальнейшем включены в стратификацию риска раз-
вития данного нарушения ритма.
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, артериальная гипер-
тензия, маркер, эхокардиографические параметры, липиды крови.
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Markers associated with atrial fibrillation in hypertensive patients 
Bukvalnaya N. V., Yakubova L. V., Kopytsky A. V., Snezhitsky V. A.
Grodno State Medical University. Grodno, Belarus

Aim. To identify associations between cardiovascular risk factors, 
cardiac remodeling and paroxysmal atrial fibrillation (AF) in patients with 
hypertension (HTN).
Material and methods. A total of 120 patients with grade I and II HTN 
were examined. They were divided into two groups as follows: the study 
group (n=60) — paroxysmal AF; comparison group (n=60) — without 
AF. All patients underwent anthropometric measurements, assessment 
of the main risk cardiovascular factors, blood lipid profile, uric acid and 
creatinine levels, and transthoracic echocardiography.
Results. The following markers of paroxysmal AF in hypertensive 
patients were determined: high-density lipoprotein cholesterol level 
≤1,5 mmol/l, indexing left atrial (LA) volume by height (>18,5 ml/
m2 in men and >16,5 ml/m2 in women), indexing LA volume by body 
surface area (>34 ml/m2 for both sexes), left ventricular end-diastolic 
dimension/height index ≥2,89 cm/m, peak late diastolic filling 
transmitral velocity ≤0,78 m/s.

Conclusion. A decrease in high-density lipoprotein cholesterol and 
peak late diastolic filling transmitral velocity, LA dilation, and an in-
crease in the left ventricular end-diastolic dimension/height index are 
as sociated with paroxysmal AF in patients with hypertension and can be 
further included in the related risk stratification.
Keywords: atrial fibrillation, hypertension, marker, echocardiographic 
parameters, blood lipids.
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АГ — артериальная гипертензия, АГТ — антигипертензивная терапия, АД — артериальное давление, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь 
сердца, ИМТ — индекс массы тела, КДР — конечно- диастолический размер, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛЖ — левый желудочек, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛП — левое пред-
сердие, ММЛЖ — масса миокарда ЛЖ, ОБ — окружность бедер, ОТ — окружность талии, ПЗР — переднезадний размер, ППТ — площадь поверхности тела, пик А — максимальная скорость трансмитрального 
кровотока в фазе позднего наполнения, СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СН — сердечная недостаточность, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ФР — 
фактор(-ы) риска, ХС — холестерин, ЭхоКГ — эхокардиография, AUC — Area Under the ROC Curve (площадь под ROC-кривой), FHS — Framingham Heart Study, HR — hazard ratio (отношение рисков), OR — odds 
ratio (отношение шансов). 

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Механизмы развития фибрилляции предсер-
дий (ФП) при артериальной гипертензии (АГ) 
многочисленны и  обусловлены наличием об-
щих факторов риска этих заболеваний, а также 
структурным ремоделированием миокарда. 

•  При прогнозировании необходим комплексный 
учет возможных маркеров. 

Что добавляют результаты исследования?
•  У  пациентов с  АГ определены биохимические 

и  эхокардиографические показатели, ассоци-
ированные с пароксизмальной формой ФП. 

•  Полученные результаты в  дальнейшем могут 
быть использованы в стратификации риска раз-
вития ФП у пациентов с АГ.

Key messages
What is already known about the subject?

•  The mechanisms of atrial fibrillation (AF) deve-
lopment in hypertension (HTN) are numerous and 
are due to common risk factors for these diseases, as 
well as structural myocardial remodeling.

•  A comprehensive consideration of possible markers 
is necessary for forecasting.

What might this study add?
•  Biochemical and echocardiographic parameters as-

sociated with paroxysmal AF have been identified 
in patients with HTN.

•  The obtained results can be further used in risk 
stratification of AF in patients with HTN.
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Введение 
Фибрилляция предсердий (ФП) является наи-

более распространенным после экстрасистолии на-
рушением ритма сердца и ассоциируется с 5-крат-
ным увеличением риска инсульта, 3-кратным уве-
личением риска сердечной недостаточности (СН), 
что сопряжено с увеличением частоты госпитали-
заций, риска смерти и  ухудшением качества жиз-
ни [1]. В настоящее время ФП встречается у 2-4% 
взрослого населения. Ожидается рост распростра-
ненности аритмии в  2,3 раза из-за увеличения 
продолжительности жизни населения в  целом, 
а  также ввиду активного поиска недиагностиро-
ванной ФП [1]. 

Артериальная гипертензия (АГ) является наи-
более распространенным этиологическим факто-
ром ФП. У пациентов с АГ риск развития данного 
нарушения ритма в  1,7 раз выше, чем у  пациентов 
с  нормальным артериальным давлением (АД) [1]. 
По данным ряда исследований встречаемость АГ 
у пациентов с ФП варьирует от 60 до 90% [2-4]. Со-
гласно российскому регистру РЕКВАЗА (РЕгистр 
КардиоВАскулярных ЗАболеваний), 90,5% лиц 
с  ФП имеют АГ [2]. Схожие результаты получены 
в казахской популяции, где распространенность АГ 
среди пациентов с аритмией достигает 86,2% [4]. 

Зачастую ФП и  АГ сосуществуют, т.к. данные 
нозологии имеют общие факторы риска (ФР), та-
кие как возраст, ожирение, курение, дислипиде-
мия, сахарный диабет (СД) 2  типа, гиперурикемия 
и др. [5]. В 16-летнем проспективном исследовании 
ARIC (Atherosclerosis Risk in Communities Study) 
установлено, что бывшие курильщики имеют на 
32%, а  продолжающие курить на 105% выше риск 
развития ФП, по сравнению с теми, кто никогда не 
курил [6]. Метаанализ 16 исследований с  включе-
нием 123249 пациентов показал связь между увели-
чением индекса массы тела (ИМТ) и  риском ФП. 
У лиц с избыточной массой тела риск аритмии бо-
лее, чем на 39%, а у лиц с ожирением более, чем на 
87%, по сравнению с  людьми с  нормальным ИМТ 
[7]. Следует отметить, что риск ФП увеличивает не 
только общее, но и абдоминальное ожирение. У па-
циентов с  АГ увеличение окружности талии (ОТ) 
было предиктором данного нарушения ритма (от-
ношение шансов (Odds Ratio) (OR) =1,07; 95% до-
верительный интервал (ДИ): 1,04-1,10) [6]. Взаи-
мосвязь между ФП и СД 2 типа не так однозначна: 
различные исследования демонстрируют противо-
положные результаты. Так, по результатам исследо-
вания VALUE (Valsartan Antihypertensive Long-term 
Use Evaluation trial) у пациентов с СД 2 типа впер-
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вые возникшая ФП встречается чаще по сравнению 
с  пациентами без СД. В  1994г данные Framingham 
Heart Study (FHS) продемонстрировали, что СД 
2  типа связан с  повышенным риском ФП (OR 1,4 
для мужчин и 1,6 для женщин). Однако более позд-
ний анализ данных FHS, опубликованный в 2009г, 
не выявил статистически значимых связей между 
данными нозологиями [8]. Результаты предыдущих 
исследований о  связи гиперхолестеринемии с  рис-
ком развития ФП также носят противоречивый 
характер. Annoura M, et al. сообщили, что низкий 
уровень общего холестерина (ХС) был обнаружен 
у пациентов с ФП, что было описано как "парадокс 
холестерина" [9]. Lopez FL, et al. также продемон-
стрировали, что более высокий уровень общего 
ХС связан с  более низким риском ФП [10]. Одна-
ко в  многоцентровом исследовании FHS уровень 
общего ХС и ХС липопротеинов низкой плотности 
(ЛНП) не были связаны с  частотой развития ФП 
[11]. Метаанализ 6 когортных исследований пока-
зал, что гиперурикемия в значительной степени ас-
социировалась с  повышенным риском ФП (отно-
сительный риск (relative risk) =1,49; 95% ДИ: 1,24-
1,79, р<0,001) [12]. Следует отметить, что наиболее 
часто пациенты с АГ имеют сочетания ФР, что зна-
чительно увеличивает вероятность развития ФП.

Длительно текущая АГ приводит к  гипертро-
фии (ГЛЖ) левого желудочка (ЛЖ), которая са-
ма по себе является независимым предвестником 
сердечно- сосудистых событий [5, 13]. ГЛЖ связана 
с  более высокой распространенностью суправен-
трикулярных аритмий в  целом и  ФП, в  частности. 
В  метаанализе исследований по данной темати-
ке (27141 пациент) частота суправентрикулярных 
аритмий у  пациентов с  ГЛЖ составила 11,1% по 
сравнению с 1,1% у лиц без ГЛЖ [14]. В ретроспек-
тивном исследовании среди пациентов с нелеченой 
АГ (n=2482) каждое стандартное отклонение увели-
чения массы миокарда ЛЖ (ММЛЖ) было связано 
с 20% увеличением риска ФП [15]. ГЛЖ ассоцииру-
ется с увеличением ригидности стенок ЛЖ и ухуд-
шением его диастолического расслабления. Это 
приводит к  развитию диастолической дисфункции 
(ДД) ЛЖ с  дальнейшим формированием диасто-
лической СН, также называемой СН с  сохранен-
ной фракцией выброса (ФВ) [5]. В  исследовании, 
выполненном Tsang TS, et al., оценивалось влия-
ние ДД на риск развития ФП, наличие и выражен-
ность которой было связано с  более высоким рис-
ком ФП. При 1  типе ДД (замедленное расслабле-
ние) отношение рисков (hazard ratio, HR) составило 
3,33 (95% ДИ: 1,5-7,4) по сравнению с нормальной 
функцией (р=0,003). У  пациентов со 2 и  3  типом 
ДД риск ФП увеличивался  — HR=4,84; 95% ДИ: 
2,05-11,40 (р=0,001) и HR=5,26; 95% ДИ: 2,30-12,03 
(р<0,001), соответственно [16]. Изменения, про-
исходящие в  ЛЖ, приводят к  структурному ремо-

делированию левого предсердия (ЛП), основным 
проявлением которого является дилатация камеры 
[5, 13]. По результатам итальянского исследования 
с  участием 7062 гипертоников было установлено, 
что диаметр ЛП был независимым предиктором 
ФП [17]. 

Цель исследования  — выявить ассоциации 
между ФР сердечно- сосудистых заболеваний, ремо-
делированием сердца и  пароксизмальной формой 
ФП у пациентов с АГ.

Материал и методы 
В  одномоментное когортное сравнительное конт-

ролируемое исследование включены 60 пациентов с  АГ 
1-2 ст. и пароксизмальной формой ФП (исследуемая груп-
па) и 60 пациентов с АГ 1-2 ст. без ФП (группа сравнения). 

Критерии включения в  исследование: возраст 45-
65 лет, АГ 1-2 ст., пароксизмальная форма ФП, подписа-
ние информированного согласия. 

Критерии невключения в  исследование: АГ 3 ст., 
симптоматические АГ, клинически значимые формы 
ишемической болезни сердца (ИБС), некоронарогенные 
заболевания миокарда, пороки сердца, нарушения ритма 
сердца (желудочковая экстрасистолия >2 класса по Lown, 
синдром WPW), проведение радиочастотной аблации до 
включения в  исследование, острые воспалительные за-
болевания, хроническая СН с функциональным классом 
≥II, нарушение функции щитовидной железы, хрони-
ческая болезнь почек со скоростью клубочковой филь-
трации (СКФ) ≤60 мл/мин/1,73  м2, нарушения функции 
печени, СД любого типа, онкологические заболевания, 
другие тяжелые сопутствующие заболевания, способные 
оказывать влияние на исследуемые параметры. 

Протокол исследования был одобрен комитетом по 
биомедицинской этике и  деонтологии УО "Гродненский 
государственный медицинский университет" (протокол 
№ 1 от 11.01.2021г). У всех участников исследования было 
получено письменное информированное согласие. 

Выявление ФР включало оценку частоты курения, 
ожирения, гиперхолестеринемии, гиперурикемии. При 
анкетировании определяли статус курения. Лица счи-
тались курящими, если курили в  настоящем или имели 
анамнез курения. Всем пациентам измеряли ОТ, окруж-
ность бедер (ОБ), отношение ОТ/ОБ, рост, вес, с  по-
следующим расчетом ИМТ. ОТ оценивали в  положении 
стоя путем наложения сантиметровой ленты на середине 
расстояния между гребнем подвздошных костей и  ниж-
ним краем ребер. ОБ измеряли по самым выступающим 
точкам ягодиц. Наличие абдоминального ожирения уста-
навливали при ОТ ≥88 см у женщин и ≥102 см у мужчин. 
При ИМТ ≥30 кг/м2 диагностировали ожирение [18].

Исследуемые группы не различались по возрас-
ту и  были сопоставимы по полу. Общая характеристи-
ка групп приведена в  таблице 1. Длительность анамнеза 
АГ у  пациентов исследуемой группы была статистиче-
ски значимо выше, чем у  пациентов группы сравнения 
(p=0,002). По ИМТ, ОБ, ОТ/ОБ исследуемая группа была 
сопоставима с  группой сравнения. ОТ была достоверно 
больше у пациентов с ФП (p=0,04). В  группе сравнения 
определялись более высокие уровни офисного систо-
лического и  диастолического АД по сравнению с  ис-
следуемой группой (p=0,03 и  p=0,003,  соответственно). 
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 Выявлены различия по частоте сердечных сокраще-
ний между исследуемой группой и  группой сравнения 
(p=0,001), что может быть обусловлено несколько более 
частым использованием β-адреноблокаторов у  пациен-
тов с  ФП (60 vs 45%), хотя различия не достигли стати-
стической значимости (p>0,05).

Антигипертензивная терапия (АГТ) в группах на мо-
мент включения в исследование представлена в таблице 2. 
По качественному и количественному составу АГТ паци-
енты были сопоставимы. На момент включения в иссле-
дования 12 (20%) пациентов исследуемой группы получа-
ли ривароксабан в дозе 20 мг. Варфарин был назначен в 4 
(6,7%) случаях. Аспирин получали 41,7 и 26,7% пациентов 
в  исследуемой группе и  сравнения, соответственно. По-
стоянную антиаритмическую терапию для профилактики 
пароксизмов ФП принимали 25 (41,7%) пациентов ис-
следуемой группы: препараты IС класса  — 17 пациентов 
(этацизин — 14, пропафенон — 3) и препараты III класса — 
8 пациентов (амиодарон — 4, соталол — 4).

На момент включения в исследование терапию ста-
тинами получали 18 (30%) пациентов из исследуемой 
группы и  10 (16,7%) пациентов из группы сравнения 
(p=0,085). 

Уровни мочевой кислоты, общего ХС, ХС ЛНП, 
ХС липопротеинов высокой плотности (ЛВП), тригли-
церидов и  креатинина в  сыворотке крови определяли 
с  использованием реагентов "Диасенс" на автоматизи-
рованном фотометре РА 2600, согласно инструкциям 
и  адаптационным методикам по применению наборов. 
Проведение исследований сопровождалось контролем 
качества в  рамках внутрилабораторного контроля каче-
ства с  использованием контрольной сыворотки фирмы 
"Serodos". СКФ рассчитывали по формуле CKD-EPI. Ги-
перхолестеринемия определялась при уровне общего ХС 
>4,9  ммоль/л и/или применении гиполипидемической 
терапии [19]. Уровень ХС ЛВП <1  ммоль/л у  мужчин 
и <1,2 ммоль/л у женщин считался сниженным [19]. Ги-
перурикемия определялась при повышении уровня моче-
вой кислоты ≥360 мкмоль/л [20]. 

Эхокардиографическое (ЭхоКГ) исследование сердца 
выполнялось трансторакально ультразвуковым аппаратом 
высокого класса GE Vivid 7 Pro (США) в М- и В-режимах 
с  импульсно- волновой и  тканевой допплерографией; 
фазированным секторным датчиком с частотой 2-4 мГц. 
Оценивались следующие показатели: переднезадний раз-
мер (ПЗР) ЛП, конечно- диастолический размер (КДР) 

Таблица 1 
Общая характеристика изучаемых групп

Показатель Исследуемая группа (n=60) Группа сравнения (n=60) p
Возраст, лет, Me [Q25;Q75] 61,0 [58,0;62,5] 60,0 [57,0;62,0] 0,786
Женский пол, n (%) 31 (51,7) 31 (51,7) 1,0
Длительность АГ, лет, Me [Q25;Q75] 16,0 [12,0;22,5] 11,0 [7,0;18,5] 0,002
АГ I ст., n (%) 24 (40) 23 (38,3) 0,849
АГ II ст., n (%) 36 (60) 37 (61,7) 0,849
Длительность ФП, лет, Me [Q25;Q75] 5,0 [3,0;8,0] – –
ИМТ, кг/м2, Me [Q25;Q75] 30,8 [28,1;34,0] 29,7 [27,6;32,8] 0,293
ОТ, см, Me [Q25;Q75] 106,5 [99,0;111,5] 102,0 [96,0;106,5] 0,038
ОБ, см, Me [Q25;Q75] 113,0 [108,5;121,0] 112,0 [107,0;118,5] 0,240
ОТ/ОБ, Me [Q25;Q75] 0,92 [0,88;0,96] 0,90 [0,85;0,95] 0,208
САД, мм рт.ст., Me [Q25;Q75] 135,5 [124,0;140,0] 140,0 [130,0;150,0] 0,030
ДАД, мм рт.ст., Me [Q25;Q75] 83,0 [80,0;90,0] 90,0 [83,0;92,0] 0,003
ЧСС, уд./мин, Me [Q25;Q75] 68,0 [62,0;75,0] 76,0 [68,0;81,0] 0,001

Примечание: Ме [Q25;Q75] — медиана [интерквартильный размах], АГ — артериальная гипертония, ДАД — диастолическое артериальное 
давление, ИМТ  — индекс массы тела, ОБ  — окружность бедер, ОТ  — окружность талии, САД  — систолическое артериальное давление, 
ФП — фибрилляция предсердий, ЧСС — частота сердечных сокращений.

Таблица 2
 АГТ в группах на момент включения в исследование, n (%)

Фармакологическая группа Исследуемая группа (n=60) Группа сравнения (n=60) p
ИАПФ 22 (36,7) 27 (45) 0,355
БРА 24 (40) 21 (35) 0,572
β-адреноблокаторы 36 (60) 27 (45) 0,103
Антагонисты кальция 14 (23,3) 12 (20) 0,661
Тиазидные диуретики 10 (16,7) 8 (13,3) 0,602

АГТ на момент включения в исследование:
Отсутствовала 4 (6,7) 7 (11,7) 0,343
Монотерапия 19 (31,7) 20 (33,3) 0,852
Комбинированная АГТ 37 (61,7) 33 (55) 0,457

Примечание: АГТ — антигипертензивная терапия, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II, ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента. 
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ЛЖ, конечно- систолический размер ЛЖ, конечно- 
диастолический объем ЛЖ, конечно- систолический объ-
ем ЛЖ, ФВ ЛЖ. Проводили расчет КДР ЛЖ/рост, нор-
мальное значение которого определялось при ≤3,4  см/м 
у  мужчин и  ≤3,3  см/м у  женщин [18]. Дилатация ЛП 
определяется при ПЗР камеры >4,0 см у мужчин и 3,8 см 
у женщин [21]. Определяли объем ЛП, который в после-
дующем индексировался к  площади поверхности тела 
(ППТ) и  (росту)2. Нормальное значение индекса объем 
ЛП/ППТ составляет ≤34 мл/м2 для обоих полов [22]. Ди-
латация ЛП определялась при индексе объем ЛП/рост2 
>18,5 мл/м2 у  мужчин и  >16,5 мл/м2 у  женщин [18]. На-
личие ГЛЖ оценивали с  помощью наиболее часто ис-
пользуемых индексов ММЛЖ — к ППТ и (росту)2,7. Ин-
декс ММЛЖ/ППТ расценивался как нормальный при 
его значениях ≤115 г/м2 для мужчин и ≤95 г/м2 для жен-
щин. ГЛЖ определялась при ММЛЖ/рост2,7 у  мужчин  
>50 г/м2,7 и  у  женщин >47 г/м2,7 [18]. Показатели диа-
столической дисфункции ЛЖ изучались с  помощью 
импульсно- волнового допплера по скорости трансми-
трального диастолического потока крови. Регистриро-
вали следующие показатели: максимальную скорость 
трансмитрального кровотока в фазу раннего наполнения 
(диастолу предсердий) (Е, м/с), максимальную скорость 
трансмитрального кровотока в  фазу позднего наполне-
ния (систолу предсердий) (А, м/с), максимальную ско-
рость движения латеральной части митрального фиброз-
ного кольца в раннюю диастолу (e'lat, см/с). Рассчитыва-
ли соотношение Е/А и E/e'lat. 

Статистическая обработка результатов осуществля-
лась с  использованием программы "STATISTICA 10.0". 
Численные показатели представлены в  виде медианы 
(Me) и  интерквартильного размаха (Q25; Q75). Сравне-
ние численных показателей между двумя группами вы-
полнялось при помощи непараметрического статисти-
ческого U-критерия Манна- Уитни. Категориальные по-
казатели представлены абсолютными и  относительными 
частотами категорий в  группах. Сравнение распределе-
ний категорий между группами выполнялось при по-
мощи критерия однородности χ2 Пирсона. Если данный 
критерий указывал на наличие статистически значимых 
различий между группами, проводили попарные сравне-
ния распределений между собой с применением поправ-
ки Холма на p-значения. При числе сравниваемых групп, 
равном 2 и  числе категорий 2, использовалась поправка 
Йетса для критерия χ2 Пирсона. При нарушении условий 

использования критерия однородности χ2 Пирсона вме-
сто него применяли точный критерий Фишера (для про-
верки ненаправленных гипотез). OR развития патологии 
под действием ФР и  без них определялись как экспо-
ненты регрессионных коэффициентов соответствующих 
уравнений логистических регрессий. В  данных уравне-
ниях независимая переменная  — бинарная индикатор-
ная (ФР+/ФР-), зависимая переменная — также бинар-
ная индикаторная (патология+/патология-). 95% ДИ 
для OR рассчитывались как экспоненты соответствую-
щих ДИ для указанных регрессионных коэффициентов. 
Для построения регрессионных моделей использовали 
язык программирования "R 4.0" с пакетами расширений: 
"NSM3", "ROCR", "pROC", "boot"). Для определения по-
рогов отсечений в  моделях проводили ROC-анализ, для 
определения точности классификации моделей исполь-
зовали метод кросс- валидации. Оценки регрессионных 
коэффициентов в моделях считали статистически значи-
мыми при p≤0,05.

Результаты 
По частоте выявления основных ФР сердечно- 

сосудистых заболеваний изучаемые группы были 
сопоставимы. Гиперхолестеринемия оказалась са-
мым распространенным ФР в  обеих группах (86,7 
и  85,0%, p>0,05). Результаты оценки липидного 
профиля крови представлены в  таблице 3. Уро-
вень ХС ЛВП в  крови был ниже (p=0,01) у  паци-
ентов с  АГ и  ФП. Однако по частоте сниженного 
уровня ХС ЛВП пациенты исследуемой группы 
и группы сравнения не различались (18,3 vs 15,0%, 
p>0,05). ROC-анализ для уровня ХС ЛВП выявил 
пороговое значение ≤1,5  ммоль/л (площадь под 
кривой (AUC — Area Under the ROC Curve) =0,630 
(95% ДИ: 0,529-0,730)), с  чувствительностью 
63,3% и  специфичностью 55,0%. Уровень ХС ЛВП 
≤1,5 ммоль/л ассоциирован с повышенной вероят-
ностью выявления ФП у пациентов с АГ (OR=2,11, 
95% ДИ: 1,02-4,43, p=0,045).

Ожирение встречалось чаще у пациентов иссле-
дуемой группы (61,7 vs 48,3%), однако различия не 
достигли статистической значимости (p>0,05). Абдо-
минальное ожирение обнаруживалось с  одинаковой 

Таблица 3
Биохимические показатели крови в изучаемых группах 

Показатель, Ме [Q25;Q75] Исследуемая группа (n=60) Группа сравнения (n=60) p
Глюкоза, ммоль/л 4,3 [3,9;4,9] 4,4 [3,9;4,9] 0,669
Общий ХС, ммоль/л 5,5 [4,5;6,1] 5,5 [5,0;6,6] 0,205
ХС ЛВП, ммоль/л 1,3 [1,1;1,6] 1,6 [1,3;1,8] 0,014
ХС ЛНП, ммоль/л 3,5 [2,5;3,9] 3,6 [2,9;4,2] 0,436
Триглицериды, ммоль/л 1,4 [1,3;1,9] 1,5 [1,1;1,9] 0,805
Мочевая кислота, мкмоль/л 319,5 [281,5;376,5] 342,5 [291,5;371,0] 0,404
Креатинин, мкмоль/л 84,0 [75,0;91,0] 86,0 [79,0;93,5] 0,558
СКФ (CKD-EPI), мл/мин/1,73 м2 76,0 [64,5;90,5] 73,0 [66,0;82,0] 0,803

Примечание: Ме [Q25;Q75] — медиана [интерквартильный размах], СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ЛВП — липопротеины вы-
сокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ХС — холестерин.
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частотой в  обеих группах (78,3%). Положительный 
статус курения имели 38,3 и  33,3% пациентов ис-
следуемой группы и  группы сравнения, соответ-
ственно (p>0,05). Гиперурикемия была выявлена 
у 33,3% пациентов с АГ и ФП и у 35,0% пациентов 
с АГ без ФП (p>0,05).

В  таблице 4 представлены данные ЭхоКГ па-
циентов изучаемых групп. При сравнении ЭхоКГ 
показателей было установлено, что пациенты с ФП 
имели более выраженные структурные изменения 
левых камер сердца: увеличение линейных и объем-
ных размеров ЛП и ЛЖ.

При оценке дилатации ЛП по ПЗР ЛП отмеча-
ется тенденция к  ее большей встречаемости среди 
пациентов с  АГ и  пароксизмальной формой ФП 
(43,3 и  26,7%, p<0,085). Индекс объем ЛП/ППТ 
превышал нормальные значения у 22 пациентов ис-
следуемой группе и у 11 пациентов группы сравне-
ния (36,7 и 18,3%, соответственно, p<0,05). Увели-
чение размеров камеры ЛП по индексу объем ЛП/
рост2 выявлено у  57 (95%) пациентов исследуемой 

группы и  у  45 (75%) пациентов группы сравнения 
(p<0,05). Установлено, что наличие дилатации ЛП 
достоверно повышает вероятность ФП в  2,6 раза 
при использовании индекса объем ЛП/ППТ, в  то 
время как увеличение размеров камеры ЛП по ин-
дексу объем ЛП/рост2 — в  6,3 раза (OR=2,58, 95% 
ДИ: 1,13-6,14, p=0,027 и  OR=6,33, 95% ДИ: 1,94-
28,56, p=0,005, соответственно).

Пациенты исследуемой группы и группы срав-
нения были сопоставимы по толщине межжелудоч-
ковой перегородки, толщине задней стенки ЛЖ, 
ММЛЖ и индексу ММЛЖ/ППТ, индексу ММЛЖ/
росту2,7. По индексу ММЛЖ/ППТ в  исследуемой 
группе ГЛЖ встречалась в  55% случаев, а  в  группе 
сравнения — в  61,7%. По индексу ММЛЖ/росту2,7 
доля лиц с  ГЛЖ увеличилась до 68,3 и  75%, соот-
ветственно. 

КДР ЛЖ и  КДР ЛЖ/рост были статистически 
значимо больше у пациентов с АГ и пароксизмаль-
ной формой ФП (p=0,001 и p=0,002, соответствен-
но). Однако КДР ЛЖ/рост превышал нормальные 

Таблица 4 
ЭхоКГ показатели в изучаемых группах 

Показатель, Ме [Q25;Q75] Исследуемая группа (n=60) Группа сравнения (n=60) p
Аорта восх., мм 36,0 [33,0;39,0] 35,0 [33,0;37,0] 0,261
ПЗР ЛП, мм 39,5 [36,5;41,0] 37,0 [35,5;40,0] 0,015
Объем ЛП/ППТ, мл/м2 33,0 [29,0;36,0] 29,5 [25,5;31,5] 0,001
Объем ЛП/рост2, мл/м2 22,1 [19,7;25,8] 20,4 [18,1;22,7] 0,003
КДР ЛЖ, мм 51,8 [48,5;54,6] 48,0 [45,0;51,5] 0,0006
КДР ЛЖ/рост, см/м 3,0 [2,9;3,1] 2,9 [2,7;3,0] 0,002
КСР ЛЖ, мм 32,0 [30,0;34,3] 30,0 [28,0;33,0] 0,004
КДО ЛЖ, мл 126,0 [107,0;142,0] 109,0 [92,0;126,5] 0,001
КСО ЛЖ, мл 41,0 [34,5;49,5] 34,0 [29,0;42,5] 0,002
УО, мл 86,0 [70,0;97,0] 74,0 [64,5;85,5] 0,004
ФВ, % 66,0 [64,0;71,0] 67,5 [64,0;71,0] 0,521
ТМЖП, диаст., мм 12,0 [10,0;14,0] 13,0 [11,0;14,0] 0,085
ТМЖП, сист., мм 17,0 [16,0;18,0] 16,0 [15,0;18,0] 0,516
ТЗС ЛЖ, диаст., мм 11,0 [10,0;12,3] 11,0 [10,0;12,0] 0,614
ТЗС ЛЖ, сист., мм 17,0 [15,0;19,0] 16,0 [15,5;17,8] 0,182
ММЛЖ, г 232,0 [196,0;276,5] 217,0 [184,5;250,5] 0,127
ММЛЖ/ППТ, г/м2 110,6 [95,7;132,5] 108,0 [98,8;125,0] 0,551
ММЛЖ/рост2,7, г/м2,7 53,9 [47,6;67,0] 53,9 [47,8;64,4] 0,823
ОТС 0,44 [0,39;0,49] 0,47 [0,43;0,52] 0,011
Пик Е, м/с 0,7 [0,6;0,8] 0,7 [0,5;0,8] 0,446
Пик А, м/с 0,7 [0,6;0,8] 0,8 [0,7;0,9] 0,020
Е/А 1,0 [0,8;1,2] 0,9 [0,7;1,0] 0,008
e'lat, см/с 10,0 [7,9;11,0] 9,0 [7,0;10,7] 0,279
E/e'lat 7,4 [6,4;8,4] 7,5 [6,9;8,8] 0,301

Примечание: диаст. — диастола, восх. — восходящая, сист. — систола, КДО — конечно-диастолический объем, КДР — конечно-диасто-
лический размер, КСО  — конечно-систолический объем, КСР  — конечно-систолический размер, ЛЖ  — левый желудочек, ЛП  — левое 
предсердие, Ме [Q25;Q75] — медиана [интерквартильный размах], ОТС — относительная толщина стенки, ПЗР — переднезадний размер, 
ППТ  — площадь поверхности тела, ТЗС  — толщина задней стенки, ТМЖП  — толщина межжелудочковой перегородки, УО  — ударный 
объем, ФВ — фракция выброса, ЭхоКГ — эхокардиографические; e'lat — максимальная скорость движения латеральной части митрального 
кольца, пик А — максимальная скорость трансмитрального кровотока в фазе позднего наполнения, пик Е — максимальная скорость транс-
митрального кровотока в фазу раннего наполнения, Е/А — отношение, E/e'lat — отношение.
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Фибрилляция предсердий

значения только у  2 пациентов как в  исследуемой 
группе, так и  в  группе сравнения. При построе-
нии ROC-кривой для всех значений КДР ЛЖ/рост 
было получено пороговое значение ≥2,89  см/м 
(AUC=0,661 (95% ДИ: 0,563-0,758)), с чувствитель-
ностью 70,0% и специфичностью 50,0%. Шанс вы-
явления ФП у пациентов с АГ возрастал в 2,3 раза 
при значении КДР ЛЖ/рост ≥2,89  см/м (OR=2,31, 
95% ДИ: 1,11-4,91, p=0,028).

При оценке трансмитрального кровотока от-
мечено статистически значимое снижение макси-
мальной скорости наполнения ЛЖ в систолу пред-
сердий (пик А) (p=0,02) и увеличение соотношения 
максимальных скоростей в фазу раннего и поздне-
го наполнения ЛЖ (Е/А) (p=0,008). ROC-анализ 
для пика А  выявил пороговое значение ≤0,78 м/с 
(AUC=0,623 (95% ДИ: 0,523-0,724)), с чувствитель-
ностью 70,0% и  специфичностью 53,3%. Макси-
мальная скорость наполнения ЛЖ в  систолу пред-
сердий ≤0,78 м/с ассоциирована с  повышенным 
риском развития ФП у  пациентов с  АГ (OR=2,67, 
95% ДИ: 1,27-5,73, p=0,010).

Обсуждение 
Данные литературы относительно предикторов 

возникновения ФП у пациентов с АГ многочислен-
ны и ассоциированы с наличием ФР, структурным 
ремоделированием левых камер сердца [5]. 

В  настоящем исследовании не получено ста-
тистически значимых различий по частоте общего 
и  абдоминального ожирения, курения, гиперхоле-
стеринемии, гиперурикемии между группами, а на-
личие СД 1 и  2  типов рассматривалось как крите-
рий невключения в  исследование. Однако у  паци-
ентов с АГ и пароксизмальной формой ФП уровень 
ХС ЛВП был статистически значимо ниже по срав-
нению с пациентами без ФП (p=0,01). Полученные 
результаты согласуются с данными ряда других ис-
следований. Так, в  российском исследовании, вы-
полненном Цыпленковой Н. С., снижение уровня 
ХС ЛВП ассоциировалось с  риском развития ФП 
[23]. В то же время в другом российском исследова-
нии, выполненном Подзолковым В. И., были полу-
чены прямо противоположные результаты: разли-
чия по уровню ХС ЛВП не достигли статистически 
значимых, а  уровни общего ХС и  ХС ЛНП были 
достоверно выше у  пациентов с  пароксизмальной 
формой ФП по сравнению с  лицами без аритмии 
[24]. Противоречивость полученных результатов 
делает особенно значимыми данные метаанализа, 
с  включением >23  млн пациентов, который пока-
зал связь между повышенным уровнем ХС ЛВП 
и  снижением риска аритмии (относительный риск 
(Relative Risk) =0,86; 95% ДИ: 0,76-0,97) [25]. Влия-
ние ХС ЛВП объясняется его противовоспалитель-
ными свой ствами, что предотвращает формирова-
ние аритмических субстратов при ФП [26].

По результатам настоящего исследования ста-
тистически значимых различий по показателям, от-
ражающим ГЛЖ, не получено. В  многочисленных 
исследованиях также не была установлено взаи-
мосвязи между индексом ММЛЖ и  риском разви-
тия ФП [27-29]. Полученные результаты могут быть 
связаны с лучшим контролем АД при возникнове-
нии аритмии. Так, в  нашем исследовании уровень 
систолического и  диастолического АД достоверно 
ниже у  пациентов исследуемой группы по сравне-
нию с группой сравнения (p=0,03 и p=0,003, соот-
ветственно).

Известно, что ГЛЖ при АГ носит адаптивный 
характер, однако при истощении резервов адапта-
ции следует расширение камер сердца [30]. В  на-
стоящей работе установлено, что пациенты иссле-
дуемой группы имеют большие размеры ЛЖ, чем 
лица группы сравнения. Схожие результаты полу-
чены в исследовании, выполненном Tsang TS, et al., 
в  котором за период наблюдения 4,1±2,7  года ФП 
развилась у  80 пациентов из 840. Увеличение КДР 
ЛЖ на каждые 5 мм увеличивало риск развития ФП 
в 1,4 раза (HR=1,41; 95% ДИ: 1,1-1,74, p=0,001) [16]. 

По результатам настоящего исследования ста-
тистически значимым показателем ДД ЛЖ стала 
максимальная скорость наполнения ЛЖ в  систолу 
предсердий (пик А). Следует отметить, что в иссле-
довании, выполненном Rosenberg MA, et al., пик А 
продемонстрировал U-образную связь с  риском 
развития ФП, с  самым низким риском в  среднем 
квартиле и  самым высоким — в  2-х крайних квар-
тилях [31]. 

В ряде исследований описывается взаимосвязь 
между размером ЛП и риском развития ФП [17, 32], 
что согласуется с результатами настоящего исследо-
вания. Однако на сегодняшний день известно, что 
линейные размеры не отражают истинный размер 
ЛП. Поэтому в  клинической практике предпочти-
тельным является определение индексированного 
по ППТ или росту2 объема ЛП, что позволяет точно 
оценить асимметричное ремоделирование камеры 
[20-22]. По данным исследования SAFHIRE (Study 
of Atrial Fibrillation in High Risk Elderly) было уста-
новлено, что каждое увеличение индексирован-
ного по ППТ объема ЛП на 5 мл/м2 было связано 
с 1,3-кратным увеличением риска развития первого 
пароксизма ФП (95% ДИ: 1,09-1,48, p=0,001) [32].

В  настоящее время для оценки риска разви-
тия первых эпизодов ФП предложено >20 шкал [5]. 
Наиболее популярными являются FHS и  шкала, 
созданная на основе исследования ARIC [33, 34]. 
Вышеописанные шкалы учитывают такие распро-
страненные параметры как возраст, антропометри-
ческие данные (ИМТ, рост), курение, уровень АД, 
наличие ИБС, СД, СН. Однако они не учитывают 
такие параметры как уровень мочевой кислоты 
и ХС ЛВП, ДД, размеры ЛП и ЛЖ. 
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Ограничения исследования. Ограничениями ис-
следования являются малая выборка и  отсутствие 
валидации предложенной модели на других группах 
пациентов.

Заключение 
В  результате проведенного исследования у  па-

циентов с  АГ определены маркеры, статистиче-
ски значимо предсказывающие шанс развития 
пароксизмальной формы ФП: уровень ХС ЛВП 
≤1,5  ммоль/л, дилатация ЛП, определяемая по со-

отношению объема ЛП/рост2 и  объема ЛП/ППТ, 
индекс КДР/рост ≥2,89 см/м, и максимальная ско-
рость трансмитрального кровотока в  фазе поздне-
го наполнения (пик А) ≤0,78 м/с. Эти показатели 
в  дальнейшем могут быть использованы в  страти-
фикации риска развития ФП.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Взаимосвязь дилатации правого предсердия 
с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий 
у пациентов артериальной гипертензией и хронической 
обструктивной болезнью легких
Тарзиманова А. И., Казанцева Е. В., Иванников А. А., Зискина Н. К., Подзолков В. И.
ФГАОУ ВО "Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова" Минздрава России (Сеченовский 
Университет). Москва, Россия

Цель. Оценить взаимосвязь дилатации правого предсердия (ПП) 
с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий (ФП) у боль-
ных артериальной гипертензией (АГ) и хронической обструктивной 
болезнью легких (ХОБЛ).
Материал и методы. В ретроспективное одномоментное иссле-
дование было включено 369 пациентов с АГ и ХОБЛ, которые были 
разделены на 2 группы: I группу составили 68 (18,42%) пациентов 
с АГ и ХОБЛ и пароксизмальной формой ФП; II группу (группу срав-
нения) — 301 (81,57%) больных c АГ и ХОБЛ без аритмии. 
Результаты. У пациентов I группы было обнаружено достоверно 
более высокие значения площади ПП и индексированного объема 
левого предсердия (ЛП), чем у больных II группы. При проведении 
многофакторного регрессионного анализа было выявлено, что 
площадь ПП и индексированный объем ЛП ассоциированы с па-
роксизмальной формой ФП у коморбидных пациентов с АГ и ХОБЛ. 
Для оценки взаимосвязи между размерами предсердий и па-
роксизмальной формой ФП у пациентов с АГ и ХОБЛ нами была 
разработана математическая модель, описанная уравнением р= 
1/(1+e-z)*100%, z=-12,51+0,130*XЛП+0,408*XПП, где р — вероят-
ность наличия пароксизмальной формы ФП (%), XПП — площадь 
ПП (см2); XЛП — индексированный объем ЛП, рассчитанный на пло-
щадь поверхности тела (мл/м2). Значение р≥24% свидетельствует 
о высокой вероятности наличия пароксизмальной формы ФП (AUC 
(площадь под ROC-кривой) =0,89, чувствительность — 80%, специ-
фичность — 77%).

Заключение. Дилатация площади ПП ассоциирована с пароксиз-
мальной формой ФП у больных с АГ и ХОБЛ — отношение шансов 
(OR — odds ratio) 1,50; 95% доверительный интервал: 1,27-1,79. 
Ключевые слова: фибрилляция предсердий, хроническая об-
структивная болезнь легких, артериальная гипертензия, правое 
предсердие.
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Relationship between right atrial dilation and paroxysmal atrial fibrillation in patients with hypertension 
and chronic obstructive pulmonary disease
Tarzimanova A. I., Kazantseva E. V., Ivannikov A. A., Ziskina N. K., Podzolkov V. I.
Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow, Russia

Aim. To assess the relationship between right atrial (RA) dilation and 
paroxysmal atrial fibrillation (AF) in patients with hypertension (HTN) 
and chronic obstructive pulmonary disease (COPD).
Material and methods. This retrospective cross- sectional study 
included 369 patients with HTN and COPD, who were divided into 
2 following groups: group I — 68 (18,42%) hypertensive patients 
with COPD and paroxysmal AF; group II (comparison group) — 301 
(81,57%) patients with HTN and COPD without arrhythmia.

Results. Patients in group I had significantly higher RA area 
and left atrial (LA) volume index (LAVI) than patients in group II. 
Multivariate regression analysis revealed that the RA area and 
LAVI were associated with paroxysmal AF in comorbid patients 
with HTN and COPD. To assess the relationship between atrial size 
and paroxysmal AF in patients with HTN and COPD, we developed 
a mathematical model with the following equation: р=1/(1+e-z)*100%, 
z=-12,51+0,130*LAVI+0,408*RAA, where p is the probability of having 
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие, СМАД — су-
точное мониторирование АД, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭКГ — электро-
кардиография, ABI — лодыжечно- плечевой индекс, CAVI — сердечно- лодыжечный сосудистый индекс, OR — odds ratio (отношение шансов).

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Дилатация полости левого предсердия ассоци-
ирована с увеличением риска развития фибрил-
ляции предсердий (ФП). 

•  Распространенность ФП значительно выше у ко-
морбидных пациентов с  артериальной гипер-
тензией (АГ) и хронической обструктивной бо-
лезнью легких (ХОБЛ), чем в общей популяции. 

Что добавляют результаты исследования?
•  У коморбидных пациентов с АГ и ХОБЛ дилата-

ция не только левого, но и правого предсердия 
взаимосвязана с пароксизмальной формой ФП. 

•  Разработана математическая модель для оцен-
ки вероятности наличия пароксизмальной фор-
мы ФП у пациентов с АГ и ХОБЛ по основании 
проведения трансторакальной эхокардиогра-
фии.

Key messages
What is already known about the subject?

•  Left atrial dilation is associated with an increased 
risk of atrial fibrillation (AF).

•  The prevalence of AF is significantly higher in co-
mor bid patients with hypertension (HTN) and 
chro nic obstructive pulmonary disease (COPD) 
than in the general population.

What might this study add?
•  In comorbid patients with HTN and COPD, dila-

tion of not only the left but also the right atrium is 
as sociated with paroxysmal AF.

•  A mathematical model has been developed to assess 
the probability of paroxysmal AF in patients with 
HTN and COPD based on transthoracic echo-
cardiography.

Введение
Фибрилляция предсердий (ФП)  — одно из 

наиболее распространенных нарушений сердечно-
го ритма, ее частота в  общей популяции достигает 
2-4% и продолжает увеличиваться. Несмотря на то, 
что ФП не представляет непосредственной опасно-
сти для жизни, она прогностически неблагоприят-
на. Смертность среди больных ФП в  2 раза выше, 
чем у пациентов с синусовым ритмом и взаимосвя-
зана с  большим количеством тромбоэмболических 
осложнений [1]. 

Артериальная гипертензия (АГ) является од-
ной из наиболее частых причин возникновения 
ФП [2], что было подтверждено в  исследованиях 
CAPP (Captopril Prevention Project), LIFE (Losartan 
Intervention For Endpoint reduction in hypertension) [3, 
4]. Распространенность аритмий значительно вы-
ше среди коморбидных пациентов и достигает 15% 

при одновременном сочетании АГ с  хронической 
обструктивой болезнью легких (ХОБЛ) [2]. В патоге-
незе развития ФП у пациентов с ХОБЛ имеют значе-
ние снижение оксигенации, гиперкапния, лёгочная 
гипертензия, воспаление, а также использование ре-
спираторных препаратов для лечения ХОБЛ. 

В исследовании COPENGAGEN City Heart Stu-
dy установлена четкая зависимость между выра-
женностью бронхиальной обструкции и возникно-
вением ФП [5]. У  пациентов с  тяжелой степенью 
ХОБЛ наблюдалось более частое прогрессирова-
ние ФП от пароксизмальной к постоянной форме. 
В  исследовании Shibata Y, et al. показатель объема 
форсированного выдоха был независимым факто-
ром риска развития ФП, причем ее распространен-
ность в группе пациентов с ХОБЛ оказалась выше, 
чем у пациентов с гипертрофией левого желудочка 
(ЛЖ) (14,3 vs 4,4%) [6]. 

paroxysmal AF (%), RAA — RA area (cm2); LAVI — left atrial volume 
index (ml/m2). The p-value ≥24% indicates a high probability of 
paroxysmal AF (area under the ROC curve (AUC) =0,89, sensitivity — 
80%, specificity — 77%). 
Conclusion. RA dilation is associated with paroxysmal AF in patients 
with HTN and COPD — odds ratio (OR) 1,50; 95% confidence interval: 
1,27-1,79.
Keywords: atrial fibrillation, chronic obstructive pulmonary disease, 
hyper tension, right atrium.
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на 2 группы: I  группу составили 68 (18,42%) пациентов 
с АГ и ХОБЛ и пароксизмальной формой ФП; II группу 
(группу сравнения) — 301 (81,57%) больных АГ и  ХОБЛ 
без аритмии. 

Критерием включения пациентов в основную груп-
пу было наличие у больных АГ и ХОБЛ пароксизмальной 
формы ФП, подтвержденной при электрокардиографи-
ческом (ЭКГ) исследовании или мониторировании ЭКГ 
по Холтеру. 

Критериями невключения были: симптоматическая 
АГ, ишемическая болезнь сердца, воспалительные заболе-
вания сердца, пороки сердца, хроническая сердечная недо-
статочность (ХСН) со сниженной фракцией выброса (ФВ) 
ЛЖ <50%), бронхиальная астма, тяжелая патология почек 
или печени, анемии, заболевания щитовидной железы, 
онкологические заболевания, беременность, психические 
заболевания, злоупотребление алкоголем. Клиническая ха-
рактеристика пациентов представлена в таблице 1.

Настоящее исследование было одобрено локальным 
этическим комитетом ФГАОУ ВО Первый Москов ский 
государственный медицинский университет им. И. М. Се-
ченова Минздрава России (Сеченовский Уни верситет), 
протокол заседания №19-23 от 26.10.2023г.

Всем больным было проведено комплексное кли-
нико-лабораторное и  инструментальное обследование, 
включающее общий и биохимический анализ крови, ко-
агулограмму, определение воспалительных лабораторных 
маркёров, определение сатурации кислорода пульсокси-
метром на воздухе, ЭКГ, эхокардиографическое исследо-
вание, суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру, су-
точное мониторирование артериального давления (АД) 
(СМАД), оценку жесткости сосудистой стенки, компью-
терную томографию органов грудной клетки, функцию 
внешнего дыхания. 

Сочетание АГ и  ХОБЛ приводит к  быстрому 
ремоделированию сердечно- сосудистой системы 
с увеличением как левого (ЛП), так и правого пред-
сердий (ПП). Кроме того, возникающая гипоксия 
и  активация системного воспаления способствуют 
активной пролиферации фибробластов, что ини-
циирует появление значимого фиброза миокар-
да предсердий и  в  несколько раз увеличивает риск 
развития аритмий [7]. 

Роль дилатации ПП в  развитии ФП остается 
предметом дискуссий, в  то время как увеличение 
объема ЛП является общеизвестным фактором рис-
ка данной аритмии. В мировой и отечественной ли-
тературе единое мнение о механизмах возникнове-
ния ФП у пациентов с АГ и ХОБЛ отсутствует. Вы-
явление простых и  общедоступных маркеров ФП, 
которые могли бы иметь применение в  рутинной 
клинической практике, позволит улучшить не толь-
ко клинический статус пациентов, но и их прогноз. 

Цель исследования  — оценить взаимосвязь 
дилатации ПП с  пароксизмальной формой ФП 
у больных АГ и ХОБЛ.

Материал и методы 
В  ретроспективное одномоментное исследование 

было включено 369 пациентов с АГ и ХОБЛ, госпитали-
зированных в  клинику факультетской терапии №2 Уни-
верситетской клинической больницы №4 ФГАОУ ВО 
Первого МГМУ им. И. М. Сеченова Минздрава России 
(Сеченовский Университет). В  зависимости от наличия 
пароксизмальной формы ФП пациенты были разделены 

Таблица 1 
Клиническая характеристика пациентов 

Показатель I группа (n=68) II группа (n=301) p
Возраст, лет, Me [Q25; Q75] 69 [64,8; 75] 66 [58; 71] <0,001
Мужчины, n (%) 52 (76,47) 233 (77,41) 0,868
Женщины, n (%) 16 (23,53) 68 (22,59) 0,868
АГ, n (%)
— 1 ст. 
— 2 ст.
— 3 ст.

5 (7,35)
6 (8,28)
57 (83,82)

75 (24,92)
72 (23,92)
154 (51,16)

0,002
0,004
<0,001

Длительность АГ, лет, Me [Q25; Q75] 30 [19; 35] 15 [8; 25] <0,001
ХОБЛ, ст. бронхообструкции 
— легкая, n (%)
— средняя, n (%)
— тяжелая, n (%)
— крайне тяжелая, n (%)

2 (2,94)
11 (16,18)
35 (51,47)
14 (20,59)

16 (5,31)
77 (25,58)
126 (41,86)
57 (18,94)

0,406
0,101
0,149
0,756

Длительность ХОБЛ, лет, Me [Q25; Q75] 6,0 [3,8; 10,0] 5,0 [2,0; 9,0] 0,043
Индекс курильщика, пачка/лет, Me [Q25; Q75] 40 [25; 50] 40 [27,5; 50] 0,901
Сатурация кислорода на воздухе, %, Me [Q25; Q75] 91 [89; 93] 92 [89; 94] 0,019
С-реактивный белок, мг/л, Me [Q25; Q75] 18,3 [3,8; 30,2] 14,4 [1,8; 21,1] 0,003
ОФВ1, %, Me [Q25; Q75] 53,4 [23,7; 79,1] 58,1 [32,3; 80,5] 0,894
ИМТ, кг/м2, Me [Q25; Q75] 30,7 [22,7; 34,8] 26,9 [23,3; 30,7] 0,004
ХСН, n (%) 67 (98,53) 239 (79,40) <0,001

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела, ст. — степень, ОФВ1 — объем форсированного выдоха за первую 
секунду, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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не различались — 74,0 [69,0; 82,5] и 76,5 [64,8; 86,0] 
мм рт.ст. (р>0,05). 

Для оценки параметров жесткости сосудис-
той стенки пациентам I  и  II групп определялся 
сердечно- лодыжечный сосудистый индекс (CAVI) 
и  лодыжечно- плечевой индекс (ABI). У  больных 
I  группы среднее значение индекса CAVI было до-
стоверно выше, чем у  пациентов II группы  — 9,45 
[8,57; 10,46] vs 7,89 [7,01; 8,49] (p<0,007). По сред-
ним значениям индекса ABI достоверных различий 

Пациенты получали медикаментозную терапию АГ 
и  ХОБЛ в  соответствии с  современными клиническими 
рекомендациям [8, 9]. 

Статистическая обработка полученных данных вклю-
чала методы описательной, сравнительной статистики 
и регрессионный анализ. Описание количественных пере-
менных проводилось с помощью указания среднего ариф-
метического и стандартного отклонения (M±SD) в случае 
нормально распределенных данных, либо медианы и ин-
терквартильного размаха (Me [Q25; Q75]), если распреде-
ление количественных данных отличалось от нормально-
го. Для построения прогностической модели использован 
метод биноминальной логистической регрессии с расче-
том отношения шансов (OR — odds ratio) и  95% довери-
тельного интервала для каждого выявленного предикто-
ра. Определение порогового значения, чувствительности, 
специфичности и диагностической эффективности полу-
ченной модели проводили с помощью ROC-анализа. При 
рассчитанном значении p≤0,05, результат считался стати-
стически значимым.

Результаты
Пациенты с  пароксизмальной формой ФП 

имели достоверно более высокую степень АГ и бо-
лее тяжелую степень бронхообструкции (p<0,001), 
чем больные без аритмии. Пациенты I  группы бы-
ли несколько старше, имели более высокий индекс 
массы тела (ИМТ) и частоту развития ХСН, чем во 
II группе (р<0,001). 

При анализе результатов СМАД было выявле-
но, что в I группе средние значения систолического 
АД в дневные часы были достоверно выше, чем во 
II группе и составили 140 [133; 144] и 123 [117; 136] 
мм рт.ст. (р=0,002) соответственно (рисунок 1), 
средние значения диастолического АД достоверно 

Таблица 2 
Результаты эхокардиографии в исследуемых группах

Показатель, Me [Q1; Q3] I группа II группа p
ФВ ЛЖ, % 60,5 [56; 62] 61,0 [59; 63] 0,125
КДР ЛЖ, см 4,50 [4,30; 5,00] 4,45 [4,30; 4,90] 0,533
КСР ЛЖ, см 3,10 [3,00; 3,32] 3,00 [2,90; 3,30] 0,219
КСО ЛЖ, мл 43 [38,5; 51,5] 43 [34,0; 47,8] 0,149 
КДО ЛЖ, мл 112 [102; 122] 110 [98; 121] 0,480
Толщина МЖП, см 1,30 [0,96; 1,20] 1,00 [0,90; 1,10] 0,013
Толщина ЗСЛЖ, см 1,20 [0,98; 1,10] 1,00 [0,80; 1,0] 0,006
Масса миокарда ЛЖ, г 196 [160; 254] 169 [123; 216] 0,009
Размер ЛП, см 3,9 [3,45; 4,1] 3,5 [3,4; 3,8] 0,009
Объем ЛП, мл 58,0 [54,0; 71,0] 54,0 [46,5; 62,0] 0,001
Индексированный объем ЛП, мл/м2 31,6 [28,4; 40,1] 28,8 [24,8; 31,7] 0,001
Площадь ПП, см2 20,0 [18,1; 21,0] 16,0 [14,0; 20,0] <0,001
Базальный диаметр ПЖ, см 3,90 [3,80; 4,30] 3,70 [3,60; 3,90] 0,013
СДЛА, мм рт.ст. 45,2 [33,0; 53,0] 39,0 [30,0; 46,0] 0,049

Примечание: ЗСЛЖ — задняя стенка левого желудочка, КДО — конечный диастолический объем, КСО — конечный систолический объ-
ем, КДР — конечный диастолический размер, КСР — конечный систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, 
МЖП — межжелудочковая перегородка, Ме — медиана, ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие, СДЛА — систолическое дав-
ление в легочной артерии, ФВ — фракция выброса. 
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Рис. 1     Средние значения систолического АД у пациентов I и II 
группы. 

Примечание: АД — артериальное давление, СМАД — суточное мо-
ниторирование АД.
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но выше у пациентов I группы — 45,2 [33,0; 53,0] мм 
рт.ст., чем во II группе — 39,0 [30,0; 46,0] мм рт.ст. 
(таблица 2). 

При сопоставлении результатов СМАД с пара-
метрами эхокардиографии была выявлена корреля-
ционная зависимость умеренной силы между сред-
ним значением систолического АД в дневное время 
и индексированным объемом ЛП у больных I груп-
пы (r=0,35, р<0,05, рисунок 2). 

При проведении многофакторного регресси-
онного анализа было выявлено, что площадь ПП 
и  индексированный объем ЛП являются потенци-
альными маркерами пароксизмальной формы ФП 
у  коморбидных пациентов с  АГ и  ХОБЛ (табли-
ца  3). Для оценки взаимосвязи между размерами 
предсердий и  пароксизмальной формой ФП у  па-
циентов с АГ и ХОБЛ была разработана математи-
ческая модель. Наблюдаемая зависимость описыва-
ется уравнением:
р = 1 / (1 + e-z) × 100%, 
z = -12,51 + 0,130 × XЛП + 0,408 × XПП,
где р — вероятность наличия пароксизмальной фор-
мы ФП (%), XПП  — площадь ПП (см2); XЛП  — ин-
дексированный объем ЛП, рассчитанный на пло-
щадь поверхности тела (мл/м2).

Пороговое значение логистической функции р 
составило 24%: при значениях р≥24% определялась 
высокая вероятность наличия пароксизмальной 
формы ФП, при значениях р<24% — низкая веро-
ятность аритмии. Чувствительность и  специфич-
ность модели при данном пороговом значении со-
ставили 80 и  77%, соответственно, AUC (площадь 
под ROC-кривой) — 0,89 (рисунок 3). Полученная 
регрессионная модель является статистически зна-
чимой (p<0,001). 

Обсуждение
В настоящем исследовании было показано, что 

увеличение индексированного объема ЛП и площа-
ди ПП у  пациентов с  АГ и  ХОБЛ являются потен-
циальными маркерами пароксизмальной формы 
ФП. Пациенты I  группы имели более длительный 
анамнез АГ и  ХОБЛ, более высокие значения си-
столического АД, тяжелую степень бронхообструк-

между группами не выявлено  — 1,03 [0,98; 1,24] vs 
0,94 [0,92; 1,09] (p=0,114).

У  всех больных, включенных в  исследование, 
ФВ ЛЖ составила >50%, достоверных различий 
между группами не было. Пациенты c пароксиз-
мальной формой ФП имели достоверно бóльшие 
размеры ЛП и ПП, толщины межжелудочковой пе-
регородки (МЖП) и задней стенки левого желудоч-
ка (ТЗСЛЖ), чем пациенты без аритмии. Систоли-
ческое давление в легочной артерии было достовер-

100
Средние значения САД 

в дневное время по данным СМАД, мм рт.ст.

110 120 130 140 150 160

И
нд

ек
си

ро
ва

нн
ы

й 
об

ъе
м

 Л
П

, м
л/

м
2

20

25

30

35

40

45

Рис. 2     Корреляционная зависимость между средним значением 
САД в дневное время и индексированным объемом ЛП 
у больных I группы.

Примечание: САД  — систолическое артериальное давление, 
СМАД  — суточное мониторирование артериального давления, 
ЛП — левое предсердие.
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Таблица 3 
Эхокардиографические маркеры пароксизмальной 

формы ФП у пациентов с АГ и ХОБЛ 
Показатель OR; 95% ДИ p
Площадь ПП, см2 1,50; 1,27-1,79 <0,001
Индексированный объем ЛП, 
мл/м2

1,14; 1,03-1,26 0,014

Примечание: АД  — артериальная гипертензия, ДИ  — доверитель-
ный интервал, ЛП  — левое предсердие, ПП  — правое предсердие, 
ФП — фибрилляция предсердий, ХОБЛ — хроническая обструктив-
ная болезнь легких, OR — odds ratio (отношение шансов).

Рис. 3     ROC-кривая для определения чувствительности и специ-
фичности математической модели для оценки взаимосвязи 
между размерами предсердий и пароксизмальной формой 
ФП у пациентов с АГ и ХОБЛ.

Примечание: АГ  — артериальная гипертензия, ХОБЛ  — хрониче-
ская обструктивная болезнь легких, ФП  — фибрилляция предсер-
дий, AUC — Area Under The ROC Curve (площадь под ROC-кривой).
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ции и  гипоксии, что приводило к  поражению как 
левых, так и правых отделов сердца. 

Известно, что увеличение размера ЛП, оценен-
ное с  помощью рутинной трансторакальной эхо-
кардиографии, позволяет прогнозировать риск раз-
вития ФП в общей популяции у широкого круга па-
циентов [1]. Увеличение размера ЛП можно считать 
интегральным показателем аритмогенного и гипер-
тонического ремоделирования миокарда и  пред-
полагает не только выраженную дилатацию ЛП, 
но и развитие гипертрофии кардиомиоцитов, про-
лиферацию фибробластов и  сложные изменения 
внеклеточного матрикса, приводящие к  фиброзу 
предсердий. В  большинстве случаев возникнове-
ние дилатации ЛП наблюдается у  пациентов с  АГ 
и  обусловлено увеличением жесткости сосудистой 
стенки, повышением нагрузки на ЛЖ и развитием 
гипертрофии ЛЖ [10]. Известно, что при увеличе-
нии индекса массы миокарда ЛЖ на каждые 40 г/м2 
частота ФП повышается в 1,45 раза [2]. 

В настоящей работе при обследовании комор-
бидных пациентов с  АГ и  ХОБЛ наряду с  измене-
ниями левых отделов сердца в  виде гипертрофии 
ЛЖ и  увеличения объема ЛП, было отмечено зна-
чительное ремоделирование правых отделов серд-
ца. Бронхообстуктивный синдром, хроническая ги-
поксия и  гиперкапния, возникающие у  пациентов 
с  тяжелой стадией ХОБЛ, приводят к  увеличению 
общего сосудистого сопротивления в  малом круге 
кровообращения, легочной гипертензии и повыше-
нию нагрузки на правый желудочек (ПЖ). Дилата-
ция ПЖ приводит к повышению давления и после-
дующей быстрой дилатации ПП. Появление в  ПП 
участков фиброза способствует возникновению зон 
эктопической активности, что обеспечивает разви-
тие и поддержание предсердных аритмий [11]. 

В  исследовании MESA (Multi- Ethnic Study of 
Atherosclerosis) при обследовании большой выбор-
ки пациентов было показано, что индексы макси-
мального и минимального объема ПП, измеренные 
с  помощью магнитно- резонансной томографии 
сердца, имели высокое прогностическое значение 

для возникновения ФП по сравнению с  обычны-
ми факторами риска сердечно- сосудистых забо-
леваний и  размерами ЛП. Авторы сделали вывод, 
что оценка размера ПП является значимым преди-
ктором развития ФП [12]. В работе Bai Y, et al. [13] 
при обследовании пациентов с  хроническим забо-
леваниями легких было показано, что увеличение 
размера как ЛП, так и  ПП значительно повышало 
риск рецидива ФП после абляции.

В исследовании Mourik MJW, et al. было пока-
зано, что заболевания сердечно- сосудистой и брон-
холегочной систем способствуют прогрессирую-
щему процессу ремоделирования не только ЛП, но 
и  ПП, что сочетается со структурными, электри-
ческими и  функциональными изменениями пред-
сердной ткани и неизбежно приводит к появлению 
ФП [14].

Увеличение объема ЛП широко используется 
в  качестве предиктора высокого риска ФП. В  на-
стоящей работе продемонстрировано, что увеличе-
ние площади ПП, ассоциировано с  пароксизмаль-
ной формой ФП у пациентов с АГ и ХОБЛ. 

Таким образом, результаты данного исследова-
ния доказывают взаимосвязь между дилатацией ЛП 
и ПП с пароксизмальной формой ФП у пациентов 
АГ и ХОБЛ.

Ограничения исследования: проведен ретро-
спективный анализ историй болезни, на основании 
которого была выявлена взаимосвязь между дила-
тацией ПП и  пароксизмальной формой ФП, для 
выявления прогностического значения дилатации 
ПП в развитии новых случаев ФП необходимо про-
ведение проспективного наблюдения.

Заключение 
Увеличение площади ПП (OR 1,50; ДИ: 1,27-1,79) 

ассоциировано с  пароксизмальной формой ФП 
у больных с АГ и ХОБЛ. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Кардиореабилитация

Применение реабилитации у паллиативных пациентов 
с хронической сердечной недостаточностью 
при нарушениях состава тела
Шевцова В. И., Пашкова А. А., Шевцов А. Н., Красноруцкая О. Н., Котова Ю. А., 
Заречный П. Б. 
ФГБОУ ВО "Воронежский государственный медицинский университет им. Н. Н. Бурденко" Минздрава России. Воронеж, Россия

Цель. Оценка эффективности программы реабилитации паллиа-
тивных пациентов, страдающих хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН), при нарушении состава тела. 
Материал и методы. В исследовании приняли участие 298 па-
циентов (115 мужчин и 183 женщины, средний возраст составил 
61 год) с диагностированной ХСН и наличием показаний для ока-
зания паллиативной медицинской помощи. Методом CHAID (Chi-
square automatic interaction detection) пациенты были поделены на 
клинические кластеры. 1-й клинический кластер включил в себя 
пациентов с саркопеническим ожирением (n=69 [23,2%]), 3-й клас-
тер оказался представлен больными с сердечной кахексией (n=47 
[15,8%]), 2-й кластер занимает промежуточное положение по ис-
следуемым показателям, пациенты в нем имели изолированное 
нарушение состава тела: саркопению или ожирение, либо не име-
ли подобных нарушений (n=182 [61,1%]). Затем из каждого кла-
стера были сформированы 2 группы (основная и контрольная) по 
20 человек в каждой. Основные группы пациентов в течение 6 мес. 
прошли программу реабилитации вместе с лечением, соответству-
ющим клиническим рекомендациям Министерства здравоохране-
ния Российской Федерации по ХСН со стандартными методами 
лечения. Контрольные группы пациентов проходили только меди-
каментозное лечение.
Результаты. Пациенты из всех контрольных групп имели стати-
стически значимое снижение мышечное массы, при этом в 1-ом 
и 2-ом кластере наблюдалась прибавка массы тела, а в 3-ем клас-
тере — снижение. Качество жизни пациентов из контрольных 
групп статистически значимо снизилось. Пациенты из основных 
групп 1-го и 2-го кластеров имели статистически значимое по-
вышение мышечной массы и снижение массы тела. У пациентов 
3-го кластера масса тела продолжила снижаться, но показатели 

мышечной массы оставались стабильными. Качество жизни па-
циентов из 1-го кластера улучшилось по всем показателям, 2-го 
кластера — по 2 шкале. У пациентов 3-го кластера качество жизни 
ухудшилось. 
Заключение. Программа реабилитации, включавшая в себя вы-
полнение физических упражнений и рацион с повышенным со-
держанием белка, оказал положительное влияние на показатели 
мышечного компонента состава тела и качества жизни паллиатив-
ных пациентов с ХСН. При этом наибольшая эффективность мето-
да продемонстрирована у больных с саркопеническим ожирением 
 ( 1-й клинический кластер), а наименьшая — у пациентов с сердеч-
ной кахексией (3-й клинический кластер).
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, реа-
билитация, состав тела, саркопения, саркопеническое ожирение. 
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Rehabilitation in palliative patients with heart failure and body composition disorders
Shevtsova V. I., Pashkova A. A., Shevtsov A. N., Krasnorutskaya O. N., Kotova Yu. A., Zarechny P. B.
Burdenko Voronezh State Medical University. Voronezh, Russia

Aim. To evaluate the effectiveness of the rehabilitation program for 
palliative care patients with heart failure (HF) with body composition 
disorders.
Material and methods. The study involved 298 patients (115 men and 
183 women; mean age 61 years) with diagnosed HF and indications 

for palliative care. The patients were divided into clinical clusters 
using the сhi-square automatic interaction detection. The 1st clinical 
cluster included patients with sarcopenic obesity (n=69 [23,2%]), the 
3rd cluster — patients with cardiac cachexia (n=47 [15,8%]), the 2nd 
cluster occupies an intermediate position with an isolated disorder of 
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ИММ/ИМТ — индекс аппендикулярной мышечной массы с поправкой на индекс массы тела, ИМТ — индекс массы тела, КЖ — качество жизни, ММ — мышечная масса, МТ — масса тела, СО — саркопени-
ческое ожирение, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ХСНсФВ — ХСН с сохраненной фракцией выброса, ХСНнФВ — ХСН с низкой фракцией выброса, HF-ACTION — Heart Failure- A Controlled 
Trial Investigating Outcomes of Exercise TraiNing, I-PRESERVE — Irbesartan in Heart Failure and Preserved Ejection Fraction, MLHFQ — Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire (Миннесотский опросник 
качества жизни у больных с хронической сердечной недостаточностью), PROT-AGE — international study group to review dietary protein needs with aging, SICA-HF — Studies Investigating Co-morbidities 
Aggravating Heart Failure. 

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Состав тела пациента влияет на течение и про-
гноз хронической сердечной недостаточности. 
Снижение массы тела, ожирение, наличие сар-
копении являются факторами, отягощающими 
заболевание.

Что добавляют результаты исследования?
•  Программа реабилитации, направленная на 

коррекцию саркопении и  саркопенического 
ожирения, включающая в себя диету с содержа-
нием белка не <1 г/кг массы тела, а  также фи-
зические и дыхательные упражнения, у пациен-
тов, страдающих хронической сердечной недо-
статочностью, является важным компонентом 
лечения, способствующим улучшению функ-
циональной активности и повышению качества 
жизни больных.

Key messages
What is already known about the subject?

•  The patient's body composition affects the course 
and prognosis of heart failure. Weight loss, obesity, 
and sarcopenia are factors aggravating the disease.

What might this study add?
•  A  rehabilitation program aimed at correcting sar-

copenia and sarcopenic obesity, including a  diet 
with a protein content of at least 1 g/kg, as well as 
physical and breathing exercises, in patients with 
heart failure is an important component of treat-
ment improving functional activity and quality 
of life.

body composition as follows: sarcopenia or obesity, or without these 
disorders (n=182 [61,1%]). Then, 2 groups (main and control) of 
20 people each were formed from each cluster. The main groups of 
patients underwent a 6-month rehabilitation program with treatment 
corresponding to the clinical guidelines of the Ministry of Health of the 
Russian Federation for HF. The control groups of patients underwent 
only pharmacotherapy. 
Results. Patients from all control groups had a significant decrease in 
muscle mass, while in the 1st and 2nd clusters there was an increase in 
body mass, and in the 3rd cluster — a decrease. The quality of life of 
patients from the control groups significantly decreased. Patients from 
the main groups of the 1st and 2nd clusters had a significant increase 
in muscle mass and a decrease in body weight. In patients of the 3rd 
cluster, body weight continued to decrease, but muscle mass indices 
remained stable. The quality of life of patients from the 1st cluster 
improved in all indices, and in the 2nd cluster — in scale 2. In patients of 
the 3rd cluster, the quality of life worsened.
Conclusion. The rehabilitation program including exercise and a high-
protein diet improved the muscle characteristics and the quality 
of life of palliative patients with HF. At the same time, the greatest 
effectiveness of the method was demonstrated in patients with 
sarcopenic obesity (1st clinical cluster), and the least — in patients with 
cardiac cachexia (3rd clinical cluster).

Keywords: heart failure, rehabilitation, body composition, sarcopenia, 
sarcopenic obesity.
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Введение 
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

является значимой проблемой здравоохранения во 
всем мире и  не утрачивает своей актуальности на 
протяжении многих десятилетий. Пациенты, страда-
ющие ХСН, несут тяжелое бремя изнуряющих про-
грессирующих симптомов, ассоциированных с низ-
ким качеством жизни и повышающих риски госпи-
тализации и смерти. 

Исследование SICA-HF (Studies Investigating Co-
mor bidities Aggravating Heart Failure) продемонстри-
ровало, что частым сопутствующим состоянием у па-
циентов с  ХСН является саркопения. Распростра-
ненность саркопении у больных с ХСН на 20% выше, 
чем у пожилых пациентов без состояния ХСН [1].

Саркопения представляет собой патологическое 
состояние мышечной недостаточности и характери-
зуется прогрессирующей потерей мышечной массы 
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(ММ), силы и функции, что приводит к снижению 
функциональной активности и  повышению риска 
инвалидизации и смерти [2]. Особенно важным фе-
нотипом саркопении выступает саркопеническое 
ожирение (СО), поскольку распространенность 
ожирения неуклонно растет и  в  настоящее время 
приближается к 43% в общей популяции [3]. 

Саркопения является независимым фактором 
риска повторных госпитализаций и  повышенного 
риска смерти. Помимо этого, саркопения повы-
шает риск падений, что особенно важно учитывать 
при назначении фармакотерапии пациентам с ХСН 
[4]. Низкая толерантность к  физическим нагруз-
кам, характерная для ХСН, в сочетании с атрофией 
мышц, способствует дальнейшему прогрессирова-
нию нарушений физической функции и таких сим-
птомов, как одышка и  усталость [5]. Все это при-
водит к  еще большему снижению качества жизни 
(КЖ) пациентов.

В настоящее время единого стандарта лечения 
саркопении у  больных ХСН нет. При этом имеет-
ся немало данных, указывающих на то, что внедре-
ние в программу реабилитации таких мероприятий, 
как регулярное выполнение физических упражне-
ний и коррекция рациона питания, может препят-
ствовать прогрессированию мышечной атрофии 
и  способствовать улучшению физической формы 
больных с  ХСН [6]. Аналогичная концепция была 

заложена исследовательским коллективом в основу 
разработки авторского метода реабилитации, на-
правленного на коррекцию саркопении у  паллиа-
тивных пациентов с ХСН.

Цель исследования  — оценка эффективности 
программы реабилитации паллиативных пациентов, 
страдающих ХСН, при нарушении состава тела.

Материал и методы
Настоящее исследование выполнено согласно прин-

ципам Хельсинкской декларации. Протокол исследова-
ния одобрен локальным этическим комитетом ФГБОУ 
ВО ВГМУ им. Н. Н. Бурденко Минздрава России (про-
токол № 7 от 19.10.2023  года). Все пациенты подписали 
добровольное информированное согласие на участие 
в исследовании.

Исследование являлось рандомизированным кон-
тролируемым проспективным интервенционным. На 
первом этапе в  нем приняли участие 298 пациентов (115 
мужчин и 183 женщины, средний возраст составил 61 год) 
с  диагностированной ХСН и  наличием показаний для 
оказания паллиативной медицинской помощи. Все паци-
енты с  помощью 2-этапного кластерного анализа мето-
дом CHAID (Chi Squared Automatic Interaction Detection) 
были поделены на кластеры с учетом параметров состава 
тела, клинического течения ХСН, данных лабораторных 
исследований и  степени выраженности тягостных сим-
птомов ХСН. Было выделено 3 кластера: в  1-й кластер 
вошло 69 (23,2%) человек, во 2-й — 182 (61,1%) человека 
и в 3-й — 47 (15,8%) человек.

Таблица 1
Аспекты, выделенные в опроснике MLHFQ, с учетом точки приложения исследования

Мешала ли Вам сердечная недостаточность жить так, как хотелось бы в течение последнего месяца из-за:
q1 отеков голеней, стоп
q2 необходимости отдыхать днем
q3 трудности подъема по лестнице
q4 трудности работать по дому
q5 трудности с поездками вне дома
q6 нарушений ночного сна
q7 трудности общения с друзьями
q8 снижения заработка
q9 невозможности заниматься спортом, хобби
q10 сексуальных нарушений
q11 ограничений в диете
q12 чувства нехватки воздуха
q13 необходимости лежать в больнице
q14 чувства слабости, вялости
q15 необходимости платить
q16 побочного действия лекарств
q17 чувства обузы для родных
q18 чувства потери контроля
q19 чувства беспокойства
q20 ухудшения внимания, памяти
q21 чувства депрессии
Распределение вопросов по аспектам:
Аспект заболевания Аспект паллиативного статуса Аспект социальной адаптации

Примечание: MLHFQ — Minnesota Living with Heart Failure Questionnaire. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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1-й клинический кластер включил в себя пациентов 
с СО, 2-й клинический кластер пациентов занимает про-
межуточное положение по исследуемым показателям, па-
циенты в  нем имели изолированное нарушение состава 
тела: саркопению или ожирение, либо не имели подоб-
ных нарушений, 3-й кластер оказался представлен паци-
ентами с сердечной кахексией

На 2 этапе исследования из каждого кластера слу-
чайным образом было отобрано по 40 пациентов — всего 
120 человек. Далее 3 выборки из каждого кластера дели-
лись на 2 группы по 20 человек: контрольную и  основ-
ную. Основные группы пациентов в  течение полугода 
в  дополнение к  стандартным методам лечения прошли 
программу реабилитации (сочетание дозированной фи-
зической нагрузки, назначаемой с  учетом общего со-
стояния и  функциональных возможностей пациентов, 
и рациона питания с повышенным содержание белка (не 
<1,0 г/кг/сут.). В качестве физической нагрузки с паллиа-
тивным пациентами проводились аэробные упражнения 
и дыхательные упражнения). В отношении контрольных 
групп пациентов применялось только лечение, соответ-
ствующее клиническим рекомендациям Министерства 
здравоохранения Российской Федерации по ХСН

В  контрольной и  основной группах всех клиниче-
ских кластеров были изучены параметры состава тела: 
индекс аппендикулярной ММ (ИММ) с  поправкой на 
индекс (ИМТ) массы тела (МТ) (ИММ/ИМТ), ИМТ, 
ММ (% и  кг), полученные в  ходе биоимпедансного ана-
лиза (использовался анализатор Tanita BC-731), а  также 
показатели КЖ до и  после проведенной реабилитации. 
Интегральным показателем, позволяющим отслежива-
лась динамику изменения состояния пациентов, служил 
показатель КЖ, оцениваемый по Миннесотскому опрос-
нику качества жизни у больных с хронической сердечной 

недостаточностью (ХСН) (Minnesota Living with Heart 
Failure Questionnaire, MLHFQ). Для анализа КЖ паци-
ентов был использован общий результат по 21 вопросу 
опросника MLHFQ, а также с учетом точки приложения 
исследования  — паллиативная медицинская помощь  — 
по 3 аспектам: аспект заболевания, аспект паллиативно-
го статуса, аспект социальной адаптации. Распределение 
вопросов опросника MLHFQ по аспектам представлено 
в таблице 1.

Накопление, корректировка, систематизация исход-
ной информации и  визуализация полученных результа-
тов проводилась в электронных таблицах Microsoft Office 
Excell 2010. Статистический анализ проводился с  по-
мощью программы IBSS Statistics 25.0. С целью определе-
ния целесообразности применения методов параметри-
ческого анализа, каждая из сравниваемых совокупностей 
оценивалась на предмет ее соответствия закону нормаль-
ного распределения, для этого использовался крите-
рий Колмогорова- Смирнова. Данные во всех группах, 
включенных в  работу, имели распределение, отличное 
от нормального, поэтому материалы исследования были 
статистически обработаны с использованием методов не-
параметрического анализа. В качестве меры центральной 
тенденции указывалась медиана (Ме), а  меры изменчи-
вости — интерквартильный размах (Q25-Q75). Для оцен-
ки динамики изменения количественных показателей 
в  связанных совокупностях был использован критерий 
Вилкоксона. Различия между группами считались стати-
стически значимыми при p<0,05.

Результаты
При оценке мышечного компонента состава те-

ла участников исследования до и после  реабилитации 

Таблица 2
Динамика показателей мышечного компонента состава тела у пациентов до и после реабилитации

Показатель,  
Ме (Q25-Q75)

                            Контрольная группа Основная группа
До реабилитации После реабилитации p До реабилитации После реабилитации р

1 кластер
МТ, кг 86,1 (79,9-00,8) 89,2 (81,5-101,2) 0,002 89,7 (79,4-97,4) 82,9 (73,9-89,2) <0,001
ИМТ, кг/м2 32,5 (31,8-35,4) 33,1 (32,2-36,1) 0,002 33,3 (31,8-34,7) 31,1 (29,5-32,5) <0,001
ММ, кг 14,9 (13,0-17,6) 11,9 (9,0-14,1) <0,001 15,3 (12,3-17,0) 16,7 (15,3-21,1) <0,001
ММ, % 17 (13-20,8) 13 (9,25-17) <0,001 17 (15-19,75) 21,5 (17-25) <0,001
ИММ/ИМТ 0,460 (0,365-0,526) 0,338 (0,276-0,430) <0,001 0,461 (0,373-0,526) 0,572 (0,481-0,672) <0,001

2 кластер
МТ, кг 77,9 (67,4-92) 78,4 (69,1-93) 0,103 79,9 (68,4-96,2) 75,0 (64,8-89,9) 0,001
ИМТ, кг/м2 27,8 (25,4-30,4) 27,8 (25,5-29,8) 0,113 27,4 (22,7-30,8) 26,3 (21,7-28,8) <0,001
ММ, кг 13,8 (10,1-20,6) 12,7 (8,6-19,9) <0,001 18,4 (10,0-23,2) 20,5 (12,2-25,1) <0,001
ММ, % 19 (14-28) 17 (11,25-26) <0,001 22 (17,3-25) 24,5 (21,3-29) 0,001
ИММ/ИМТ 0,561 (0,391-0,786) 0,513 (0,329-0,718) <0,001 0,649 (0,473-0,836) 0,749 (0,564-0,928) <0,001

3 кластер
МТ, кг 43,4 (35,9-52,9) 42,0 (34,7-49,6) <0,001 41,2 (38,5-49,3) 41,05 (38,5-48,3) 0,014
ИМТ, кг/м2 16,5 (15,6-17,8) 15,6 (14,7-16,9) <0,001 17,4 (15,5-18,0) 17,1 (15,3-17,9) 0,014
ММ, кг 8,3 (7,3-10,4) 6,2 (4,9-8,3) <0,001 8,1 (6,3-10,2) 8,0 (6,4-10,1) 0,126
ММ, % 19,5 (16,3-23) 15 (12,3-17) 0,001 19 (15-23,8) 18 (13,8-24) 0,219
ИММ/ИМТ 0,503 (0,433-0,568) 0,380 (0,343-0,469) <0,001 0,503 (0,385-0,580) 0,530 (0,381-0,580) 0,164

Примечание: ИММ/ИМТ — индекс аппендикулярной ММ с поправкой на индекс МТ, ИМТ — индекс МТ, Ме — медиана, ММ — мышеч-
ная масса, МТ — масса тела.
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были получены результаты, представленные в  та-
блице 2.

В  таблице 3 приведены показатели КЖ паци-
ентов, с учетом выделенных в исследовании аспек-
тов, до и после реабилитации.

У пациентов 1-го кластера из контрольной груп-
пы наблюдалось статистически значимое увеличе-
ние МТ и ИМТ, при этом абсолютная и относитель-
ная ММ и соотношение ИММ/ИМТ стали значимо 
ниже (таблица 1). При оценке КЖ общее количество 
баллов и баллы по каждой из 3-х шкал стали значи-
мо выше после реабилитации (таблица 2).

Пациенты 1-го кластера из основной группы 
демонстрировали значимое снижение МТ и  ИМТ 
со значимым увеличением абсолютной и  относи-
тельной ММ и  соотношения ИММ/ИМТ (табли-
ца  1). При оценке КЖ общее количество баллов 
и баллы по каждой из 3-х шкал стали значимо ниже 
после реабилитации (таблица 2).

У пациентов 2-го кластера из контрольной груп-
пы наблюдалось значимое снижение абсолютной 
и относительной ММ и соотношения ИММ/ИМТ, 
при этом МТ и ИМТ остались без значимых измене-
ний (таблица 1). При оценке КЖ общее количество 
баллов и баллы по каждой из 3-х шкал стали значи-
мо выше после реабилитации (таблица 2).

Пациенты 2-го кластера из основной группы 
демонстрировали значимое снижение МТ и  ИМТ 
со значимым увеличением абсолютной и  отно-
сительной ММ и  соотношения ИММ/ИМТ (та-
блица  1). При оценке КЖ наблюдалось значимое  
снижение баллов по шкале 2 и,  соответственно, 
обще го количества баллов. Однако по шкалам 1 и 3 

статистически значимых изменений не выявлено 
(та блица 2). 

У пациентов 3-го кластера наблюдалось значи-
мое снижение всех исследуемых показателей мы-
шечного компонента состава тела (таблица 1). При 
оценке КЖ общее количество баллов и  баллы по 
каждой из трех шкал стали значимо выше после ре-
абилитации (таблица 2). 

Пациенты 3-го кластера из основной группы 
демонстрировали значимое снижение МТ и  ИМТ, 
при этом абсолютная и относительная ММ и соот-
ношение ИММ/ИМТ значимо не изменялись (та-
блица 1). Результаты оценки КЖ по шкалам 1 и  3 
стали значимо выше, общее количество баллов так-
же стало выше. При этом по шкале 2 значимых из-
менений не наблюдалось (таблица 2).

Обсуждение
Множество патофизиологических процессов, 

происходящих в  организме при ХСН, могут слу-
жить субстратом для развития саркопении. В  ка-
честве таких процессов рассматриваются хрониче-
ское системное воспаление, окислительный стресс, 
нарушения нейроэндокринной регуляции, аутофа-
гия, апоптоз [7]. Кроме того, фактором развития 
саркопении считается белково- энергетическая не-
достаточность, нередко наблюдаемая у  паллиатив-
ных пациентов [8].

Саркопения и ХСН являются взаимодействую-
щими клиническими синдромами и способны усу-
гублять неблагоприятные исходы друг друга [9]. На 
сегодняшний день распространенность саркопении 
у  больных с  ХСН, по разным данным, составляет 

Таблица 3 
Динамика показателей качества жизни у пациентов до и после реабилитации

Показатель,  
Ме (Q25-Q75)

                            Контрольная группа Основная группа
До реабилитации После реабилитации р До реабилитации После реабилитации р

1 кластер
Качество жизни, 
баллы

71,5 (57,5-82,5) 85 (68-93,5) <0,001 72,5 (68,3-74,8) 57 (53,3-60) <0,001

Шкала 1 16 (12,5-17) 18 (15,5-19) 0,002 15 (14,3-17) 12 (10-13) <0,001
Шкала 2 37 (31-43) 41 (36-46) 0,003 39 (35,3-40) 29 (28-31) <0,001
Шкала 3 18 (14-22) 24,5 (18-29) <0,001 18 (17-20) 15 (14-17,8) 0,001

2 кластер
Качество жизни, 
баллы

55 (51,8-57,8) 64,5 (63-68) <0,001 56 (53-57) 52 (49-54) 0,001

Шкала 1 11 (10-12,8) 14,5 (13,25-15,75) <0,001 12 (10-12) 12 (10-12) 0,947
Шкала 2 31 (29-33) 34,5 (32-36) 0,004 31 (28,25-32) 28 (26-29) <0,001
Шкала 3 12,5 (11-14) 16 (14-18) <0,001 13 (12,25-15,5) 13 (11-15) 0,662

3 кластер
Качество жизни, 
баллы

86 (82,3-89) 94,5 (92,3-97,8) <0,001 41,2 (38,5-49,3) 41,05 (38,5-48,3) 0,014

Шкала 1 17,5 (16,3-19) 19,5 (18-20) <0,001 17,4 (15,5-8,0) 17,1 (15,3-17,9 0,014
Шкала 2 44 (43-47,5) 47,5 (46-49) 0,002 8,1 (6,3-10,2) 8,0 (6,4-10,1) 0,126
Шкала 3 23 (21,3-26) 28,5 (26,3-30,8) <0,001 19 (15-23,8) 18 (13,8-24) 0,219
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от 34 до 66%. Наиболее часто саркопения встре-
чается среди пациентов с  острой декомпенсацией 
ХСН, требующей госпитализации (≈66%) [10]. Ас-
социация саркопении с  плохим прогнозом у  боль-
ных с  ХСН была описана во многих исследовани-
ях. Так, например, Konishi M, et al. (2021) провели 
анализ исследования, в  котором участвовали 942 
госпитализированных пациента в возрасте >65 лет; 
из них 475 больных с ХСН с сохраненной фракци-
ей выброса (ФВ) (ХСНсФВ) (ФВ ≥45%; возраст 
81±7 лет; 48,8% мужчины) и 467 — с ХСН с низкой 
ФВ (ХСНнФВ) (ФВ <45%; возраст 78±8 лет; 68,1% 
мужчины). Больные с  саркопенией и  ХСНсФВ со-
ставили 18,1%, с саркопенией и ХСНнФВ — 21,6%. 
Было выявлено, что у  пациентов с  саркопени-
ей наблюдалась более высокая частота смертель-
ных исходов, чем у пациентов без саркопении, как 
при ХСНсФВ, так и  при ХСНнФВ: 18/83 (21,7%) 
vs 34/375 (9,1%) при ХСНсФВ и  22/100 (22,0%) vs 
32/352 (9,1%) при ХСНнФВ [11].

Ассоциированное со старением снижение ММ, 
силы и  физической активности приводят к  набору 
массы тела преимущественно в  форме висцераль-
ного абдоминального жира [12]. Ожирение явля-
ется одним из ключевых факторов риска развития 
ХСНсФВ, особенно среди пожилых женщин [13]. 
Так, избыточный вес или ожирение наблюдаются 
у ~85% пожилых пациентов с ХСНсФВ [14]. В свя-
зи с  этим отдельно стал выделяться фенотип сер-
дечной недостаточности, связанной с  ожирени-
ем, который впервые был описан в  исследовании 
I-PRESERVE (Irbesartan in Heart Failure and Pre ser-
ved Ejection Fraction) (2008), где ожирение отмеча-
лось у 34% больных c ХСНсФВ [15].

СО выступает фактором риска смерти и  сни-
жения физической активности у пациентов с ХСН, 
что было описано Saito H, et al. (2022) в исследова-
нии с  участием 779 пожилых людей, госпитализи-
рованных по поводу сердечной недостаточности. 
Пациенты были разделены на группы: без саркопе-
нии/без ожирения (58,5%), без саркопении/с ожире-
нием (22,2%), с саркопенией/без ожирения (15,3%) 
и  с  саркопенией/с ожирением (4,0%). В  группе 
с сар копенией/с ожирением наблюдались более низ-
кие показатели краткой батареи тестов физического 
функционирования и 6-минутной ходьбы вне зави-
симости от возраста и пола [16].

Терминальная стадия ХСН может сопровож-
даться снижением МТ, вплоть до развития кахе-
ксии, что является независимым предиктором 
снижения выживаемости [17]. Распространенность 
кахексии среди больных ХСН колеблется от 10 до 
39%, при этом чаще она наблюдается при низкой 
фракции выброса [18]. 

Применение физических упражнений в  ка-
честве компонента лечения ХСН описывают мно-
жество исследований. Так, в  рандомизированном 

контролируемом исследовании HF-ACTION (Heart 
Failure- A Controlled Trial Investigating Outcomes of 
Exercise TraiNing) (2009) при участии 2331 пациен-
та с ХСН III-IV функционального класса были рас-
смотрены эффективность и  безопасность физиче-
ских тренировок. По прошествии 3 мес. пациенты 
из основной группы показали большее, по сравне-
нию с контрольной группой, увеличение расстояния 
6-минутной ходьбы (20 vs 5 м; р<0,001), продолжи-
тельности упражнений на кардиопульмональном на-
грузочном тесте (1,5 vs 0,3 мин; р<0,001) и пикового 
потребления кислорода (VO2) (0,6 vs 0,2 мл/мин/кг; 
р<0,001). Помимо этого, выполнение физических 
упражнений было ассоциировано со снижением 
вероятности повторной госпитализации и  смерти, 
а также с умеренным повышением КЖ [19].

Введение адекватного количества физической 
активности в  повседневную жизнь пожилых паци-
ентов может способствовать сохранению функции 
и силы всех мышечных групп и предупреждать раз-
витие нарушений походки, равновесия, выполнения 
бытовых действий; помимо этого, возможно сниже-
ние риска развития и дальнейшего прогрессирова-
ния возраст- ассоциированных состояний: саркопе-
нии и сердечно- сосудистых заболеваний [20].

Низкая физическая активность у пожилых лю-
дей, согласно исследованию Santos VR, et al. (2020), 
сопряжена с  более высоким риском развития сар-
копении [21].

Chen T, et al. (2017) продемонстрировали в сво-
ем исследовании с  участием 60 пожилых пациен-
тов с  СО эффективность аэробных упражнений, 
выполняемых в  течение 8 нед. Так, было установ-
лено, что выполнение аэробных упражнений спо-
собствовало снижению массы жира в  организ-
ме (-0,7  кг, p<0,05) и  объема висцерального жира 
(-6  см2, p<0,05), при этом была сохранена масса 
скелетных мышц (+0,1  кг, p<0,05) по сравнению 
с контрольной группой [22].

Важным компонентом реабилитации паци-
ентов с  саркопенией и  СО является рациональ-
но подобранная диета. Согласно рекомендациям 
PROT-AGE (international study group to review dietary 
protein needs with aging), общепринятая норма по-
требления белка для взрослых, составляющая 
0,8 г/кг массы тела/сут., является недостаточной 
для пожилых людей, в  особенности, страдающих 
острыми или хроническими заболеваниями (ис-
ключение  — хроническая болезнь почек со ско-
ростью клубочковой фильтрации (СКФ) <30 мл/
мин/1,73 м2). Рекомендуемое количество пищевого 
белка для пожилых пациентов — 1,2-1,5 г/кг массы 
тела/сут., а в случае тяжелого заболевания или вы-
раженной недостаточности питания может потре-
боваться до 2,0 г/кг массы тела/сут. [23]. 

Muscariello E, et al. (2016) в  своем исследова-
нии с участием 104 пожилых женщин с СО оценили 
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влияние гипокалорийной диеты с умеренным и вы-
соким содержанием белка на ММ. Согласно полу-
ченным результатам, соблюдение гипокалорийной 
диеты с умеренным содержанием белка (0,8 г/кг МТ) 
привело к  снижению индекса ММ (-0,2; p<0,01), 
тогда как гипокалорийная диета с  высоким содер-
жанием белка (1,2 г/кг МТ) способствовала увели-
чению индекса ММ (+0,2; p<0,01) [24].

Результаты настоящего исследования показа-
ли, что проведение лечения, согласно стандартам 
оказания медицинской помощи, у  паллиативных 
пациентов с  ХСН является недостаточным. Паци-
енты всех контрольных групп демонстрировали 
ухудшение исследуемых показателей мышечно-
го компонента состава тела и  снижение КЖ. Так, 
у больных из 1-го клинического кластера с СО на-
блюдалась тенденция к  дальнейшему повышению 
МТ со снижением ММ. У  пациентов 2-го клини-
ческого кластера также наблюдалось снижение 
ММ, однако МТ оставалась стабильной. У больных 
из 3-го клинического кластера с  саркопенией при 
дефиците МТ наблюдалось ухудшение состояния 
с прогрессирующей потерей МТ и ММ. 

Пациенты из основных групп демонстриро-
вали лучшие показатели мышечного компонента 
состава тела и  КЖ по сравнению с  контрольными 
группами. 

Добавление к стандартному лечению авторско-
го метода реабилитации в  отношении пациентов 
с ХСН из 1-го кластера способствовало значимому 
снижению МТ и  ИМТ, а  также увеличению ММ 
и соотношения ИММ/ИМТ. Помимо этого, у боль-
ных из основной группы 1-го кластера наблюда-
лось повышение КЖ за счет уменьшения влияния 
тягостных симптомов ХСН и  улучшения паллиа-
тивного и социального аспектов.

Применение программы реабилитации у  па-
циентов 2-го кластера так же, как и  у  больных 
1-го кластера, способствовало улучшению пока-
зателей мышечного компонента состава тела. При 
этом влияние на КЖ не было столь выраженным: 
улучшения наблюдались только по паллиативному 
аспекту. 

Динамика показателей мышечного компонен-
та состава тела и КЖ у пациентов основной группы 
3-го кластера имела тенденцию, отличную от тако-

вой у больных 1-го и 2-го кластеров. Стоит отметь, 
что больные из 3-го кластера имели наиболее не-
благоприятное течение ХСН и  изначально имели 
худшие показатели по выборке. Проведение автор-
ского метода реабилитации у  пациентов 3-го кла-
стера не остановило потерю МТ, однако ММ и со-
отношение ИММ/ИМТ оставались стабильными. 
В связи с этим можно предположить, что использо-
вание данного метода способствовало торможению 
дальнейшего прогрессирования саркопении. Одна-
ко КЖ у пациентов основной группы 3-го кластера 
продолжило снижаться, в  частности за счет влия-
ния симптомов ХСН и  нарушений социального 
аспекта. 

Таким образом, авторский метод реабилита-
ции паллиативных пациентов с ХСН доказал свою 
эффективность в отношении больных с саркопени-
ей и  СО. Однако стоит отметить, что для тяжелых 
пациентов с сердечной кахексией данный метод не 
был эффективным, требуется дальнейшее проведе-
ние исследований реабилитационных методов для 
данной категории больных ХСН. 

Заключение 
Коррекция саркопении, в  т.ч. и  СО, у  палли-

ативных пациентов, страдающих ХСН, является 
важным компонентом лечения, способствующим 
улучшению общего состояния и  повышению КЖ 
больных. 

Авторский метод реабилитации, включающий 
в  себя выполнение физических упражнений и  ра-
цион с  повышенным содержанием белка, оказал 
положительное влияние на показатели мышечного 
компонента состава тела и  КЖ паллиативных па-
циентов с ХСН. При этом наибольшую эффектив-
ность метод продемонстрировал у  больных с  СО 
(1-й клинический кластер), а наименьшую — у па-
циентов с  сердечной кахексией (3-й клинический 
кластер). С  учетом этого последующая разработка 
реабилитационных мероприятий для больных ХСН 
должна проводиться с учетом индивидуальных осо-
бенностей пациента.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Relationship between epicardial/visceral obesity and myocardial remodeling characteristics in patients  
with acquired mitral valve disease
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Связь эпикардиального и висцерального ожирения 
с характером ремоделирования миокарда у пациентов 
с приобретенным пороком митрального клапана
Дрень Е. В.1, Ляпина И. Н.1, Стасев А. Н.1, Мамчур И. Н.1, Брель Н. К.2, Кареева А. И.1, 
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Цель. Изучить связь эпикардиального и висцерального ожирения 
(ВО) с характером ремоделирования сердца у пациентов с приоб-
ретенным пороком митрального клапана (МК), имеющих показания 
для хирургической коррекции порока. 
Материал и методы. В исследование включены 49 пациентов, 
госпитализированных для коррекции приобретенного порока МК 
неинфекционного генеза. Пациенты были разделены на группы 
согласно результатам мультиспиральной компьютерной томогра-
фии: 1 группа с ВО: висцеральная жировая ткань ≥130 см2 (n=28), 
и 2 группа без ВО (n=21).
Результаты. В группе пациентов с ВО имело место более выра-
женное нарушение глобальной продольной деформации левого же-
лудочка (ЛЖ) по сравнению с группой без ВО (-15,65 [-18,8; -11,6] 
vs -19,4 [-21,3; -16,9]%, р=0,020). Фракция выброса правого желу-
дочка (3Д-эхокардиография) в 1-й группе была ниже по сравнению 
с пациентами группы 2: медиана 46 [40,6; 48,9] vs 53 [45,8; 54,2]% 
(p=0,042). Выявлено, что увеличение объема эпикардиальной жиро-
вой ткани (ЭЖТ) на 1 см3 по данным мультиспиральной компьютер-
ной томографии ассоциировано с увеличением левого предсердия 
на В-коэффициент 0,009 (р=0,001), конечного систолического объ-
ема ЛЖ на В-коэффициент =0,1224 (р=0,046). Индекс висцеральная 
жировая ткань/подкожная жировая ткань >0,4 связан с увеличением 
индекса массы миокарда ЛЖ на В-коэффициент =44,7 (р=0,001). По 
данным ROC-анализа объем ЭЖТ >115,1 см3 ассоциирован с нали-
чием нарушений ритма сердца по типу фибрилляции предсердий — 
AUC (площадь под ROC-кривой)=0,714 (р=0,003).
Заключение. Наличие ВО ассоциировано с более выраженным 
структурно- функциональным нарушением желудочков сердца, 

а значение ЭЖТ >115,1 см3 ассоциировано с наличием фибрилля-
ции предсердий у пациента до коррекции порока МК.
Ключевые слова: приобретенный порок митрального клапана, ре-
моделирование миокарда, висцеральное ожирение, эпикардиаль-
ный жир.
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Aim. To study the relationship between epicardial/visceral obesity and 
cardiac remodeling characteristics in patients with acquired mitral valve 
(MV) disease and indications for surgical treatment of the defect.
Material and methods. The study included 49 patients hospitalized 
for surgery of non-infectious acquired MV defect. Patients were divided 

into groups according to computed tomography as follows: group 1 — 
with visceral obesity (visceral adipose tissue ≥130 cm2 (n=28)), and 
group 2 — without visceral obesity (n=21). 
Results. Patients with visceral obesity had more impaired left 
ventricular (LV) global longitudinal strain compared to the group 
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ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ВО — висцеральное ожирение, ДИ — доверительный интервал, ИМТ — индекс массы тела, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КДР — конечный диастолический 
размер, КСО — конечный систолический объем, КСР — конечный систолический размер, ЛАГ — легочная артериальная гипертензия, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, Ме — медиана, МК — 
митральный клапан, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография, ПЖ — правый желудочек, ПЖТ — подкожная жировая ткань, ППС — приобретенные пороки сердца, СД — сахарный диабет, ТП — 
трепетание предсердий, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ЭЖТ — эпикардиальная жировая ткань, ЭхоКГ — эхокар-
диография, AUC — Area Under the ROC Curve (площадь под ROC-кривой), GLS LV — global longitudinal strain left ventricle, OR — odds ratio (отношение шансов), ROC — Receive Operative Curve, TAPSE — tricuspid 
annular plane systolic excursion (систолическая экскурсия кольца трикуспидального клапана).

Введение
Ремоделирование сердца представляет собой 

динамический обратимый процесс, протекающий 
на клеточном (отдельные кардиомиоциты), меж-
клеточном (изменения в  интерстиции миокарда) 
и  органном (изменение геометрии сердца) уров-

нях, отражающийся в изменении размеров, формы, 
структурно- функциональных особенностей камер 
сердца [1]. 

У пациентов с приобретенными пороками серд-
ца (ППС) процессы ремоделирования миокарда за-
висят не только от типа и генеза порока, выражен-

without visceral obesity (-15,65 [-18,8; -11,6] vs -19,4 [-21,3; -16,9]%, 
p=0,020). Right ventricular ejection fraction (3D echocardiography) in 
group 1 was lower compared to patients in group 2 as follows: median 
46 [40,6; 48,9] vs 53 [45,8; 54,2]% (p=0,042). Increase in epicardial 
adipose tissue (EAT) volume by 1 cm3 according to multislice computed 
tomography was associated with left atrial increase by a B-coefficient 
of 0,009 (p=0,001) and LV end-systolic volume by a B-coefficient of 
0,1224 (p=0,046). The visceral adipose tissue/subcutaneous adipose 
tissue index >0,4 is associated with an increase in the LV mass index by 
a B-coefficient of 44,7 (p=0,001). According to the ROC analysis, the 
EAT volume >115,1 cm3 is associated with arrhythmias such as atrial 
fibrillation (AUC=0,714 (p=0,003)). 
Conclusion. Visceral obesity is associated with a more pronounced 
structural and functional impairment of heart ventricles, while EAT 
volume >115,1 cm3 — with atrial fibrillation before MV defect surgery.
Keywords: acquired mitral valve disease, myocardial remodeling, 
visceral obesity, epicardial fat.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Существующие данные о  связи висцеральной 
жировой ткани со структурно-функциональны-
ми особенностями камер сердца изучены в  ос-
новном у  пациентов с  ишемической болезнью 
сердца и  у  лиц с  хронической сердечной недо-
статочностью и сохраненной фракцией выброса 
левого желудочка. 

Что добавляют результаты исследования?
•  В  исследовании продемонстрировано, что на-

личие висцерального ожирения ассоциировано 
с более выраженным структурно-функциональ-
ным ремоделированием сердца, влияя на объ-
емы и размеры полостей, ухудшая деформацию 
миокарда левого желудочка и  систолическую 
функцию правого желудочка у пациентов с при-
обретенным пороком митрального клапана. 
Выявлено, что значение эпикардиальной жиро-
вой ткани >115,1 см3 ассоциировано с наличием 
фибрилляции предсердий у  пациентов до кор-
рекции порока митрального клапана.

Key messages
What is already known about the subject?

•  Current data on the relationship between visceral 
adipose tissue and structural and functional heart 
characteristics have been studied mainly in patients 
with coronary artery disease and in individuals with 
heart failure with preserved ejection fraction.

What might this study add?
•  The study demonstrated that visceral obesity is as-

sociated with more pronounced structural and func-
tional remodeling of the heart, affecting the volume 
and size of the cavities, worsening the left ventricular 
myocardial strain and right ventricular systolic func-
ti on in patients with acquired mitral valve disease. 
Epi cardial adipose tissue value >115,1  cm3 is as-
sociated with atrial fibrillation in patients before the 
sur gical intervention for mitral valve disease.
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Исследование проведено на базе НИИ комплекс-
ных проблем сердечно- сосудистых заболеваний при 
поддержке гранта Российского научного фонда № 24-
75-10031. Исследование проведено в  соответствии со 
стандартами надлежащей клинической практики (Good 
Clinical Practive) и  принципами Хельсинкской Деклара-
ции. Протокол исследования одобрен локальным этиче-
ским комитетом Научного исследовательского института 
комплексных проблем сердечно- сосудистых заболева-
ний (заседание локального этического комитета № 7 от 
16.09.2024).

Помимо стандартного клинико- инструментального 
обследования выполнена трансторакальная эхокардио-
графия (ЭхоКГ) (ультразвуковой прибор экспертно-
го класса Vivid E9 (GE Healthcare, США) с  оценкой де-
формации желудочков сердца (strain), систолической 
функции правого желудочка (ПЖ) по данным 2-мерной 
ЭхоКГ (датчик M5S-D) (систолическая экскурсия коль-
ца трикуспидального клапана (TAPSE — tricuspid annular 
plane systolic excursion), фракционное изменение пло-
щади ПЖ) и  3-мерной ЭхоКГ (датчик 4V-D) с  оценкой 
фракции выброса (ФВ) ПЖ, с  последующим переносом 

ности нарушений внутрисердечной гемодинамики 
и гемодинамики малого круга кровообращения, но 
и  от характера и  тяжести коморбидной патологии 
[2]. В рамках коморбидной патологии одной из наи-
более частых является ожирение, встречающееся 
у 19% пациентов с ППС [3]. 

В  ряде исследований выявлен весомый вклад 
ожирения в  процесс ремоделирования миокарда 
[4]. Доказано, что ожирение, наряду с такими фак-
торами, как возраст, артериальная гипертензия, са-
харный диабет (СД) 2 типа является фактором рис-
ка кальциноза клапанного аппарата [5]. 

Накопленные к  настоящему времени данные 
о влиянии висцеральной жировой ткани (ВЖТ) на 
структурно- функциональные особенности камер 
сердца получены в  основном у  пациентов с  коро-
нарной патологией [6, 7]. Влияние компонентов 
висцерального ожирения (ВО) на клапанный ап-
парат сердца оценено преимущественно в экспери-
ментальных исследованиях. Это определяет акту-
альность дальнейших клинических исследований, 
направленных на изучение различных составляю-
щих ожирения и их влияние на характер ремодели-
рования сердца при ППС [4, 8].

Цель настоящего исследования  — изучение 
связи эпикардиального ожирения и  ВО с  характе-
ром ремоделирования сердца у  пациентов с  при-
обретенным пороком митрального клапана (МК), 
имеющих показания для хирургической коррекции 
порока.

Материал и методы 
В  одномоментное исследование были включены 49 

пациентов (медиана (Ме) возраста 65 [57,5; 63,3], жен-
щин — 53%), подвергнутых кардиохирургической коррек-
ции приобретенного порока МК в условиях искусствен-
ного кровообращения в  период с  сентября по декабрь 
2024г. Настоящая публикация отражает результаты до-
операционной оценки пациентов. 

Критерии включения: возраст пациента 35-75  лет; 
изолированная коррекция приобретенного порока МК 
или в  сочетании с  коррекцией порока аортального кла-
пана/трикуспидального клапана неинфекционного ге-
неза; подписанное письменное согласие на участие в ис-
следовании. Критерии невключения: генез порока МК, 
связанный с  инфекционным эндокардитом; масса тела 
>120 кг; нарушения ритма и проводимости сердца: частая 
желудочковая экстрасистолия; стойкая синусовая тахи-
кардия (>120 уд./мин); тахиформа фибрилляции пред-
сердий (ФП)/трепетания предсердий (ТП); абсолютные 
противопоказания к  проведению мультиспиральной 
компьютерной томографии (МСКТ) сердца, гемодина-
мически значимые стенозы коронарных и  перифериче-
ских артерий, требующие реваскуляризации; выражен-
ная дыхательная недостаточность II-III ст.; беремен-
ность; лактация; тяжелые нарушения функции печени 
(>9 баллов по шкале Чайлд- Пью, класс С); тяжелые нару-
шения функции почек (скорость клубочковой фильтра-
ции <30 мл/мин/1,73 м2); потребность в гемодиализе.

Рис. 1     МСКТ на уровне L3-L5 для расчета площади ВЖТ: красным 
цветом — ВЖТ; желтым цветом — ПЖТ.

Примечание: ВЖТ — висцеральная жировая ткань, МСКТ — муль-
тиспиральная компьютерная томография, ПЖТ  — подкожная жи-
ровая ткань. Цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.

Рис. 2     МСКТ сердца для расчета объема ЭЖТ: желтым цветом  — 
ЭЖТ.

Примечание: МСКТ  — мультиспиральная компьютерная томогра-
фия, ЭЖТ — эпикардиальная жировая ткань. Цветное изображение 
доступно в электронной версии журнала.
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зициях в  циклах одинаковой продолжительности (цикл 
отличался не более, чем на 10 уд./мин). В протоколе фик-
сировалось среднее значение из 5 измерений.

МСКТ органов брюшной полости (64-срезовый 
компьютерный томограф Siemens Somatom 64 (Siemens, 
Германия)) использовали для измерения площади ВЖТ 
и  подкожной жировой ткани (ПЖТ). Критерием нали-
чия ВО считалась площадь ВЖТ ≥130 см2 (рисунки 1, 2) 
[7]. Выполнена МСКТ сердца с ЭКГ-синхронизацией на 
64-срезовом компьютерном томографе GE LightSpeed VC 

изображений с прибора на рабочую станцию EchoPac PC 
(GE Healthcare, США) для обработки. Глобальная про-
дольная деформация миокарда левого желудочка (ЛЖ) 
для пациентов с  синусовым ритмом оценивалась в  17 
сегментах ЛЖ в  режиме 2D speckle- tracking из апикаль-
ных позиций (4-камерной, 2-камерной и по длинной оси 
ЛЖ), для ПЖ глобальная продольная деформация оце-
нивалась в  трех сегментах свободной стенки в  4-камер-
ной позиции. Для пациентов с ФП глобальная продоль-
ная деформация для ЛЖ и ПЖ оценивалась в тех же по-

Таблица 1 
Характеристика пациентов с приобретенным пороком МК в зависимости от наличия ВО

Показатель Группа p
I (с наличием ВО)  
(n=28; 57%)

II (с отсутствием ВО)  
(n=21; 43%)

Пол, женщины, n (%) 19 (67,9) 7 (33,3) 0,01
Возраст, лет, Ме [Q25; Q75] 65,0 [57,5; 66,5] 63,0 [51; 69,8] 0,8
Курение, n (%) 13 (46,4) 9 (45) 0,92
Этиология порока МК, n (%):
— Дегенеративные изменения
— Ревматическая болезнь сердца
— Соединительнотканная дисплазия

5 (17,9)
13 (46,4)
11 (39,3)

5 (23,8)
7 (33,3)
9 (42,9)

0,61
0,36
0,8

Тип порока МК, n (%):
— стеноз МК
— недостаточность МК
— сочетанный порок МК

0
15 (53,6)
13 (46,4)

2 (9,5)
13 (61,9)
6 (28,6)

0,09
0,56
0,2

Комбинированный порок, n (%):
— c недостаточностью/стенозом аортального клапана
— с недостаточностью трикуспидального клапана

4 (14,3)
4 (14,3)

4 (19,0)
7 (33,3)

0,66
0,12

Характеристика ритма сердца, n (%):
— синусовый
— ФП:
• Пароксизмальная
• Персистирующая
• Постоянная
— желудочковая экстрасистолия (IVа-V градации по Lown)

13 (46,4)
15 (53,6)
4 (15,4)
7 (26,9)
4 (15,4)
8

12 (57,1)
9 (42,9)
3 (14,3)
2 (9,5)
4 (19)
0

0,46
0,91
0,13
0,74
0,008

ИМТ, кг/м2, Ме [Q25; Q75] 28,7 [25,9; 33,9] 22,6 [21,0; 24,1] <0,001
Стадии ХСН, n (%):
— предстадия
— I
— II

2 (7,1)
26 (92,9)
0

1 (4,8%)
20 (95,2)
0

0,73
0,73

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

0
14 (50)
12 (42,9)
2 (7,1)

0
14 (66,7)
7 (33,3)
0

0,25
0,5
0,22

Дистанция теста 6-минутной ходьбы, м, Me [Q25; Q75] 315,0 [261,0; 415,0] 366,0 [258,0; 428,0] 0,57
ИБС, не требующая реваскуляризации, n (%): 10 (35,7) 7 (33,3) 0,86
СКФ по CKD EPI, мл/мин/1,73 м2, Me [Q25; Q75] 64,5 [55,2; 87,0] 73,4 [60,0; 92,0] 0,33
ХБП 3А-5 стадии, n (%) 10 (35,7) 3 (14,3) 0,11
СД 2 типа, n (%) 7 (25) 2 (9,5) 0,17
АГ, n (%) 21 (75) 12 (57,1) 0,19
Бронхиальная астма, n (%) 1 0 0,38
Патология щитовидной железы, n (%) 4 (14,3) 2 (9,5) 0,49
ОНМК, n (%) 4 2 (9,5) 0,61
Онкопатология, n (%) 3 0 0,12

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, ВО — висцеральное ожирение, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМТ — индекс массы 
тела, МК — митральный клапан, СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ОНМК — острое нарушение мозгово-
го кровообращения, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ХСН — хрониче-
ская сердечная недостаточность, Me [Q25; Q75] — медиана [интерквартильный размах], NYHA — New York Heart Association. 
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Пороки сердца

уровне L3-L5 пациенты (n=49) были разделены на 
две группы: с ВО (1 группа; n=28), у которых пло-
щадь ВЖТ была ≥130 см2, и группа без ВО (2 груп-
па; n=21). 

Медиана возраста в  группе с  ВО составила 65 
[57,5; 66,5] лет, в группе без ВО — 63 [51; 69,8] года 
(р=0,800). В группе с ВО превалировали лица жен-
ского пола — n=19 (67,8%), по сравнению с группой 
без ВО — n=7 (33,3%) (р=0,018). Характер пораже-
ния клапанного аппарата, функциональный статус 
пациентов и коморбидный фон представлены в та-
блице 1. Пациенты групп с ВО и без ВО были сопо-
ставимы по типу порока и функциональному стату-
су и по тяжести сердечной недостаточности. 

У лиц с ВО отмечалась бóльшая окружность та-
лии по сравнению с лицами без ВО (102 [96; 109,2] 
vs 87,5 [79,4; 91,7] см, р=0,001). 

Из сопутствующей патологии бóльшая часть 
пациентов обеих групп имели артериальную гипер-
тензию, также было распространено нарушение 
ритма сердца по типу ФП/ТП, СД 2  типа, однако 
без значимых различий между группами. Стоит от-
метить, что пациенты с  ВО значимо чаще имели 
желудочковую экстрасистолию IVа — V градаций по 
Lown (р=0,008) (таблица 1).

При оценке принимаемой медикаментозной 
тера пии, отмечено, что β-адреноблокаторы до опера-
ции принимало значимо большее количество пациен-
тов в группе с ВО (n=25, 89,3%) по сравнению с груп-
пой без ВО (n=13, 61,9%), р=0,035. Вероятно, это обу-
словлено наличием в группе с ВО значимо большего 
числа лиц с высокой градацией желудочковой экстра-
систолии. При сравнении характера принимаемой те-
рапии в двух группах пациентов других значимых раз-
личий более выявлено не было (таблица 2). 

При оценке особенностей структурно-функцио-
нальных нарушений желудочков сердца по данным 

XT с целью измерения объема эпикардиальной жировой 
ткани (ЭЖТ). 

Статистический анализ данных проводился с  по-
мощью стандартных непараметрических методов посред-
ством программы MedCalc. Распределение данных от-
личалось от нормального. Количественные переменные 
представлены в  виде медианы и  интерквартильного раз-
маха (Ме [Q25; Q75]), качественные — в виде процентно-
го соотношения. При оценке различий количественных 
показателей использовались непараметрический крите-
рий Манна- Уитни. Для оценки различий качественных 
показателей применялся критерий χ2 Пирсона. Динамика 
показателей внутри группы оценивалась с помощью кри-
терия Вилкоксона. Результаты логистического регресси-
онного анализа представлены в виде отношения шансов 
(OR — odds ratio). Результаты линейного регрессионно-
го анализа представлены как B-коэффициент. Receive 
Operative Curve (ROC)-кривые использовались для рас-
чета порогового значения для показателей, сочетание 
оптимальных значений специфичности и чувствительно-
сти выбирались для представленных значимых показате-
лей. Модель считалась хорошего/среднего качества при 
р<0,05 и  площади под ROC-кривой — AUC (Area Under 
The ROC Curve) >0,6. Критическим уровнем статистиче-
ской значимости принималась величина p<0,05.

Результаты
Генез порока у пациентов был обусловлен син-

дромом соединительнотканной дисплазии (n=20, 
40,8%), ревматической болезнью сердца (n=19, 
38,8%), дегенеративный генез порока выявлялся 
у  10 (20,4%) пациентов. Характер поражения МК 
был представлен следующим образом: стеноз МК — 
n=2 (4,1%), недостаточность МК  — n=28 (57,1%), 
сочетанный порок МК — n=19 (38,8%). 

Избыточную массу тела/ожирение (индекс мас-
сы тела (ИМТ) ≥25 кг/м2) имели 26 пациентов (53%). 

По данным проведенной до оперативного вме-
шательства МСКТ органов брюшной полости на 

Таблица 2
Сравнительная характеристика медикаментозного лечения пациентов  

с приобретенным пороком МК в зависимости от наличия ВО
Группа препаратов, n (%) Группа p

I (с наличием ВО)  
(n=28; 57%)

II (с отсутствием ВО)  
(n=21; 43%)

β-адреноблокаторы 25 (89,3) 13 (61,9) 0,035
Блокаторы кальциевых каналов 1 (3,6) 1 (4,8) 0,765
Cтатины 16 (57,1) 10 (47,6) 0,456
Ацетилсалициловая кислота 8 (28,6) 5 (23,8) 0,543
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 9 (32,1) 7 (33,0) 0,765
Блокаторы рецептора ангиотензина-II 9 (32,1) 4 (19,0) 0,451
Антикоагулянты 15 (53,6) 9 (42,9) 0,324
Диуретики 22 (78,6) 11 (52,4) 0,075
Антиаритмические препараты 1 (3,6) 2 (9,5) 0,435
Антагонисты альдостерона 17 (60,7) 9 (42,9) 0,238
Дапаглифлозин 7 (25,0) 5 (23,0) 0,765

Примечание: ВО — висцеральное ожирение, МК — митральный клапан.
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ского риска [9]. В настоящем исследовании проде-
монстрировано, что индекс ВЖТ/ПЖТ >0,4 ассо-
циируется с  увеличением индекса массы миокар-
да ЛЖ на В-коэффициент 44,7 (р=0,001), а  также 
с увеличением конечного диастолического размера 
(КДР) ЛЖ и  конечного систолического размера 
(КСР) ЛЖ на В-коэффициент 0,7 (р=0,017) и  на 
В-коэффициент 0,4957 (р=0,012), соответственно. 

По данным логистического регрессионного 
анализа наличие ВО (согласно данным МСКТ) ас-
социируется с 5-кратным увеличением шансов вы-
явления нарушенной продольной деформации ЛЖ 
(GLS LV >-18%) [10], OR 5,0, 95% доверительный 
интервал (ДИ): 1,34-18,55 (р=0,012). Помимо ВО 
наличие нарушенной продольной деформации мио-
карда ЛЖ (GLS LV >-18%) [10] связано с такой со-
путствующей патологией, как хроническая болезнь 

трансторакальной ЭхоКГ выявлено, что в  группе 
пациентов с  ППС МК и  ВО имело место значимо 
более выраженное нарушение глобальной продоль-
ной деформации ЛЖ  — GLS LV (global longitudinal 
strain left ventricle), по сравнению с группой без ВО — 
-15,65 [-18,8; -11,6] vs -19,4 [-21,3; -16,9]% (р=0,020), 
соответственно (таблица 3).

Оценивая связь различных составляющих ожи-
рения и  характера ремоделирования сердца, со-
гласно результатам однофакторного линейного ре-
грессионного анализа отмечено, что увеличение 
объема ЭЖТ на 1  см3 ассоциировано с  увеличе-
нием левого предсердия (ЛП) на В-коэффициент 
0,009 (р=0,001) и конечного систолического объема 
(КСО) ЛЖ на В-коэффициент 0,1224 (р=0,046). 

Как известно, индекс площади ВЖТ/ПЖТ >0,4 
является отражением высокого кардиометаболиче-

Таблица 3 
Параметры ремоделирования сердца пациентов  

с приобретенным пороком МК в зависимости от наличия ВО
Показатель, Me [Q25; Q75] Группа p

I (с наличием ВО)  
(n=28; 57%)

II (с отсутствием ВО)  
(n=21; 43%)

GLS LV, % -15,65 [-18,8; -11,6] -19,4 [-21,3; -16,9] 0,020
GLS LV, % у лиц с ФП/ТП -15,7 [18,3; 10,35] -18,95 [-21,25; -13,9] 0,206
GLS LV, % у лиц с синусовым ритмом -15,2 [-19,5; 12,2] -19,4 [-22,6; -17,35] 0,096
GLPS RV, % -18 [-23,1; 13,7] -20,1 [-27,2; 16,4] 0,098
GLPS RV, % у лиц с ФП/ТП -18,1 [-22,47; -13,22] -19,75 [-25,3; -15,0] 0,433
GLPS RV, % у лиц c синусовым ритмом -17,5 [-22,9; -14,35] -20,1 [-27,3; -17,05] 0,141
КДР ЛЖ, см 5,8 [5,4; 6,2] 5,9 [5,3; 6,7] 0,739
КСР ЛЖ, см 3,8 [3,5; 4] 3,9 [3,2; 4,1] 0,800
КСО ЛЖ, мл 47 [41,7; 51,6] 43 [36,5; 58] 0,762
КДО ЛЖ, мл 134 [105,1; 147,9] 131,5 [104,2; 169,2] 0,707
Ударный объем ЛЖ, мл 79 [56; 89,3] 78,5 [66,3; 98,5] 0,601
ФВ ЛЖ, % 63 [61; 65,3] 63,5 [58,3; 66] 0,769
Масса миокарда, г 254,5 [207; 296,3] 215 [175,6; 309,5] 0,671
Индекс массы миокарда, г/м2 129 [112,5; 145,6] 131 [112,5; 166,4] 0,642
ЛП, см 5,3 [5,2; 5,7] 5,2 [4,9; 5,8] 0,605
Индексированный объем ЛП, мл/м2 60 [54; 68,6] 74 [61,4; 84,9] 0,135
Площадь ПП, см2 21,1 [17,1; 27,3] 20 [15,9; 26,8] 0,728
Индексированный объем ПП, мл/м2 39 [33; 46,6] 37 [32; 62,4] 0,952
Базальный размер ПЖ, см 3,6 [3,3; 4] 3,5 [3,2; 4] 0,911
КДО ПЖ, мл 98 [73; 116,8] 95 [74,1; 114,7] 0,957
КСО ПЖ, мл 52 [39,7; 64,3] 53 [44,5; 61] 0,850
Ударный объем ПЖ, мл 42 [35,7; 53,9] 42 [37,8; 57,4] 0,560
Фракционное изменение площади ПЖ, % 38 [33,6; 45,4] 45 [39,1; 49,2] 0,121
Систолическая экскурсия кольца трикуспидального 
 клапана, см

1,5 [1,2; 1,8] 1,8 [1,5; 2,2] 0,075

ФВ ПЖ, % 46 [40,6; 48,9] 53 [45,8; 54,2] 0,0429
Систолическое давление в легочной артерии, мм рт.ст. 50 [36,8; 57,3] 44 [32,1; 57,2] 0,544
Степень трикуспидальной регургитации 1 [1; 2] 1 [1; 2,4] 0,498

Примечание: ВО — висцеральное ожирение, КДО — конечный диастолический объем, КДР — конечный диастолический размер, КСО — 
конечный систолический объем, КСР  — конченый систолический размер, ЛЖ  — левый желудочек, ЛП  — левое предсердие, МК  — ми-
тральный клапан, ПЖ  — правый желудочек, ПП  — правое предсердие, ФВ  — фракция выброса, ФП/ТП  — фибрилляция предсердий/
трепетание предсердий, Me [Q25; Q75] — медиана [интерквартильный размах], GLS LV — global longitudinal strain left ventricle, GLPS RV — 
global longitudinal peak strain right ventricle.
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желудочков сердца до операции, как и  эффектив-
ное обратное ремоделирование миокарда у пациен-
тов после кардиохирургической коррекции порока 
сердца, является отражением успеха кардиохирур-
гического вмешательства. 

На ранних стадиях заболевания, когда еще не 
развилась яркая клиническая картина ППС, при-
знаки ремоделирования и  дисфункции сердца по 
данным стандартного протокола ЭхоКГ выявить 
не удается, поскольку они развиваются на более 
поздней стадии ППС, когда, вероятно, уже про-
изошло необратимое повреждение миокарда. При 
этом проведение биопсии ЛЖ у  бессимптомных 
пациентов позволяет идентифицировать даже на 

почек (ХБП) ≥3А стадии (р=0,017) и  СД 2  типа 
(p=0,006) (рисунок 3). 

ВО ассоциируется с  изменением не только 
структурно- функциональных особенностей ле-
вых камер сердца, но и с систолической функцией 
ПЖ. При проведении 3-мерной ЭхоКГ отмечено, 
что величина ФВ ПЖ у  лиц, имеющих ВО, была 
значимо ниже по сравнению с лицами без ВО: Ме 
ФВ ПЖ 46 [40,6; 48,9] vs 53 [45,8; 54,2]%, (p=0,042). 
При этом увеличение площади ВЖТ на 1 см2 ассо-
циируется с уменьшением ФВ ПЖ (по данным 3D 
ЭхоКГ) на В-коэффициент -0,050 (р=0,006). 

По результатам проведенного ROC-анализа 
установлено, что величина ФВ ПЖ ≤52% до хирур-
гической коррекции ППС МК (чувствительность 
85,7% и  специфичность 52,6%, AUC=0,688, 95% 
ДИ: 0,52-0,83, p=0,028) ассоциирована с наличием 
ВО (рисунок 4). При этом увеличение объема ЭЖТ 
на 1  см3 ассоциируется с  уменьшением TAPSE на 
В-коэффициент -0,003, р=0,037.

Ассоциации между выраженностью ВО и  на-
рушением продольной деформации ПЖ выявлено 
не было. В  свою очередь, с  нарушением продоль-
ной деформации миокарда ПЖ (global longitudinal 
peak strain >-20% [11]) до операции связано нали-
чие следующих факторов: наличие ишемической 
болезни сердца (ИБС) (р=0,004), ХБП ≥3А стадии 
(р=0,026), систолическое давление в легочной арте-
рии ≥37 мм рт.ст. по данным ЭхоКГ (р=0,031) (ри-
сунок 5).

По результатам проведенного ROC-анализа 
объем ЭЖТ >115,1  см3 с  чувствительностью 52% 
и специфичностью 84,6% ассоциирован с наличием 
до хирургической коррекции ППС МК нарушений 
ритма сердца по типу ФП/ТП (AUC=0,714, 95% 
ДИ: 0,57-0,83, р=0,003) (рисунок 6).

Обсуждение 
Ремоделирование миокарда является фактором 

неблагоприятного прогноза у  пациентов с  ППС, 
однако этот фактор можно модифицировать. Ха-
рактер структурно- функциональных нарушений 

Наличие ВО (МСКТ)

ХБП 3А-5 стадии

СД

OR 95% ДИ

5,0 (1,3473; 18,5554)

6,75 (1,1984; 38,01)

12,0 (1,3482; 106,8076)

OR; 95% ДИ 107

Рис. 3    Предикторы нарушенной продольной деформации ЛЖ по данным логистического регрессионного анализа.
Примечание: ДИ — доверительный интервал, СД — сахарный диабет, ХБП — хроническая болезнь почек, МСКТ — мультиспиральная ком-
пьютерная томография, OR — odds ratio (отношение шансов).
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Рис. 4     ROC-кривая связи величины ФВ ПЖ до операции с на-
личием ВО у пациентов с приобретенным пороком МК 
(AUC=0,688, p=0,028).

Примечание: ВО  — висцеральное ожирение, МК  — митральный 
клапан, ПЖ — правый желудочек, ФВ — фракция выброса, AUC — 
Area Under The ROC Curve (площадь под ROC-кривой).



48

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2025;24

мации миокарда еще на ранней стадии заболевания 
с целью стратификации риска [13]. 

Настоящее исследование в  качестве модели 
для изучения факторов, влияющих на ремодели-
рование миокарда при ППС, включало пациентов 
с пороком МК, имеющих показания для кардиохи-
рургического вмешательства. При этом в  качестве 
маркеров ремоделирования миокарда использова-
ли как стандартные параметры трансторакальной 
ЭхоКГ, такие как размеры и  объемы камер серд-
ца, так и  более расширенный протокол с  оценкой 
деформации миокарда желудочков сердца (strain), 
систолической функции ПЖ по данным 2-мерной 
и 3-мерной ЭхоКГ. 

Известно, что ожирение вносит свой вклад 
в  процесс миокардиального ремоделирования, 
что подтверждается данными фундаментальных 
и  прикладных исследований [14, 15]. За послед-
ние десятилетия количество больных с  ожирением 
увеличилось на 75%. Согласно данным Всемир-
ной организации здравоохранения >1,9  млрд че-
ловек имеют избыточную массу тела, из которых 
>600  млн страдают ожирением1. По данным ис-
следований, ожирение сопряжено с  систолической 
и  диастолической дисфункцией ЛЖ [14]. Однако 
избыточное количество ВЖТ является главным 
предиктором в развитии ремоделирования и гипер-
трофии ЛЖ, в  то время как связь величины ИМТ 
с  характером ремоделирования во многих работах 
отсутствует [15]. 

Значимость результатов настоящего исследо-
вания связана с тем, что в качестве маркеров ожи-
рения были использованы площадь ВЖТ и  объем 
ЭЖТ (оцененные с помощью МСКТ), которые об-
ладают более высокой диагностической ценностью 
по сравнению с  такими традиционными показа-

1 Всемирная организация здравоохранения. Ожирение и избыточ-
ная масса тела. 1 марта 2024. http://www.who.int/mediacentre/
factsheets/fs311/ru/ (01 September 2024).

ранней стадии ППС уже имеющиеся изменения 
в виде миокардиального фиброза [12]. Однако дан-
ный инвазивный метод в  рутинной клинической 
практике для диагностики и  оценки тяжести па-
циентов с  ППС не применяется. Поэтому необхо-
димо использовать не только стандартные методы 
оценки структурно- функциональных показателей 
ремоделирования сердца, но и  расширять спектр 
оцениваемых показателей, включая визуализирую-
щие методики, такие как ЭхоКГ и/или магнитно- 
резонансная томография сердца с  оценкой дефор-
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Рис. 5    Предикторы нарушения продольной деформации ПЖ по данным логистического регрессионного анализа. 
Примечание: ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, 
ХБП — хроническая болезнь почек, OR — odds ratio (отношение шансов).

Рис. 6     ROC-кривая связи показателя объема ЭЖТ и наличия ФП/
ТП у пациентов с приобретенным пороком МК до операции 
(AUC=0,714, р=0,003).

Примечание: МК  — митральный клапан, ТП  — трепетание пред-
сердий, ФП  — фибрилляция предсердий, ЭЖТ  — эпикардиальная 
жировая ткань, AUC  — Area Under The ROC Curve (площадь под 
ROC-кривой).
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у  пациентов с  метаболическим синдромом и  тол-
щиной ЭЖТ >3,5  мм риск развития ФП в  ~4 раза 
выше, чем у  лиц с  меньшим значением данного 
показателя [26]. Данные результаты еще раз под-
тверждают вклад ЭЖТ в  структурное и  функцио-
нальное ремоделирование камер сердца, отражени-
ем которого и  являются нарушения ритма сердца. 
Предполагается, что причиной проаритмогенного 
действия ЭЖТ является жировая инфильтрация 
предсердий, ведущая к развитию фиброза [27]. 

Важно отметить, что данные о прогностической 
роли толщины ЭЖТ получены в основном для ко-
горты кардиохирургических пациентов со сложной 
коронарной патологией [6, 7], в  то время как для 
когорты пациентов с ППС данные ограничиваются 
ассоциацией толщины ЭЖТ с  наличием/выражен-
ностью кальциноза клапанов левых камер сердца [4, 
28]. Поэтому следует еще раз подчеркнуть новизну 
результатов нашего исследования, в  котором изу-
чена связь компонентов ВО, в  т.ч. толщины ЭЖТ, 
с характером ремоделирования камер сердца именно 
у кардиохирургических пациентов с ППС.

В  рамках комплексного анализа компонентов 
ВО важно оценить их влияние на ремоделирование 
не только левых камер сердца, но и  структурно- 
функциональные нарушения ПЖ, особенности 
внутрисердечной гемодинамики у  пациентов при-
обретенными пороками клапанов сердца, что на 
настоящий момент изучено недостаточно. 

В  настоящем исследовании впервые проде-
монстрирована ассоциация различных компонен-
тов ВО с нарушением систолической функции ПЖ 
у  кардиохирургических пациентов с  ППС МК. По 
данным 3-мерной ЭхоКГ лица с  ППС МК и  ВО 
характеризовались более выраженным сниже-
нием ФВ ПЖ 46 [40,6; 48,9]% до коррекции по-
рока по сравнению с  пациентами без ВО 53 [45,8; 
54,2]%, (p=0,042). При этом, отмечено, что увели-
чение объема ЭЖТ ассоциируется с  уменьшением 
систолической функции ПЖ по данным 2-мерной 
ЭхоКГ (TAPSE). 

Имеющиеся в  литературе данные, описываю-
щие связь компонентов ВО и функции ПЖ, касаются 
в основном двух категорий пациентов: 1) c СД 2 ти-
па и 2) с легочной артериальной гипертензией (ЛАГ). 
Так, у  пациентов с  СД 2  типа при толщине ЭЖТ 
≥5 мм наблюдалось более выраженное ухудшение си-
столической и диастолической функции ПЖ по срав-
нению с  пациентами с  толщиной ЭЖТ <5  мм [29]. 
В  пилотном исследовании, посвященном изучению 
роли ЭЖТ и  систолической функции ПЖ у  паци-
ентов с ЛАГ, была продемонстрирована U-образная 
ассоциация толщины ЭЖТ с функцией ПЖ, а также 
с уровнем N-терминального фрагмента предшествен-
ника мозгового натрийуретического пептида [30]. 

Дефицит научных данных о  висцеральном, 
в  т.ч. эпикардиальном ожирении у  категории па-

телями, как окружность талии и  ИМТ. Одним из 
главных результатов нашего исследования явилось 
подтверждение более выраженного ремоделирова-
ния левых камер сердца у лиц с ППС и ВО до опе-
ративного вмешательства. Так, группа пациентов 
с  ВО характеризовалась значимо более выражен-
ным нарушением GLS LV (-15,65 [-18,8; -11,6]%) 
по сравнению с группой ППС без ВО (-19,4 [-21,3; 
-16,9]%), (р=0,020), в т.ч. увеличение индекса ВЖТ/
ПЖТ >0,4 у пациентов с ППС МК до операции ас-
социировалось с  увеличением индекса массы мио-
карда, КДР и КСР ЛЖ.

В  исследовании Гриценко О. В. и  др. (2017) [4] 
также была продемонстрирована ассоциация раз-
мера ВЖТ с  концентрическим ремоделированием 
ЛЖ, снижением сердечного выброса. Однако иссле-
дование ВЖТ в работе данного автора проводилось 
с использованием метода магнитно- резонансной то-
мографии, и результаты были получены на когорте 
пациентов с ИБС. Стоит отметить, что имеющиеся 
публикации, посвященные изучению структурно- 
функциональных особенностей камер сердца у лиц 
с ВО, анализируют в основном категорию пациентов 
с ИБС и пациентов с хронической сердечной недо-
статочностью с сохраненной ФВ ЛЖ [16-18].

В  качестве связующего звена между ожирени-
ем и  процессами кардиоваскулярного ремоделиро-
вания в  настоящее время рассматривается и  ЭЖТ 
[8, 19]. ЭЖТ, располагающаяся между миокардом 
и  висцеральным перикардом, является активным 
эндокринным органом, продуцирующим ряд важ-
нейших биологически активных веществ, а  при 
ожирении, способствующем развитию структурно- 
функциональных нарушений камер сердца [4, 20]. 
Увеличение объема ЭЖТ связано с  нарушением 
метаболизма свободных жирных кислот, форми-
рованием воспалительного инфильтрата, электро-
механическим изменениям в  тканях, что, согласно 
данным ряда исследований, приводит к  фиброзу, 
гипертрофии миокарда, увеличению камер серд-
ца, дисфункции ЛЖ [20-22], ремоделированию ЛП 
и  возникновению ФП [16], а  также желудочковых 
нарушений ритма сердца [23]. 

В  настоящем исследовании для пациентов 
с ППС МК, подвергающихся кардиохирургической 
коррекции порока, продемонстрирована связь уве-
личения объема ЭЖТ с  увеличением размера ЛП, 
а также с наличием ФП/ТП до операции. 

Полученные нами данные схожи с  результата-
ми исследований других авторов, показавших, что 
увеличение толщины ЭЖТ сочетается с  бóльшим 
объемом ЛП (р<0,01) [24], а также с фиброзом ЛП, 
и превосходит по сравнению с ИМТ роль в разви-
тии ФП [25]. Необходимо отметить, что подобные 
закономерности были ранее описаны именно для 
пациентов с  различными составляющими метабо-
лического синдрома [24-26]. В работе Ионина В. А. 
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циентов с  ППС подразумевает важность последу-
ющего изучения вклада ВО в  периоперационное 
течение заболевания у  пациентов с  ППС, подвер-
гающихся кардиохирургической коррекции поро-
ка. Это обусловлено тем, что характер структурно- 
функциональных нарушений камер сердца и пери-
операционное обратное ремоделирование миокарда 
является зеркалом функционального статуса, ка-
чества жизни и  прогноза кардиохирургических па-
циентов с  приобретенным пороком МК [31, 32]. 
Идентификация новых маркеров ремоделирования 
миокарда и  прогноза пациентов с  ППС позволит 
своевременно модифицировать факторы, способ-
ные оказать негативное влияние на характер тече-
ния заболевания и  исходы пациентов, еще до вы-
полнения вмешательства на открытом сердце, что 
в  свою очередь может повлиять на эффективность 
лечения и исходы операции. 

Заключение 
Таким образом, выявлена связь ВО с  процес-

сами структурного и  функционального ремодели-

рования миокарда у  пациентов с  приобретенными 
пороками МК. Наличие ВО ассоциировано с  уве-
личением объемов и  размеров полостей сердца, 
ухудшением деформации миокарда ЛЖ, систоли-
ческой функции ПЖ. В  свою очередь, увеличение 
объема ЭЖТ >115,1  см3 ассоциировано с  наличи-
ем до оперативного лечения порока МК наруше-
ний ритма сердца по типу ФП/ТП. Своевременная 
оценка характера ожирения, в  т.ч. его висцераль-
ного проявления до операции, и более строгая мо-
дификация образа жизни пациента потенциально 
позволит уменьшить периоперационные риски 
и улучшить прогноз течения заболевания. 

Отношения и деятельность. Исследование про-
ведено на базе НИИ комплексных проблем сердеч-
но-сосудистых заболеваний при поддержке Гранта 
Российского научного фонда № 24-75-10031 "Эпи-
кардиальное и висцеральное ожирение как фактор, 
влияющий на ремоделирование миокарда и сосудов 
легких после хирургической коррекции приобре-
тенных пороков клапанов сердца".
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Возможности внутрисосудистого ультразвукового 
исследования коронарных артерий при выборе тактики 
и оценке результатов эндоваскулярного лечения 
у пациентов пожилого и старческого возраста
Воробьёвский Д. А.1,2, Козлов К. Л.2, Власенко С. В.1,3, Щербак С. Г.1,3, Вильданов Т. Р.4

1СПб ГБУЗ "Городская больница № 40 Курортного района". Санкт- Петербург; 2АНО НИЦ "Санкт- Петербургский институт 
биорегуляции и геронтологии". Санкт- Петербург; 3ФГБОУ ВО "Санкт- Петербургский государственный университет".  
Санкт- Петербург; 4ГБУЗ "Ленинградская областная клиническая больница". Санкт- Петербург, Россия 

Цель. Оценка результатов применения внутрисосудистого ультра-
звукового исследования (ВСУЗИ) коронарных артерий у пациентов 
пожилого и старческого возраста в различных клинических ситуа-
циях.
Материал и методы. Исследование проведено на 155 пациентах 
>60 лет, 118 из которых были выполнены чрескожные коронарные 
вмешательства (ЧКВ) в плановом порядке, а 37 пациентов были го-
спитализированы в экстренном порядке по поводу инфаркта мио-
карда без подъема сегмента ST (ИМбпST). Группа плановых паци-
ентов была разделена на 2 подгруппы: исследуемая — 58 больных, 
которым выполнено коронарное стентирование под контролем 
ВСУЗИ, и контрольная — 60 пациентов, подвергшихся ЧКВ под ан-
гиографическим контролем. Стентирование проводили по резуль-
татам ранее выполненной диагностической коронароангиографии 
(КАГ). Оценивались отдаленные результаты лечения в течение 
5 лет. В группе пациентов с ИМбпST после диагностической КАГ 
всем выполнено предоперационное ВСУЗИ: оценивались причи-
ны принятия решения о необходимости ВСУЗИ, частота изменения 
тактики лечения по данным ВСУЗИ, а также непосредственные ре-
зультаты после эндоваскулярного лечения.
Результаты. Наиболее частым нежелательным событием после 
плановых ЧКВ у пациентов старших возрастных групп была повтор-
ная реваскуляризация в бассейне целевого сосуда, риск которой 
был максимальным к 3-м годам наблюдения и снижался к 5-ти го-
дам (OR (odds ratio, отношение шансов) 5,09 через 1 год, OR 9,32 
через 3 года и OR 5,62 через 5 лет). Аналогичная динамика выяв-
лена для общего количества сердечно- сосудистых событий (OR 
1,9 через 1 год, OR 3,1 через 3 года и OR 2,4 через 5 лет), рисков 
развития острого инфаркта миокарда (OR 2,0 через 1 год, OR 4,07 
через 3 года и OR 2,1 через 5 лет) и рестеноза стентов (OR 3,0 че-
рез 1 год, OR 7,12 через 3 года и OR 5,62 через 5 лет). Различий 
по общей летальности в исследуемой и контрольной подгруппах 
плановых вмешательств не выявлено (OR 0,98 через 1 год, OR 1,47 
через 3 года и OR 1,27 через 5 лет, р>0,05). У пациентов старших 
возрастных групп с ИМбпST выполнение ВСУЗИ повлияло на из-

менение тактики лечения в 81% случаев, при этом в 5,4% случа-
ев следствием его использования стал отказ от ЧКВ, а в 70,3% по 
данным ВСУЗИ было подтверждено инфаркт- связанное пораже-
ние. Кроме того, использование ВСУЗИ при лечении пациентов 
с ИМбпST продемонстрировало существенные различия в ан-
гиографических и ВСУЗИ-характеристиках диаметров сосудов 
(2,95±0,53 vs 3,6±0,56 мм, р=0,034) и в частоте неполного раскры-
тия стента (11,1 vs 88,9%, р=0,002).
Заключение. Использование ВСУЗИ при реваскуляризации мио-
карда у пациентов пожилого и старческого возраста в различных 
клинических ситуациях существенно снижает частоту отдаленных 
повторных сердечно- сосудистых событий, а также оказывает вли-
яние на изменение тактики эндоваскулярного лечения и непосред-
ственные результаты стентирования.
Ключевые слова: внутрисосудистое ультразвуковое исследова-
ние, чрескожное коронарное вмешательство, инфаркт миокарда 
без подъема сегмента ST.

Отношения и деятельность: нет.

Поступила 28/07-2024
Рецензия получена 19/08-2024 
Принята к публикации 01/10-2024
 

 

Для цитирования: Воробьёвский Д. А., Козлов К. Л., Власен-
ко С. В., Щербак С. Г., Вильданов Т. Р. Возможности внутрисосу-
дистого ультразвукового исследования коронарных артерий при 
выборе тактики и оценке результатов эндоваскулярного лечения 
у пациентов пожилого и старческого возраста. Кардиоваскулярная 
терапия и профилактика. 2025;24(2):4125. doi: 10.15829/1728-
8800-2025-4125. EDN FWRIEK

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):

e-mail: dmitry.vor@mail.ru
[Воробьёвский Д. А.* — н.с. лаборатории возрастной патологии сердечно- сосудистой системы отдела клинической геронтологии и гериатрии, врач по рентгенэндоваскулярным диагностике и лечению 
отделения рентгенохирургических методов диагностики и лечения, ORCID: 0000-0002-5074-7060, Козлов К. Л. — д.м.н., профессор, зав. отделом клинической геронтологии и гериатрии, ORCID: 0000-
0001-7257-5768, Власенко С. В. — к.м.н., преподаватель кафедры последипломного образования Медицинского факультета, зав. отделением рентгенохирургических методов диагностики и лечения, 
ORCID: 0000-0002-6864-0210, Щербак С. Г. — д.м.н., профессор, зав. кафедрой последипломного образования Медицинского факультета, главный врач, ORCID: 0000-0001-5047-2792, Вильданов Т. Р. — 
врач по рентгенэндоваскулярным диагностике и лечению отделения рентгенохирургических методов диагностики и лечения, ORCID: 0000-0003-4822-9229].

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2025;24(2):4125.  
doi: 10.15829/1728-8800-2025-4125
ISSN 1728-8800 (Print)
ISSN 2619-0125 (Online)



53

Методы исследования

Potential of coronary intravascular ultrasound in choosing tactics and evaluating the outcomes 
of endovascular treatment in elderly and senile patients
Vorobyovsky D. A.1,2, Kozlov K. L.2, Vlasenko S. V.1,3, Shcherbak S. G.1,3, Vildanov T. R.4

1City Hospital № 40. St. Petersburg; 2Saint Petersburg Institute of Bioregulation and Gerontology. St. Petersburg; 3Saint Petersburg State 
University. St. Petersburg; 4Leningrad Regional Clinical Hospital. St. Petersburg, Russia

ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST, КА — коронарная(-ые) артерия(-ии), КАГ — коронароангиография, НКИ — новая коро-
навирусная инфекция, ОИМ — острый инфаркт миокарда, ОКС — острый коронарный синдром, ПКА — правая коронарная артерия, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия, РЦС — реваскуляризация 
целевого сосуда, ССС — сердечно- сосудистое событие, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, OR — odds ratio (отношение шансов).

Aim. To evaluate the results of coronary intravascular ultrasound (IVUS) 
in elderly and senile patients in various clinical situations.
Materials and methods. The study included 155 patients aged 
>60 years, 118 of whom underwent elective percutaneous coronary 
interventions (PCI), and 37 patients were emergently hospitalized for 
non- ST-elevation myocardial infarction (NSTEMI). The group of elective 
PCI was divided into 2 following subgroups: the study group (n=58) — 
IVUS-guided coronary stenting, and the control group (n=60) — 
angiography- guided PCI. Stenting was performed based on previously 
performed diagnostic coronary angiography (CAG). Remote treatment 
results were assessed over 5 years. All patients of the NSTEMI group 
after diagnostic CAG underwent preoperative IVUS. We assessed the 
reasons for IVUS, the rate of management changes based on IVUS 
data, as well as immediate outcomes after endovascular treatment. 
Results. The most frequent adverse event after elective PCI in patients 
of older age groups was repeat revascularization in the target vessel 
system, the risk of which was maximum by 3 years of follow-up and 
decreased by 5 years (odds ratio (OR) 5,09 after 1 year, OR 9,32 after 
3 years and OR 5,62 after 5 years). Similar changes were revealed for 
the total number of cardiovascular events (OR 1,9 after 1 year, OR 3,1 
after 3 years and OR 2,4 after 5 years), the risks of acute myocardial 
infarction (OR 2,0 after 1 year, OR 4,07 after 3 years and OR 2,1 after 5 
years) and stent restenosis (OR 3,0 after 1 year, OR 7,12 after 3 years 
and OR 5,62 after 5 years). No differences in total mortality were found 
in the study and control subgroups of elective interventions (OR 0,98 
after 1 year, OR 1,47 after 3 years, and OR 1,27 after 5 years, p>0,05). 
In older patients with NSTEMI, IVUS influenced the management 
strategy changes in 81% of cases, while in 5,4% of cases its use 
resulted in refusal of PCI, and in 70,3%, infarction- related lesions were 
confirmed according to IVUS data. In addition, IVUS in the treatment 

of patients with NSTEMI demonstrated significant differences in the 
angiographic and IVUS characteristics of vessel diameters (2,95±0,53 
vs 3,6±0,56 mm, p=0,034) and the rate of incomplete stent apposition 
(11,1 vs 88,9%, p=0,002).
Conclusion. The use of IVUS in myocardial revascularization in elderly 
and senile patients in various clinical situations significantly reduces the 
rate of long-term recurrent cardiovascular events, and also affects the 
management strategy and immediate outcomes of stenting.
Keywords: intravascular ultrasound, percutaneous coronary interven-
tion, non- ST-segment elevation myocardial infarction.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Внутрисосудистое ультразвуковое исследование 
(ВСУЗИ)  — один из наиболее точных методов 
оценки состояния сосудистого русла и результа-
тов чрескожных коронарных вмешательств в ар-
сенале рентгенэндоваскулярного хирурга.

Что добавляют результаты исследования?
•  Использование ВСУЗИ во время плановых ре-

васкуляризаций миокарда у  пациентов пожи-
лого и  старческого возраста существенно улуч-
шает отдаленные результаты в  течение 5  лет за 
счет снижения рисков сердечно- сосудистых со-
бытий.

•  Определение тактики лечения  — наиболее ча-
стый повод прибегнуть к  ВСУЗИ у  пациентов 
старших возрастных групп с  инфарктом мио-
карда без подъема сегмента ST.

Key messages
What is already known about the subject?

•  Intravascular ultrasound (IVUS) is one of the most 
accurate methods for assessing the vascular bed and 
the results of percutaneous coronary interventions.

What might this study add?
•  The use of IVUS in elective myocardial revas cu-

larization in elderly and senile patients significantly 
improves 5-year outcomes by reducing the risk of 
cardiovascular events.

•  Determining treatment tactics is the most common 
reason to use IVUS in older patients with non- ST-
elevation myocardial infarction.
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Введение
В  настоящее время самым распространенным 

методом диагностики коронарного атеросклеро-
за при ишемической болезни сердца по-прежнему 
остается инвазивная коронароангиография (КАГ). 
Однако данный метод имеет ряд недостатков, т.к. 
является по своей сути 2-мерным изображением 
3-мерного сосуда и не позволяет оценить состояние 
сосудистой стенки. Нивелировать эти недостат-
ки возможно, если дополнять КАГ результатами 
внутрисосудистого ультразвукового исследования 
(ВСУЗИ) коронарных артерий (КА). Становится 
доступным изучение не только просвета артерии, 
но и  исследование структуры сосудистой стенки 
и состава атеросклеротической бляшки [1-5].

Потребность в определении причин повторных 
сердечно- сосудистых событий (ССС) после чрес-
кожных коронарных вмешательств (ЧКВ) предопре-
делила бурное развитие методов внутрисосудистой 
визуализации за последние 20 лет. Многочисленные 
клинические исследования в этой области выявили 
ряд неоспоримых преимуществ эндоваскулярных 
вмешательств, дополненных ВСУЗИ-ассистирова-
нием во время плановых ЧКВ, в сравнении со стен-
тированием под ангиографическим контролем. Так, 
в  крупном многоцентровом исследовании STLLR 
(Impact of Stent Deployment Procedural Factors on 
Long-Term Effectiveness and Safety of Sirolimus- Elu ting 
Stents) (n=1557) было показано, что >66% стентов 
было имплантировано неправильно [6, 7]. В  даль-
нейших исследованиях дискутабельным оставалось 
влияние использования ВСУЗИ на уменьшение 
летальности, однако факт снижения частоты по-
вторных ССС был неоспорим [8-10]. Большинство 
авторов утверждают, что ВСУЗИ-ассистирование 
при ЧКВ существенно снижает летальность, что 
подтверждается данными метаанализов [11].  Кроме 
того, в  исследовании ADAPT-DES (Assessment of 
dual an tiplatelet therapy with drug-eluting stents) пока-
заны существенные преимущества использования 
 ВСУЗИ у  пациентов с  острым коронарным син-
дромом (ОКС), а также частая смена стратегии ре-
васкуляризации под влиянием ВСУЗИ [7, 12]. Это 
обусловило значительный рост числа ВСУЗИ-асси-
стирований при ОКС. Так, Park DY, et al. в своем ис-
следовании показали, что в период 2008-2019гг ис-
пользование ВСУЗИ у пациентов с острым инфарк-
том миокарда (ОИМ) увеличилось с  6180 до 25330 
случаев, т.е. на 309,9% [13]. Однако четкие критерии, 
обосновывающие необходимость прибегнуть к  по-
мощи внутрисосудистой визуализации при ОКС, до 
сих пор в полной мере не выработаны.

Пациенты пожилого и старческого возраста яв-
ляются наиболее частой и наиболее сложной груп-
пой больных, подвергающихся эндоваскулярным 
вмешательствам. Преклонный возраст и  наличие 
множества тяжелых сопутствующих заболеваний 

зачастую не позволяют выполнять кардиохирурги-
ческие вмешательства таким пациентам. Во многих 
случаях безальтернативным вариантом лечения ко-
ронарного атеросклероза у таких пациентов остает-
ся ЧКВ, а наличие выраженного кальциноза, изви-
тости, многососудистого поражения коронарного 
русла существенно ухудшают прогноз [14-16].

В современной литературе имеются единичные 
публикации, посвященные исследованиям внутри-
сосудистой визуализации и физиологии КА у паци-
ентов пожилого и  старческого возраста [14, 16-22]. 
Так, в исследовании FAME (Fractional Flow Reser ve 
ver sus Angiography for Multivessel Evaluation) проде-
монстрировано, что наличие фракционного резерва 
кровотока ≤0,80 (что свидетельствует о  гемодина-
мической значимости) при выявлении стенозов от 
71 до 90% было существенно ниже у пожилых паци-
ентов, чем у более молодых (75,3 vs 84,1%, р=0,013) 
[19]. Многофакторный анализ показал, что возраст 
и  наличие кальцификатов остались независимыми 
предикторами позитивного ремоделирования КА по 
данным ВСУЗИ [20]. Пациенты более старшего воз-
раста имеют более обширный и тяжелый атероскле-
роз, демонстрируя наиболее выраженные некроти-
ческие ядра и  меньшую выраженность фиброзной 
ткани [21]. Однако публикаций, посвященных вли-
янию ВСУЗИ на результаты реваскуляризации мио-
карда у  гериатрических больных, не выявлено ни 
в отечественной, ни в зарубежной литературе.

Цель настоящего исследования  — оценка ре-
зультатов применения ВСУЗИ КА у пациентов по-
жилого и  старческого возраста в  различных кли-
нических ситуациях. В  дополнение к  уже прове-
денному анализу годичных и  3-летних результатов 
плановой реваскуляризации миокарда [17], была 
проведена оценка отдаленных результатов плано-
вых ЧКВ через 5 лет, а также непосредственных ре-
зультатов стентирования у пациентов с инфарктом 
миокарда без подъема сегмента ST (ИМбпST).

Материал и методы
В  основу настоящего проспективного исследо-

вания положен анализ результатов эндоваскулярно-
го лечения 155 пациентов >60  лет, подвергшихся ЧКВ 
в  период с  2015 по 2019гг. Пациенты получали лечение 
в  Санкт-Петербургском городском бюджетном учреж-
дении здравоохранения "Городская больница № 40 Ку-
рортного района". 118 пациентам вмешательства были 
выполнены в  плановом порядке по поводу стабильной 
стенокардии напряжения, 37 пациентам была проведена 
КАГ в   экстренном порядке по поводу ИМбпST с  даль-
нейшим принятием решения о  тактике лечения. Группа 
пациентов со стабильной стенокардией напряжения была 
разделена на 2 подгруппы: 1-я (исследуемая) — 58 боль-
ных, которым выполнено коронарное стентирование 
под контролем ВСУЗИ, и  2-я (контрольная) — 60 паци-
ентов, подвергшихся ЧКВ под ангиографическим конт-
ролем. Оценивались непосредственные и  отдаленные 
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результаты лечения в  течение 5  лет. В  группе пациентов 
с  ИМбпST все стентирования выполнены под контро-
лем ВСУЗИ; оценивались причины принятия решения 
о  необходимости ВСУЗИ, частота изменения стратегии 
и тактики лечения по данным ВСУЗИ, а также непосред-
ственные результаты эндоваскулярного лечения. Плано-
вым пациентам стентирование выполнялось по результа-
там ранее выполненной КАГ, пациентам с ИМбпST КАГ 
выполнялась в экстренном порядке сразу после установ-
ления диагноза. Диагноз ИМбпST выставлялся согласно 
критериям Четвертого универсального определения ин-
фаркта миокарда [23].

КАГ и стентирование выполнялись по стандартной 
методике при помощи лучевого либо бедренного доступа 
и с использованием общепринятого инструментария для 
ЧКВ. Оценка коронарного русла у  всех пациентов осу-
ществлялась при помощи количественного ангиографи-
ческого обсчета диаметра сосуда, степени и протяженно-
сти поражения (рисунок 1). 

В  исследуемой подгруппе плановых стентирований 
и в группе пациентов с ИМбпST дополнительно проводи-
лось предоперационное ВСУЗИ. В исследуемой подгруп-
пе оценивались диаметр сосуда и  остаточного просвета, 
степень и протяженность стеноза, а также качественный 
состав бляшки при помощи виртуальной гистологии и на-
личие дефектов просвета при помощи режима ChromaFlo 
(рисунки 2, 3). Уделялось особое внимание степени каль-
циноза и наличию т.н. морфологических бляшек высокого 
риска. В  группе экстренных вмешательств первоначаль-
но оценивалось, может ли исследуемый сегмент являться 
симптом- связанным поражением, после чего выполнялся 
ВСУЗИ-обсчет вышеописанных показателей. Решение 
о стратегии и тактике лечения в контрольной подгруппе 

плановых вмешательств принималось на основании ан-
гиографической картины, а у остальных пациентов — по 
результатам ВСУЗИ.

После принятия решения о  необходимости ЧКВ 
в группах со ВСУЗИ-контролем размер стента определял-
ся по минимальному диаметру референсного сегмента, 
который считался приемлемым в случае наличия стеноза 
<40%. В контрольной подгруппе размер стента определял-
ся по данным количественной ангиографии. Всем пациен-
там были имплантированы сиролимус- либо зотаролимус- 
покрытые стенты.

Пациентам, которым вмешательство проводилось 
со ВСУЗИ-ассистированием, после стентирования уль-
тразвуковой датчик повторно вводился в  просвет сосуда 
и  выполнялось контрольное исследование. Обращалось 
внимание на полноту прилежания и  раскрытия стента, 
наличие краевых диссекций и внутрипросветных образо-
ваний (тромботические массы, протрузия компонентов 
атеросклеротической бляшки). Результат ЧКВ призна-
вался удовлетворительным при наличии ряда изначально 
принятых нами критериев: полное раскрытие стента, сте-
пень остаточного стеноза по диаметру <50%, отсутствие 
краевых диссекций и  внутристентовой протрузии бляш-
ки, минимальная площадь просвета >7  мм2 для прокси-
мального сегмента передней межжелудочковой артерией 
(ПМЖА) и >9 мм2 для ствола левой коронарной артерии. 
Описанные критерии были приняты на основании опы-
та нашей работы и анализа данных современной литера-
туры, касающихся косвенной связи показателей ВСУЗИ 
и  гемодинамической значимости стеноза. В  случае неу-
довлетворительного результата решение о калибре необхо-
димого баллона для постдилатации принималось также на 
основе ВСУЗИ. В контрольной подгруппе  вмешательство 

Рис. 1    КАГ с количественной оценкой калибра и степени поражения ПМЖА.
Примечание: КАГ — коронароангиография, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия.
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 заканчивалось после получения удовлетворительного ан-
гиографического результата (оптимальный кровоток, пол-
ное раскрытие стента, отсутствие значимых диссекций 
и внутрипросветных образований).

Клиническое наблюдение за плановыми пациента-
ми осуществлялось в течение 5 лет с контрольными точ-
ками в  12, 36 и  60 мес. с  использованием телефонного 
опроса и,  в  случае необходимости, дополнительных ме-

тодов обследования (стресс- эхокардиография, КАГ). По-
вторная КАГ выполнялась только в случае возврата сим-
птомов стенокардии или её эквивалентов. У  пациентов 
группы ИМбпST оценивались только непосредственные 
результаты ЧКВ и проводилось наблюдение в течение те-
кущей госпитализации.

Полученные в  процессе выполнения работы кли-
нические результаты обрабатывались c использованием 
программной системы Statistica 10. Для наглядного пред-
ставления исходных данных и  полученных статистиче-
ских результатов были использованы графические воз-
можности программ Statistica 10 и Microsoft Excel 2010.

Для распределения пациентов по величинам по-
казателей использовался критерий Шапиро- Уилка: при 
p<0,05 нулевая гипотеза о  нормальности распределения 
отклонялась. Количественные показатели рассчитыва-
лись при помощи традиционного спектра характеристик 
описательной статистики: среднее значение, разброс 
данных, минимум, максимум, медиана и интерквартиль-
ный размах. Качественные параметры характеризова-
лись абсолютными значениями и  процентными долями 
в группах и подгруппах. Для сравнения частотных харак-
теристик качественных показателей использовались не-
параметрические методы χ2, χ2 с  поправкой Йетса (для 
малых групп), критерий Фишера.

Сопоставление количественных параметров в  ис-
следуемых группах выполнялось с  помощью критериев 
Манна- Уитни, медианного χ2 и  модуля ANOVA. Дове-
рительные интервалы принципиально важных показа-
телей рассчитывались с  помощью углового преобразо-
вания Фишера. Для количественного описания тесноты 
связи использования ВСУЗИ с  развитием отдаленных 
сердечно- сосудистых событий рассчитывали отношения 
шансов (OR — odds ratio).

В  качестве критерия статистической достовер-
ности различий принимали величину p<0,05, которая 

Рис. 2    Результаты ВСУЗИ (А) и данные ВГ (Б) пациента со стенозирующим поражением проксимального сегмента ПМЖА.
Примечание: ВГ — виртуальная гистология, ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, ПМЖА — передняя межжелудочко-
вая артерия. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 3     Исследование просвета сосуда при помощи ВСУЗИ в ре-
жиме ChromaFlo у пациента со стенозирующим поражением 
среднего сегмента ПКА.

Примечание: ВСУЗИ  — внутрисосудистое ультразвуковое исследо-
вание, ПКА  — правая коронарная артерия. Цветное изображение 
доступно в электронной версии журнала.

А Б
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 используется повсеместно и является общепринятой в ме-
дицине. Когда имели место одинаковые результаты по 
всем  применявшимся критериям, формулировали заклю-
чение о наличии или отсутствии достоверных различий.

Результаты
Группа пациентов со стабильной стенокардией 

напряжения
Исследуемая и  контрольная подгруппы были 

статистически гомогенны и  сопоставимы по полу, 
возрасту, сопутствующей соматической патологии, 
операционному доступу, локализации поражения, 
количеству и  типу имплантированных стентов (та-
блицы  1,  2). Лучевым доступом выполнено вме-
шательство 104 (88,1%) больным, бедренным  — 14 
(11,9%) пациентам. Имплантировано 66 стентов па-
циентам исследуемой подгруппы и  69 — контроль-
ной подгруппы. Целевой стентированный сосуд 
отличался преобладанием ПМЖА в  исследуемой 
подгруппе (37 (56,1%) vs 27 (39,1%), р=0,09). В конт-

рольной подгруппе преобладало поражение правой 
КА (ПКА) — 7 (10,6%) vs 17 (24,6%), р=007. Ангио-
графическая характеристика поражений КА в обеих 
подгруппах представлена в  таблице 3. Во всех слу-
чаях бифуркационных поражений использовалась 
одностентовая методика лечения основного сосуда 
с  баллонной ангиопластикой устья боковой ветви 
через ячейки стента. Удовлетворительный резуль-
тат в подгруппе ЧКВ со ВСУЗИ был достигнут в 64 
(97%) случаях имплантации стента из 66. 

Отдаленные результаты ЧКВ в  обеих подгруп-
пах оценивались через 12, 36 и 60 мес. Показателем 
проявления неблагоприятных исходов было приня-
то повторное ССС, которое включало в себя: смерть, 
ОИМ, инсульт, повторную реваскуляризацию в бас-
сейне целевого сосуда (РЦС), нестабильную стено-
кардию, реваскуляризацию в  бассейне нецелевого 
сосуда, аортокоронарное шунтирование и  ресте-
ноз стента. За весь период наблюдения повторная 
КАГ выполнена 12 (20,7%) пациентам  исследуемой 

Таблица 1
Характеристики подгрупп по возрасту, полу и сопутствующей патологии

Показатель Все пациенты (n=118) 1 подгруппа (n=58) 2 подгруппа (n=60) р
Возраст, лет, Ме [Q25; Q75] 70 [66; 78] 69 [65; 78] 74 [68; 78] –
Мужчины, n (%) 61 (51,7) 31 (53,4) 30 (50,0) 0,831
Женщины, n (%) 57 (48,3) 27 (46,6) 30 (50,0) 0,825
СД 2 типа, n (%) 34 (28,8) 19 (32,8) 15 (25,0) 0,356
ПИКС, n (%) 27 (22,9) 12 (20,7) 15 (25,0) 0,582
ЧКВ в анамнезе, n (%) 24 (20,3) 13 (22,4) 11 (18,3) 0,586
АКШ в анамнезе, n (%) 9 (7,6) 5 (8,6) 4 (6,7) 0,695
ФВ <30%, n (%) 7 (5,9) 3 (5,2) 4 (6,7) 0,737
Курение, n (%) 29 (24,6) 16 (27,8) 13 (21,7) 0,459
ИМТ >40 кг/м2, n (%) 14 (11,9) 6 (10,3) 8 (13,3) 0,620
СКФ <40 мл/мин/1,73 м2, n (%) 8 (6,8) 3 (5,2) 5 (8,3) 0,500

Примечание: АКШ — аортокоронарное шунтирование, ИМТ — индекс массы тела, Ме — медиана, ПИКС — постинфарктный кардиоскле-
роз, СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ФВ — фракция выброса, ЧКВ — чрескожное коронарное вмеша-
тельство.

Таблица 2
Имплантированные стенты в исследуемой и контрольной подгруппах

Стент Все стенты (n=135) 1 подгруппа (n=66) 2 подгруппа (n=69) р
Сиролимус-покрытый стент, n (%) 82 (60,7) 42 (63,6) 40 (58,0) 0,5
Зотаролимус-покрытый стент, n (%) 53 (39,3) 24 (36,4) 29 (42,0)

Таблица 3
Характеристика поражения КА в исследуемой и контрольной подгруппах

Локализация, n (%) Всего (n=135) 1 подгруппа (n=66) 2 подгруппа (n=69) р
СЛКА 22 (16,3) 11 (16,7) 11 (15,9) 0,94
ПМЖА 64 (47,4) 37 (56,1) 27 (39,1) 0,09
ОА 25 (18,5) 11 (16,7) 14 (20,3) 0,56
ПКА 24 (17,8) 7 (10,6) 17 (24,6) 0,07
Бифуркационные поражения 13 (9,6) 7 (10,6) 6 (8,7) 0,91

Примечание: ВСУЗИ  — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, ОА  — огибающая артерия, ПКА  — правая коронарная артерия, 
ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия, СЛКА — ствол левой коронарной артерии.
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 подгруппы и  27 (45,0%) пациентам контрольной 
под группы. Полученные данные были интерпрети-
рованы при помощи показателя OR. Итоги 5-летне-
го наблюдения отдаленных результатов представле-
ны в таблице 4.

Пятилетние результаты наблюдения оказались 
в целом сопоставимыми с годичными и трехлетними, 
опубликованными ранее [17], однако некоторые из-
менения имели место. Риски повторных ССС в конт-
рольной подгруппе были максимальны в  период 
от года до 3 лет и постепенно снижались к 5-му го-
ду наблюдения (превышение в 2,4 раза  через 60 мес. 
по сравнению с 3,11 раз через 36 мес.). Несмотря на 
это, риск смерти от всех причин оставался одинако-
вым в обеих подгруппах на протяжении всего пери-
ода наблюдения. В контрольной подгруппе увеличе-
ние рисков ССС через 5 лет отмечено в основном за 
счет РЦС вследствие рестеноза стента (превышение 
в 5,62 раза) и нестабильной стенокардии (в 3,7 раз), 

в то время как через 3 года — за счет повторной РЦС 
(превышение в 9,32 раза) и ОИМ (в 4,07 раза). Через 
5 лет наблюдения вновь отмечалась тенденция к на-
растанию риска развития нестабильной стенокардии, 
чего не было в  первые 36 мес. Стабильно высоким 
оставался риск развития рестеноза стента в  группе 
ЧКВ без ВСУЗИ (в 3 раза в течение 12 мес., в 7,12 раз 
в течение 36 мес. и в 5,62 раза в течение 60 мес.). 

На рисунке 4 представлен анализ 5-летней ле-
тальности в  обеих подгруппах. Из представленной 
гистограммы следует, что около половины всех при-
чин летальных исходов обусловлено новой корона-
вирусной инфекцией (НКИ), вызванной вирусом 
SARS-CoV-2 (Severe Acute Respiratory Syndrome Co-
ro na Virus 2), либо изолированно, либо в сочетании 
с  ССС. В  связи с  этим в  настоящем исследовании 
мы приняли решение не рассматривать отдель-
но риски летальных исходов от ССС, оценивались 
только риски смерти от всех причин.

Таблица 4
Результаты ЧКВ через 12, 36 и 60 мес.

Показатель OR (ДИ 95%), p
0-12 мес. 12-36 мес. 36-60 мес.

Сердечно-сосудистое событие 1,90 (0,587-5,960), р=0,134 3,11 (1,601-16,093), р=0,035 2,4 (1,129-5,151), р=0,041
Смерть 0,98 (0,187-4,988), р=0,451 1,47 (0,237-9,158), р=0,374 1,27 (0,539-3,029), р=0,402
Нестабильная стенокардия 4,14 (1,441-37,568) р=0,031 2,95 (1,164-20,234), р=0,044 3,67 (1,954-14,086), р=0,039
Инфаркт миокарда 2,0 (0,398-23,175), р=0,191 4,07 (1,441-37,568), р=0,036 2,1 (1,090-7,316), р=0,05
Инсульт 2,0 (0,173-22,285), р=0,413 0 2,56 (0,474-13,679), р=0,288
Повторная реваскуляризация в бассейне 
целевого сосуда

5,09 (1,103-29,708), р=0,041 9,32 (1,896-63,251), р=0,032 5,62 (1,270-26,793), р=0,037

Реваскуляризация в бассейне нецелевого 
сосуда

0,98 (0,187-4,988), р=0,551 0 1,78 (0,493-6,449), р=0,437

АКШ 2,0 (0,398-23,175), р=0,156 1,95 (0,173-22,285), р=0,122 0
Рестеноз стента 3,0 (1,173-22,285), р=0,039 7,12 (1,441-37,567), р=0,035 5,62 (1,270-26,793), р=0,037

Примечание: АКШ — аортокоронарное шунтирование.

Рис. 4    Анализ 5-летней летальности в обеих подгруппах.
Примечание: ВСУЗИ  — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, НКИ  — новая коронавирусная инфекция, ОИМ  — острый ин-
фаркт миокарда, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ЧКВ — чрескожное 
коронарное вмешательство.
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Помимо увеличения рисков ССС, были выявле-
ны взаимосвязи возникновения через 36 мес. ССС 
с  реваскуляризацией в  бассейне ПКА (28,6% (95% 
доверительный интервал (ДИ): 20,84-37,06) от всех 
стентирований ПКА имели свершившееся ССС, 
р=0,05) и  с  наличием ангиографически неполного 
раскрытия стента после имплантации (5,56% (95% 
ДИ: 1,49-11,99) vs 0% (95% ДИ; 0-2,15), р=0,05). Од-
нако через 60 мес. подобных корреляций отмечено 
не было. Также не было выявлено взаимосвязи ле-
тальных исходов со степенью кальциноза атероскле-
ротической бляшки по данным виртуальной гисто-
логии, наблюдавшейся в первые 12 мес. (19,2 [18,1; 
21,3]% (от 17,2 до 22,1) у умерших vs 9,1 [2,6; 14,0]% 
(от 0 до 33,6) у выживших, р=0,039) [17]. 

Последним этапом была проведена комплекс-
ная суммарная оценка всех ССС в  обеих подгруп-
пах и  их взаимосвязь с  основными ангиографи-
ческими и  ВСУЗИ-показателями. Так, основным 
предиктором развития ССС через 5  лет, по нашим 
данным, является степень ангиографического сте-
ноза (82,9±6,23% в  группе со свершившимся ССС 
vs 76,1±6,3% у  пациентов без ССС, р<0,05). ОИМ 
также выявлялся существенно чаще в группе боль-

ных с исходным ангиографическим стенозом >80% 
(13,1%, р<0,05). Взаимосвязи внутрисосудистых по-
казателей калибра, степени поражения и структуры 
бляшек с  развитием ССС через 5  лет выявлено не 
было. Кроме того, в течение всего периода наблю-
дения не было выявлено взаимосвязи между разви-
тием ССС и типом имплантированных стентов.

Группа пациентов с ИМбпST
Средний возраст пациентов составил 73  года, 

мужчин  — 21 (56,8%), женщин  — 16 (43,2%). Ос-
новным доступом для проведения ЧКВ была луче-
вая артерия — 34 (91,9%) пациента, из которых у  1 
пациента была смена доступа на бедренный, у  3 
(8,1%) пациентов был использован исходно бедрен-
ный доступ. Всего имплантировано 45 стентов у 35 
пациентов, наиболее частой инфаркт- связанной 
артерией была ПМЖА — 17 (45,9%).

В  23 (62,2%) случаях причинами, потребовав-
шими прибегнуть к  ВСУЗИ-ассистированию, бы-
ли подтверждение, либо исключение инфаркт-свя-
занного поражения, у 6 (16,2%) пациентов поводом 
для исследования стали поражения ствола левой 
КА. Далее следовали: длинные (>20  мм) пораже-
ния  — 1  (2,7%), устьевые поражения  — 3 (8,1%), 

Таблица 5 
Сравнение предоперационных ангиографических  
и ВСУЗИ данных в группе пациентов с ИМбпST

Показатель Ангиографически (n=37) ВСУЗИ контроль (n=37) p
Диаметр сосуда, мм M±SD 2,95±0,53 3,6±0,56 0,034

min-max 2,2-4,1 2,9-5,2
Ме [Q25; Q75] 2,8 [2,6; 3,5] 3,7 [3,2; 4,5]

Процент стеноза, % M±SD 56,5±6,1 78,6±7,2 0,029
min-max 45-70 65,6-85,9
Ме [Q25; Q75] 56 [50; 65] 78,1 [68,2; 80,6]

Длина поражения >20 мм n (%) 24 (64,9%) 33 (89,2%) 0,015

Примечание: ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, Ме — медиана, ПКА — правая коронарная артерия, ИМбпST — 
инфаркт миокарда без подъема сегмента ST.

Таблица 6
Сравнение послеоперационных предполагаемых ангиографических  

и ВСУЗИ данных в группе пациентов с ИМбпST
Показатель Ангиографически (n=45) ВСУЗИ (n=45) р
Диаметр стента, мм M±SD 2,75±0,47 3,1±0,54 0,037

min-max 2,25-3,5 2,5-4,0
Ме [Q25; Q75] 2,6 [2,5; 3,0] 3,0 [2,9; 3,8]

Длина стента, мм M±SD 24,3±6,3 31,1±8,52 0,039
min-max 18-33 26-38
Ме [Q25; Q75] 20 [19; 28] 28 [26; 36]

Неполное раскрытие стента n (%) 5 (11,1%) 40 (88,9%) 0,002
Потребность в постдилятации n (%) 5 (11,1%) 40 (88,9%) 0,002
Диаметр баллона для постдилятации, мм M±SD 3,0±0,3 3,5±0,54 0,035

min-max 2,5-4,0 3,0-5,0
Ме [Q25; Q75] 2,8 [2,5; 3,5] 3,5 [2,9; 4,5]

Примечание: ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST, Ме — ме-
диана.
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шение принималось на основании показателей 
 ВСУЗИ. Аналогичным образом после проведенно-
го стентирования сравнивались ангиографические 
и  ВСУЗИ-результаты (таблица 6). Для достижения 
достаточного раскрытия стента выполнялась до-
полнительная постдилятация соответствующим 
баллоном высокого давления. В 5,7% (n=2) случаях 
постдилятация приводила к  развитию синдромов 
"no-reflow" либо "slow-reflow", успешно купирован-
ных применением блокаторов гликопротеиновых 
IIb/IIIa рецепторов тромбоцитов.

В  81% случаев применение методов внутрисо-
судистой визуализации повлияло на тактику и/или 
стратегию лечения. У  2 (5,4%) пациентов  — след-
ствием их использования был отказ от операции, 
причинами развития ИМбпST у этих пациентов бы-
ли признаны экстракардиальные причины (инфаркт 
миокарда 2 типа) (рисунок 5). У 26 (70,3%) пациен-
тов, наоборот, их результат стал основанием для вы-
полнения стентирования, тогда как при стандарт-
ной ангиографической оценке эти пациенты могли 
бы быть не прооперированы ( рисунок 6)  [24]. У 12 
(34,3%) стентированных пациентов использование 
ВСУЗИ повлияло на исходно иной выбор инстру-
мента, среди которых у 9 (75%) пациентов был вы-
бран более длинный стент для покрытия всего изме-
ненного сегмента, у 5 (41,7%) пациентов был выбран 
коронарный стент с бо́льшим диамет ром, у 6 (50%) 
пациентов был выбран баллонный катетер высоко-
го давления для модификации атеросклеротиче-
ской бляшки с   кальцинированным компонентом. 

Рис. 5     Клинический пример пациента с ИМбпST, вызванным экстракардиальными причинами (инфаркт миокарда 2 типа): А  — ангио-
графия с подозрением на необструктивное поражение проксимального сегмента ПМЖА (отмечено стрелкой); Б — ВСУЗИ в "серой 
шкале"; В — ВСУЗИ с ВГ. Доказано отсутствие инфаркт-связанного поражения, следствием чего стал отказ от стентирования.

Примечание: ВГ — виртуальная гистология, ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, ИМбпST — инфаркт миокарда без 
подъема сегмента ST, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

А

Б В

 бифуркационные поражения — 2 (5,4%), рестеноз 
в  стенте — 2 (5,4%). Данные предварительной ан-
гиографической оценки диаметра сосуда, степени 
стеноза и  длины поражения инфаркт- связанной 
артерии достоверно отличались от полученных дан-
ных по результату ВСУЗИ (таблица 5).

После принятия решения о  необходимости 
стентирования сначала проводилась ангиографиче-
ская оценка калибра необходимого стента, а   затем 
выполнялось сравнение с данными ВСУЗИ. Ре-
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Рис. 6     Клинический пример пациента с ИМбпST: А — Ангиограмма ПКА в проекциях "LAO 30, CRA 5" и "LAO 10, CRA 25" (стрелками 
указан участок предполагаемого стенозирования ПКА); Б — результаты ВСУЗИ в "серой шкале" и в режиме ChromaFlo проксималь-
ной трети ПКА (стрелками отмечены признаки дефекта интимы); В — контрольная ангиография и ВСУЗИ ПКА после стентирова-
ния [24].

Примечание: ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST, ПКА — 
правая коронарная артерия. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

А

Б

В
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У  25  (71,4%) пациентов после выполнения стенти-
рования потребовалось дополнительное воздей-
ствие в связи с неудовлетворительным результатом 
(рисунок 7). 

По итогам стентирования успех ВСУЗИ, кри-
терии которого были идентичны критериям при 
плановых вмешательствах, в  группе ИМбпST был 
достигнут у  33 (94,3%) пациентов. У  2 (5,7%) па-
циентов результат обозначен как субоптимальный 
несмотря на оптимизацию. Эти результаты фикси-
ровались после промежуточных и конечных интра-
операционных исследований. Летальных исходов 
в группе пациентов с ИМбпST в период госпитали-
зации не наблюдалось.

Обсуждение
Данные современных исследований, посвящен-

ных использованию ВСУЗИ при ЧКВ, продемон-
стрировали существенное улучшение отдаленных 
результатов. Так, в  рандомизированном исследо-
вании IVUS-XPL (Effect of Intravascular Ultrasound- 
Guided vs Angiography Guided Everolimus- Eluting 
Stent Implantation), включавшем 1400 пациентов, до-
казано существенное снижение в группе ВСУЗИ по 
сравнению с  группой ангиографического контроля 
количества крупных нежелательных событий (2,9 vs 
5,8%, р=0,007) и частоты РЦС (2,5 vs 5,0%, р=0,02) 
[8]. В исследовании ULTIMATE (Intravascular Ultra-
sound Versus Angiography- Guided Drug- Eluting Stent 
Implantation), проведенном на 1448 пациентах, под-
тверждено существенное снижение РЦС (2,9 vs 
5,4%, р=0,019) и уменьшение рисков повторных ре-
васкуляризаций (OR 0,4) в группе ВСУЗИ [9]. В обо-
их исследованиях контрольные точки оценивались 
через 12 мес. Однако все современные клинические 
исследования включали гетерогенную по возрасту 
когорту пациентов, без учета описанных выше осо-
бенностей пожилых больных. По нашим данным, 
наиболее частым нежелательным событием после 
плановых ЧКВ у  пациентов старших возрастных 
групп является РЦС, риск которой был максималь-
ным к 3-м годам наблюдения и снижался к 5-ти го-

дам (OR 5,09 через 1 год, OR 9,32 через 3 года и OR 
5,62 через 5  лет). Аналогичная динамика выявлена 
нами в отношении общего количества ССС (OR 1,9 
через 1 год, OR 3,1 через 3 года и OR 2,4 через 5 лет), 
рисков развития ОИМ (OR 2,0 через 1 год, OR 4,07 
через 3 года и OR 2,1 через 5 лет) и рестеноза стентов 
(OR 3,0 через 1 год, OR 7,12 через 3 года и OR 5,62 че-
рез 5 лет). Общая картина наших результатов согла-
суется с большинством публикаций, в т.ч. с данными 
крупного исследования de la Torre Hernandez JM, et 
al., проведенного на 1670 пациентах, наблюдавшихся 
в течение 3 лет [25]. 

В  более ранних публикациях не было проде-
монстрировано существенное влияние ВСУЗИ-
асcистирования при ЧКВ на изменение леталь-
ности [26]. Но по результатам последующих мета-
анализов доказано, что в  группах ЧКВ со ВСУЗИ 
количество летальных исходов в течение 12 мес. су-
щественно ниже, чем в  контрольных группах ЧКВ 
под ангиографическим контролем [10, 11]. Полу-
ченные нами данные идут вразрез с  данной тен-
денцией. Однако следует учитывать тот факт, что 
на наши результаты существенное влияние оказала 
пандемия НКИ, ставшая причиной смерти почти 
у половины пациентов. В связи с тем, что механиз-
мы ССС у  пациентов с  НКИ зачастую отличают-
ся от традиционного патогенеза, была проведена 
оценка только рисков смерти от всех причин, ко-
торая не показала различий в  исследуемой и  кон-
трольной подгруппах (OR 0,98 через 1 год, OR 1,47 
через 3  года и  OR 1,27 через 5  лет, р>0,05). Кроме 
того, немаловажное значение имеет тот факт, что 
пациенты контрольной подгруппы находились под 
нашим наблюдением и в случае необходимости им 
проводились дообследования и коррекция терапии.

На сегодняшний день не существует четких 
критериев для принятия решения о  необходимо-
сти ВСУЗИ при ЧКВ у пациентов с ОКС. На одной 
чаше весов  — неоспоримая польза от детального 
анализа пораженного сегмента и  результатов стен-
тирования, на другой  — существенное удлинение 
времени вмешательства, повышенные риски дис-
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Рис. 7    Влияние ВСУЗИ на тактику лечения пациентов с ИМбпST.
Примечание: ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST.
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секции, экономическая составляющая и  противо-
речивые данные о влиянии на риски летальных ис-
ходов. Так, в упоминавшемся уже многоцентровом 
исследовании ADAPT-DES использование ВСУЗИ 
приводит к уменьшению частоты тромбоза стентов 
(0,52 vs 1,04%, р=0,01) и инфаркта миокарда (2,5 vs 
3,7%, p=0,002), но не снижает риск смерти (1,0 vs 
1,4%, p=0,14) [12]. В  этом же исследовании выяв-
лено, что под влиянием ВСУЗИ операторы меняли 
стратегию ЧКВ в  74% случаев. Внутрисосудистые 
методы визуализации в группе пациентов с ИМбпST 
и с отсутствием обструктивного поражения КА име-
ют ключевое значение для исключения спонтанной 
диссекции, спазма КА, определения степени атеро-
склеротического поражения, выявления инфаркт- 
связанной артерии и выработки дальнейшей страте-
гии и тактики лечения, что порой невозможно при 
выполнении только лишь стандартной ангиографии. 
Balbi MM, et al. в своем исследовании показали, что 
ВСУЗИ помогло выявить инфаркт- связанную арте-
рию в 96,4% случаях, где стандартная ангиография 
не помогла дать достоверного ответа, но не было до-
стоверной разницы по летальности (21,4 vs 25,8%, 
p=0,24) и ССС (39,2 vs 47,6%, p=0,07) между группа-
ми ВСУЗИ и ангиографии [27]. 

По нашим данным, наиболее частым поводом 
прибегнуть к ВСУЗИ-ассистированию при ИМбпST 
у пациентов старших возрастных групп является ре-
шение вопроса о стратегии и тактике реваскуляри-
зации, когда при наличии клинических признаков 
инфаркта миокарда отсутствует обструктивное по-
ражение КА либо имеются сомнения в  необходи-
мости эндоваскулярного лечения. При этом в  81% 

случаев использование ВСУЗИ привело к  измене-
нию стратегии и тактики лечения: в 5,4% от выпол-
нения ЧКВ было решено отказаться, в 70,3% было 
избрано инвазивное лечение. Кроме того, подтверж-
даются существенные различия в  ангиографиче-
ских и   ВСУЗИ-характеристиках диаметров сосудов 
(2,95±0,53 vs 3,6±0,56 мм, р=0,034) и предполагае-
мых стентов (2,75±0,47 vs 3,1±0,54  мм, р=0,037), 
а также в частоте неполного раскрытия стента (11,1 
vs 88,9%, р=0,002), что оказывает существенное вли-
яние на отдаленные результаты лечения.

Заключение
Проведенное исследование продемонстриро-

вало, что риски повторных ССС после плановых 
ЧКВ без ВСУЗИ в сравнении с ЧКВ со ВСУЗИ у па-
циентов пожилого и  старческого возраста макси-
мальны в первые 3 года с последующим снижением 
к  5-му году наблюдения. Увеличение рисков ССС 
через 5  лет в  подгруппе ЧКВ без ВСУЗИ проявля-
ется в основном за счет РЦС вследствие рестеноза 
стента. Нами не получено достоверных различий 
в  5-летней летальности между подгруппами пла-
новых вмешательств со  ВСУЗИ-ассистированием 
и без него. В группе пациентов с ИМбпST  ВСУЗИ 
имеет ключевое значение в  принятии решения 
о  дальнейшей стратегии и  тактике лечения, а  так-
же обеспечивает наиболее оптимальные непосред-
ственные результаты.
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Объемная сфигмография с оценкой артериальной 
жесткости как альтернатива ультразвуковому 
исследованию сонных артерий при стратификации 
сердечно- сосудистого риска
Заирова А. Р.1, Рогоза А. Н.1, Ощепкова Е. В.1, Шальнова С. А.2, Трубачева И. А.3, 
Кавешников В. С.3, Бойцов С. А.1

1ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии им. акад. Е. И. Чазова" Минздрава России. Москва; 
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Цель. изучение возможности использования объемной сфигмо-
графии (ОС) с оценкой артериальной жесткости (АЖ) как альтер-
нативы ультразвуковому исследованию (УЗИ) сонных артерий (СА) 
при стратификации сердечно- сосудистого риска (ССР) в популя-
ционной выборке взрослого населения г. Томск.
Материал и методы. Проанализированы результаты обследова-
ния популяционной выборки населения в возрасте от 40 до 64 лет 
(n=971) в г. Томск, которым в рамках исследования ЭССЕ-РФ (Эпи-
демиология сердечно- сосудистых заболеваний в регионах Рос-
сийской Федерации) проведены ультразвуковые исследования 
(УЗИ) СА и ОС с определением показателя АЖ CAVI (cardio- ankle 
vascular index). По результатам 5-летнего наблюдения зареги-
стрированы сердечно- сосудистые события (ССС) — смерть от 
сердечно- сосудистого заболевания, нефатальный инфаркт мио-
карда (ИМ) или инсульт у 34 человек. Определены лица с высоким 
и очень высоким ССР согласно традиционной стратификации ССР 
на основе клинико- анамнестических данных и результатов УЗИ СА. 
Рассмотрены альтернативные традиционному варианты стратифи-
кации ССР с использованием критерия повышенной АЖ CAVI ≥8. 
Эффективность стратификации ССР оценивали по выявлению ССС 
за 5-летний период наблюдения.
Результаты. По клинико- анамнестическим данным и УЗИ СА (ате-
росклеротические бляшки (АСБ) у 40% (n=386)) к категории высо-
кого и очень высокого риска отнесено 605 (62%) человек, на долю 
которых приходится 88% (30 из 34) ССС за период наблюдения (час-
тота ССС — 5% за 5 лет). CAVI ≥8 выявлено у 45% (n=432) обсле-
дованных. При применении показателя CAVI ≥8 вместо критерия 
наличия АСБ сформирована группа из 633 человек, на долю кото-
рых приходится также 88% (30 из 34) ССС (частота ССС за период 
наблюдения 4,7%), т.е. отмечаются сопоставимые с традиционным 
подходом результаты. 

Заключение. При стратификации ССР в популяционной выбор-
ке г. Томск учет критерия повышенной АЖ CAVI ≥8 в дополнение 
к клинико-анамнестическим данным формирует группу лиц с сопо-
ставимой частотой ССС за 5-летний период наблюдения, как и при 
учете критерия наличия АСБ по данным УЗИ СА, на долю которых 
приходится такое же число (88%) ССС. Это предполагает возмож-
ность использования скринингового метода ОС с оценкой АЖ при 
стратификации ССР. 
Ключевые слова: ЭССЕ-РФ, артериальная жесткость, объемная 
сфиг мография, сердечно- лодыжечный сосудистый индекс CAVI, 
стратификация сердечно- сосудистого риска. 
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Volume sphygmography with assessment of arterial stiffness as an alternative to carotid ultrasound 
in cardiovascular risk stratification
Zairova A. R.1, Rogoza A. N.1, Oshchepkova E. V.1, Shalnova S. A.2, Trubacheva I. A.3, Kaveshnikov V. S.3, Boytsov S. A.1
1Chazov National Medical Research Center of Cardiology. Moscow; 2National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. 
Moscow; 3Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Center. Tomsk, Russia

Введение 
Согласно рекомендациям Европейского обще-

ства кардиологов (ESC  — European Society of Car-
dio logy) по профилактике сердечно- сосудистых за-
бо леваний (ССЗ) в  клинической практике 2021г 
и Рос сийским национальным рекомендациям "Кар-
дио васкулярная профилактика 2022" при страти-
фикации сердечно-сосудистого риска (ССР) при-
меняется ступенчатый пошаговый подход с  учетом 
анамнеза, клинических, лабораторных и инструмен-
тальных данных [1, 2]. Пациенты с установленным 
атеросклеротическим ССЗ (АССЗ), и/или сахарным 
диабетом (СД) 1 или 2 типа и/или умеренным или 
тяжелым заболеванием почек, и/или генетическим/
редким нарушением липидного обмена, или ред-
кими формами гипертонической болезни относят-
ся к  категории высокого или очень высокого ССР. 
У  относительно здоровых лиц, без указанных за-
болеваний, при оценке ССР применяют шкалу 
SCORE2 (Systematic Coronary Risk Esti mation 2, си-

стематическая оценка коронарного риска 2) или 
SCORE-OP (Systematic Coronary Risk Esti ma tion 
2-Ol der Persons, систематическая оценка коронарно-
го риска 2 для пожилых лиц). Пациенты с установ-
ленными АССЗ относятся к категории очень высо-
кого ССР. АССЗ определяют на основании клиниче-
ских данных: ранее перенесенный острый инфаркт 
миокарда (ИМ), острый коронарный синдром, 
коронарная реваскуляризация и  другие процеду-
ры реваскуляризации артерий, инсульт, транзи-
торная ишемическая атака, аневризма аорты и  за-
болевания периферических артерий, или четких 
инструментальных признаков: визуализация ате-
росклеротической бляшки (АСБ) по данным коро-
нарографии, компьютерной ангиографии или уль-
тразвукового исследования (УЗИ) сонных артерий 
(СА) [1, 2]. Таким образом, проведение УЗИ СА 
с выявлением АСБ рассматривается наряду с коро-
нарографией или компьютерной ангиографией как 
высокозначимое инструментальное обследование 

Aim. To study the potential of volume sphygmography (VS) with as-
sessment of arterial stiffness (AS) as an alternative to carotid ultra-
sound in cardiovascular risk (CVR) stratification in a Tomsk adult popu-
lation sample. 
Material and methods. The results of a survey of a Tomsk population 
sample aged 40 to 64 years (n=971) were analyzed. They underwent 
carotid ultrasound and VS with cardio- ankle vascular index (CAVI) 
assessment as part of the ESSE-RF study. During a 5-year follow-
up, cardiovascular events (CVEs) (cardiovascular death, non-fatal 
myocardial infarction (MI) or stroke) were registered in 34 people. 
Individuals with high and very high CVR were identified according to 
traditional CVR stratification based on clinical, anamnestic, and carotid 
ultrasound data. Alternative options for CVR stratification using the 
criterion of increased AS (CAVI ≥8) were considered. The effectiveness 
of CVR stratification was assessed by identifying CVR over a 5-year 
follow-up period. 
Results. Based on clinical, anamnestic and carotid ultrasound (plaques 
in 40% (n=386)) data, 605 (62%) individuals were classified as high 
and very high risk, accounting for 88% (30 out of 34) of CVEs over the 
follow-up period (CVE rate over 5 years — 5%). CAVI ≥8 was detected 
in 45% (n=432) of those examined. When using the CAVI ≥8 indicator 
instead of the plaque criterion, a group of 633 people was formed, 
which also accounted for 88% (30 out of 34) of the CVEs (CVE rate 
over follow-up period — 4,7%), i.e. the results are comparable with the 
traditional approach.
Conclusion. When stratifying the CVR in the Tomsk population sample, 
consideration of the criterion of increased AS (CAVI ≥8) in addition to 
clinical and anamnestic data forms a group of people with a comparable 

CVE rate over a 5-year follow-up period, as when taking into account 
the plaque criterion according to carotid ultrasound, which account for 
the same number (88%) of the CVEs. This suggests the use of VS with 
AS assessment in the CVR stratification.
Keywords: ESSE-RF, arterial stiffness, volume sphygmography, car-
dio-ankle vascular index, CAVI, cardiovascular risk stratification. 
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Ультразвуковое исследование сонных артерий 
рекомендовано при стратификации сердечно- 
сосудистого риска (ССР). 

•  Артериальная жесткость (АЖ) является незави-
симым фактором ССР. 

•  Объемная сфигмография — простой и удобный 
метод оценки АЖ — применен в эпидемиологи-
ческом исследовании ЭССЕ-РФ (Эпидемиоло-
гия сердечно- сосудистых заболеваний в  регио-
нах Российской Федерации).

Что добавляют результаты исследования?
•  Учет повышенной АЖ по показателю сердечно- 

лодыжечный сосудистый индекс (CAVI) ≥8 при 
стратификации ССР, как и  учет наличия ате-
росклеротических бляшек в  сонных артериях 
значимо повышает выявление лиц с  сердечно- 
сосудистыми событиями за 5  лет наблюдения. 

•  Скрининговый метод объемной сфигмографии 
может быть применен при стратификации ССР. 

Key messages
What is already known about the subject?

•  Carotid ultrasound is recommended for cardio vas-
cular risk stratification (CVR).

•  Arterial stiffness (AS) is an independent factor 
of CVR.

•  Volume sphygmography is a simple and convenient 
me thod for assessing AS, which was used in 
the ESSE-RF epidemiological study.

What might this study add?
•  Taking into account increased AS according to the 

car dio-ankle vascular index (CAVI) ≥8 in CVR 
stra  tification, as well as taking into account carotid 
plaque score significantly increases the detection 
of  in  dividuals with cardiovascular events over 
5-year follow-up.

•  The screening method of volume sphygmography 
can be used in CVR stratification.

для определения АССЗ. При этом также "не реко-
мендована рутинная оценка других потенциальных 
модификаторов риска, таких как шкалы генетиче-
ского риска, биомаркеры крови или мочи, а  также 
исследования сосудов и  визуализирующие методи-
ки (кроме оценки коронарного кальция и УЗИ СА 
для выявления АСБ" (класс III, уровень B) [1].

Таким образом, при стратификации ССР по-
ка еще не учитываются, за исключением больных 
с артериальной гипертонией (АГ), показатели арте-
риальной жесткости (АЖ), хотя ранее было показа-
но, что АЖ является независимым фактором рис-
ка (ФР) ССЗ, а  жесткость аорты является лучшим 
прогностическим маркером сердечно- сосудистого 
события (ССС) [3-5]. В  настоящее время оценка 
АЖ рекомендована только больным с  АГ в  числе 
дополнительных методов обследования для выяв-
ления доклинического бессимптомного поражения 
органов-мишеней [6]. В  рекомендациях ESC по 
профилактике ССЗ указано, что "…АЖ позволя-
ет прогнозировать будущий риск ССЗ и  улучшает 
стратификацию рисков, однако трудности изме-
рения и  существенные разногласия в  публикациях 
являются аргументами против широкого использо-
вания этого параметра" [1]. 

Определение сложившегося "золотого стандар-
та" АЖ — скорости пульсовой волны на каротидно- 
феморальном участке артериального русла мето-
дом аппланационной тонометрии — действительно 
представляет собой достаточно трудоемкий про-
цесс, выполняется специально обученным опера-
тором и используется в основном в научных иссле-

дованиях. Альтернативный метод в  виде объемной 
сфигмографии (ОС) с наложением 4 пневмоманжет 
на конечности, является удобным и простым мето-
дом оценки АЖ. Определяемый при этом сердечно- 
лодыжечный сосудистый индекс CAVI (cardio- 
ankle vascular index) — показатель жесткости аорты 
и  магистральных артерий конечностей, не только 
высоко коррелирует с  "золотым стандартом", но 
и  имеет некоторое преимущество, не зависит от 
уровня артериального давления (АД) в  момент из-
мерения, т.к. представляет собой корригированный 
по АД показатель, т.е. характеризует "истинную" 
АЖ [7, 8]. Этот метод оценки АЖ был использован 
в  многоцентровом эпидемиологическом проспек-
тивном исследовании ЭССЕ-РФ (Эпидемиология 
сердечно- сосудистых заболеваний в  регионах Рос-
сийской Федерации) в  5 регионах России и  ранее 
на примере данных, полученных в  г. Томск, нами 
была показана возможность применения показате-
ля CAVI в качестве эффективного прогностическо-
го маркера ССС [9, 10].

Цель настоящей работы — изучение возможно-
сти использования ОС с оценкой АЖ по показате-
лю АЖ CAVI как альтернативы УЗИ СА при страти-
фикации ССР в популяционной выборке взрослого 
населения г. Томск.

Материал и методы
В рамках эпидемиологического исследования ЭССЕ-

РФ в г. Томск проведена оценка АЖ методом ОС на ап-
парате VaSeraVS-1500 (Fukuda Denshi, Япония) 1379 участ-
никам в  возрасте от 25 до 64  лет. Дизайн  исследования, 
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выполненного в  соответствии с  этическими положени-
ями Хельсинкской декларации и  Национальным стан-
дартом РФ "Надлежащая клиническая практика Good 
Clinical Practice (GCP)" ГОСТ Р52379-2005 и с одобрения 
этических комитетов федеральных и  региональных цен-
тров, опубликован ранее [9]. Определение АЖ проводи-
лось в  течение не >7-8 мин в  положении пациента лежа 
на кушетке после наложения 4 пневмоманжет на плечи 
и лодыжки с обеих сторон для регистрации сфигмограмм 
и измерения АД, а также электрокардиографических элек-
тродов прибора на запястья и микрофона фонодатчика на 
грудную клетку (рисунок 1). 

Показатель АЖ CAVI рассчитывается аппаратом ав-
томатически по скорости пульсовой волны на участке от 
клапана аорты до артерий голеней [7]. Для централизо-
ванной групповой обработки первичные данные в циф-
ровом формате пересылались в  ФГБУ "НМИЦ кардио-
логии им. акад. Е. И. Чазова" Минздрава России. Про-
веденный контроль качества записанных сфигмограмм, 
а  также исключение из анализа лиц с  лодыжечно- 
плечевым индексом <0,9 (невозможность корректной 
оценки показателя АЖ CAVI) сократил группу до 1348 
человек. Также всем обследованным в  рамках исследо-
вания ЭССЕ-РФ кроме анкетирования проведены ан-
тропометрия, измерение АД, электрокардиография, ла-
бораторный анализ биохимических показателей крови 
и УЗИ СА. Критериями наличия ишемической болезни 
сердца (ИБС), хронической болезни почек (ХБП), СД 1 
или 2 типа перенесенного ИМ или инсульта явились ре-
зультаты опросника и  данные записей в  амбулаторных 
картах. Проведено наблюдение за обследованными в те-
чение последующих 5  лет с  регистрацией ССС (смерть 
от ССЗ, нефатальный ИМ или инсульт) по данным за-
писей в  отделах ЗАГСа, документах амбулаторных уч-
реждений и телефонному опросу. Получен отклик в 99% 
случаев. Из 1342 обследованных группы проспективно-
го наблюдения для выполнения данной работы по воз-
растному критерию от 40 до 64  лет сформирована вы-
борка из 971 человек (364 (38%) мужчины и  607 (62%) 
женщин). 

Проведена стратификация ССР в  соответствии 
с  Российскими национальными рекомендациями "Кар-
диоваскулярная профилактика 2022" на первом этапе ко-
торой определили лиц с  высоким и  очень высоким рис-
ком на основе клинико- анамнестических данных о нали-
чии АССЗ, СД или ХБП и  также наличию АСБ по УЗИ 
СА. Рассмотрены альтернативные традиционному вари-
анты стратификации ССР с  использованием критерия 
повышенной АЖ CAVI ≥8: как замена ультразвуковому 
признаку наличия АСБ или как дополнение к  традици-
онному подходу. Критерий повышенной АЖ CAVI ≥8 
использован как более удобный для практического при-
менения вариант чем критерий CAVI >7,8, ранее в нашей 
работе продемонстрировавший свою независимую про-
гностическую значимость [10]. Эффективность страти-
фикации ССР оценивали по выявлению ССС за 5-летний 
период наблюдения.

Статистический анализ проведен с  применением 
программы Statistica 10. Изучаемые показатели представ-
лены в  виде средних значений и  стандартного отклоне-
ния (М±SD). При сопоставлении средних значений по-
казателей применялся t-критерий Стьюдента. Статисти-
ческую значимость различий по частоте ССС в  разных 
группах ССР определяли по критерию χ2 Пирсона. Ста-
тистически значимыми считали различия при значении 
р<0,05.

Результаты 
Анализируемая выборка (n=971), средний воз-

раст 53±7 лет, характеризовалась высокой частотой 
распространения ФР ССЗ (рисунок 2): ожирение 
и курение у 39%, АГ в виде установленного диагно-
за или превышения офисного АД при обследова-
нии >140/90 мм рт.ст. у 79%, повышение уровня об-
щего холестерина у  78%, холестерина липопротеи-
нов низкой плотности у 82%, триглицеридов у 31%, 
гипергликемия у 37% (n=360) обследованных. 

По данным анкетирования и  записей в  амбу-
латорных картах ИБС задокументирована у 140 об-
следованных (14%), СД 2 типа у 137 человек (14%), 
ХБП у  217 (22%), ИМ или инсульт в  анамнезе у  51 
(5,3%). Антигипертензивную терапию получали 
43% обследованных, сахароснижающие препара-
ты  — 11%, гиполипидемическую терапию (стати-
ны)  — 6%. По результатам 5-летнего наблюдения 
зарегистрированы ССС (смерть от ССЗ, нефаталь-
ный ИМ или инсульт) у 34 человек.

Результаты ОС определили варьирование по-
казателя АЖ CAVI от 3,4 до 12,0, в среднем 7,6±1,3. 
Значимых различий между CAVI справа и слева вы-
явлено не было (p>0,3), что позволило при анализе 
использовать среднее значение. Превышение CAVI 
≥8 наблюдалось у 432 (45%) обследованных. УЗИ СА 
выявило наличие АСБ у 386 (40%) человек. При этом 
определяется слабая взаимосвязь между наличием 
АСБ и маркером повышенной АЖ CAVI ≥8 (r=0,24; 
р<0,001). Коэффициент Каппа- Коэна составил 0,3 
(удовлетворительный уровень согласия). У 228 (23%) 
обследованных одновременно имелось наличие АСБ 

Рис. 1    Проведение исследования АЖ методом ОС.
Примечание: АЖ — артериальная жесткость, ОС — объемная сфиг-
мография.
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и  повышенной АЖ, у  158 (16%) человек наличие 
АСБ без повышения АЖ, у 204 (21%) — повышенная 
АЖ при отсутствии АСБ и у 381 (40%) не выявлены 
ни АСБ, ни повышенная АЖ. 

Проанализировано прогностическое значение 
применения критериев повышенной АЖ CAVI ≥8 
и наличия АСБ в СА в обследованной популяцион-
ной выборке по результатам 5-летнего наблюдения 
(таблица 1). В  группе обследованных с  наличием 
АСБ частота ССС (равно PPV — Positive Predictive 
Value, положительная прогностическая ценность) 
за 5-летний период наблюдения составила 5%, 
а в группе с повышенной АЖ 6%, при этом в число 
лиц с  повышенной АЖ попало 74% (чувствитель-
ность) обследованных с  ССС за период наблю-
дения, а  в  группу лиц с  наличием АСБ — 59% при 
одинаковой специфичности. 

Традиционная схема стратификации ССР (со-
гласно Российским национальным рекомендациям 
"Кардиоваскулярная профилактика 2022") по кри-
терию наличия АССЗ на основе клинико-анамне-
стических данных отнесла к  категории лиц очень 

высокого риска 167 (17%) человек, а к категории лиц 
высокого риска — 233 (24%) пациента с  СД 2  типа 
и  ХБП без АССЗ. В  итоге сформировалась группа 
лиц высокого и очень высокого риска из 400 (41%) 
человек, на долю которых приходится 22 (65%) из 34 
зарегистрированных ССС. Подробнее о традицион-
ной схеме стратификации ССР в обследованной по-
пуляционной выборке изложено ранее [11]. 

Если при стратификации ССР в  дополнение 
к  клинико- анамнестическими данным учитывать 
еще и результаты УЗИ СА в виде наличия АСБ в ка-
честве критерия АССЗ [1, 2], то к числу лиц высо-
кого и  очень высокого риска будет отнесено 605 
(62%) человек, на долю которых приходится 30 
(88%) из 34 зарегистрированных ССС в  результа-
те 5-летнего наблюдения (частота ССС — 5%), что 
значимо превышает выявление ССС без учета ре-
зультатов УЗИ (р=0,04) [11].

Рассмотрен альтернативный традиционному 
вариант стратификации ССР с  использованием 
критерия повышенной АЖ CAVI ≥8 вместо кри-
терия наличия АСБ. В  результате такого подхода 
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Рис. 2    Распространенность ФР ССЗ в обследованной популяционной выборке г. Томск в возрасте от 40 до 64 лет (n=971).
Примечание: ожирение — индекс массы тела ≥30 кг/м2, АГ — артериальная гипертония (задокументирован диагноз и/или офисное АД (ар-
териальное давление) ≥140/90 мм рт.ст.), ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ОХС↑ — общий холестерин >5 ммоль/л, ФР — факторы 
риска, ХС ЛНП↑ — холестерин липопротеинов низкой плотности >3 ммоль/л, ТГ↑ — триглицериды >1,7 ммоль/л, глюкоза↑ — содержание 
глюкозы натощак ≥6,1 ммоль/л.

Таблица 1
Частота регистрации CCC в группах обследованных с наличием АСБ  

или с повышенной АЖ, и прогностические возможности применения этих маркеров в оценке ССР
Показатель Наличие АСБ  АЖ CAVI ≥8
Количество обследованных, n (%) 386 (40) 432 (45)
ССС за 5 лет, n (%) 20 (5) 25 (6)
Чувствительность в выявлении ССС за 5 лет наблюдения, % 59 74
Специфичность, % 57 57
PPV, % 5 6
NPV, % 98 98

Примечание: АЖ — артериальная жесткость, АСБ — атеросклеротическая бляшка, ССР — сердечно-сосудистый риск, ССС — сердечно-со-
судистые события, CAVI — cardio-ankle vascular index (показатель АЖ), PPV — положительное прогностическое значение, NPV — отрица-
тельное прогностическое значение. 
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формируется группа из 633 человек (лица с  АССЗ 
по клинико- анамнестическим данным, пациенты 
с СД 2 типа и ХБП, пациенты с повышенной АЖ по 
показателю CAVI ≥8), на долю которых приходится 
30 (88%) из 34 зарегистрированных ССС, т.е. полу-
чаются сопоставимые с  традиционным подходом 
результаты. В  случае добавления критерия повы-
шенной АЖ CAVI ≥8 к  клинико- анамнестическим 
данным и результатам УЗИ СА при стратификации 
ССР формируется группа из 721 человек, на долю 
которой приходится уже 33 (94%) из 34 ССС. В та-
блице 2 представлены результаты рассмотренных 
вариантов стратификации ССР.

Обсуждение
Проведенный анализ результатов обследования 

популяционной выборки на примере проспектив-
ного эпидемиологического исследования ЭССЕ-РФ 
в  г. Томск продемонстрировал реальную возмож-
ность использования простого и  удобного скри-
нингового метода ОС с оценкой АЖ по показателю 
CAVI при стратификации ССР. Ранее некоторыми 
авторами было продемонстрировано независимое 
прогностическое значение показателя CAVI в  ос-
новном на лицах азиатской популяции [12, 13]. На 
примере популяционной выборки г. Томск было 
показано независимое прогностическое значение 
повышения АЖ по показателю CAVI >7,8 в  отно-
шении как смерти от ССЗ, нефатального ИМ или 

инсульта, так и других ССС (операции по реваску-
ляризации миокарда, госпитализации по поводу 
обострения ИБС, хронической сердечной недо-
статочности) для лиц без ССС в анамнезе: в много-
факторной модели пропорциональных рисков Кок-
са с включением традиционных ФР относительный 
риск (RR  — relative risk) 3,13; 95% доверительный 
интервал: 1,26-7,75 (p=0,014) и  RR 2,16; 95% дове-
рительный интервал: 1,18-3,98 (p=0,013), соответ-
ственно [10]. Также была предложена схема ре-
классификации ССР по SCORE с  использованием 
показателя CAVI >7,8 и показано, что определение 
CAVI в старшей возрастной группе (55-64 года) об-
следованной популяционной выборки приобретает 
решающее значение в прогнозе ССС [10]. 

В  настоящей работе значимость определения 
повышенной АЖ по показателю CAVI при страти-
фикации ССР анализировалась в  популяционной 
выборке населения от 40 до 64 лет без исключения 
лиц с перенесенными ССС в анамнезе. Для удобства 
практического применения было принято решение 
проанализировать и  предложить к  использованию 
критерий CAVI ≥8 вместо CAVI >7,8. Выбор этого 
значения обусловлен еще и тем, что во многих ра-
ботах других авторов именно значение CAVI ≥8 или 
CAVI >8 является пограничным переходным зна-
чением от нормы к  патологически повышенному 
СAVI (обычно CAVI ≥9) [12, 14]. Здесь необходимо 
отметить, что "отрезные" значения СAVI, безуслов-

Таблица 2 
Традиционные и альтернативные схемы стратификации ССР  

в выявлении лиц с ССС за период 5-летнего наблюдения 
Показатель Традиционная схема 

стратификации ССР 
с использованием 
клинико-
анамнестических 
данных

Традиционная схема 
стратификации ССР 
с использованием 
клинико-
анамнестических 
данных и критерия 
наличия АСБ

Альтернативная схема 
стратификации ССР 
с использованием 
клинико-
анамнестических 
данных и критерия 
повышенной  
АЖ CAVI ≥8

Альтернативная схема 
стратификации ССР 
с использованием 
клинико-
анамнестических 
данных, критериев 
наличия АСБ 
и повышенной  
АЖ CAVI ≥8

Формируемая группа лиц 
высокого и очень высокого 
риска и ее доля в обследованной 
выборке, n (%)

400 (41) 605 (62) 633 (65) 721 (74)

Число и частота ССС 
за 5-летний период 
наблюдения, n (%) 

22 (5,5) 30 (4,9) 30 (4,7) 33 (4,6)

Выявление лиц с ССС 
за 5-летний период наблюдения 
(чувствительность), %

65 88 88 94

Специфичность, % 61 39 36 29
PPV, % 5,5 4,9 4,7 4,6
NPV, % 98 99 99 99

Примечание: АЖ — артериальная жесткость, АСБ — атеросклеротическая бляшка, ССР — сердечно-сосудистый риск, ССС — сердечно-
сосудистые события (смерть от ССЗ (сердечно-сосудистых заболеваний), нефатальный ИМ (инфаркт миокарда), инсульт), CAVI — cardio-
ankle vascular index (сердечно-лодыжечный сосудистый индекс, показатель АЖ), PPV — положительное прогностическое значение, NPV — 
отрицательное прогностическое значение.
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но, связаны с  возрастом [4, 12, 15]. Например, по 
результатам многоцентрового проспективного ис-
следования TRIPLE-A-Stiffness (Аdvanced Approach 
to Arterial Stiffness), проведенного в  32 центрах 18 
европейских стран, для лиц <60  лет для прогно-
за сердечно- сосудистой смерти определено значе-
ние CAVI, равное 8,3, а  для лиц ≥60  лет  — равное 
9,25 [16]. Ранее с  учетом возрастного повышения 
АЖ и, соответственно, значения CAVI, были разра-
ботаны и  предложены для прогноза ССС маркеры 
раннего сосудистого старения (РСС) в виде превы-
шения 97,5 (РСС-97,5) или 65 (РСС-65) проценти-
лей, зависящих от возраста референсных значений 
показателя CAVI. Эти маркеры РСС у лиц в возрас-
те ≥55 лет без ССС в анамнезе продемонстрирова-
ли независимую прогностическую ценность в мно-
гофакторных моделях с  учетом традиционных ФР: 
в  прогнозе смерти от ССЗ, нефатального ИМ или 
инсульта RR 3,38 (1,2-9,8) (p=0,03) для РСС-65 и RR 
4,87 (1,1-22,1) (p=0,04) для РСС-97,5 [15]. Однако, 
если рассматривать показатель АЖ СAVI с позиции 
универсального маркера при стратификации ССР 
во взрослой популяции в целом, то, как показыва-
ет настоящее исследование, применение критерия 
повышенной АЖ CAVI ≥8 в добавление к клинико- 
анамнестическим данным о  наличии АССЗ, СД 
или ХБП позволяет выявить бóльшую (88%) часть 
лиц с  ССС. При этом ценность критерия CAVI ≥8 
оказалась сопоставима с  критерием наличия АСБ. 
Проведение УЗИ СА при массовых и диспансерных 
обследованиях населения не всегда возможно из-
за отсутствия дорогостоящего оборудования и ква-
лифицированного специалиста. В  то же время ис-
следование АЖ с  помощью ОС является простым 
и доступным скрининговым методом, выполнимым 
средним медперсоналом.

Необходимо отметить, что определенным огра-
ничением проведенной работы является то, что был 
проанализирован материал по результатам иссле-
дования ЭССЕ-РФ в  одном крупном городе РФ, 
тогда как в других популяционных выборках могут 
быть получены несколько отличные данные. Кроме 
того, за время наблюдения зарегистрировано не-
большое число ССС (n=34), что может предпола-
гать только оценочный характер полученных про-
гностических результатов. Следует также отметить, 
что в  настоящем исследовании наличие АСБ в  СА 
в соответствии с Российскими национальными ре-
комендациями Кардиоваскулярная профилакти-
ка 2022 и  рекомендациями ESC по профилактике 
ССЗ расценивали как признак АССЗ без учета сте-
пени выраженности стеноза [1, 2]. Подробнее этот 
вопрос изложен ранее [11]. Как известно, в  попу-
ляционных выборках частота лиц с гемодинамиче-
ски значимым стенозом практически очень мала. 
Так, в  популяционной выборке жителей г. Томск 
(n=1412) в возрасте от 25 до 64 лет выявили гемоди-

намически значимые АСБ (стеноз ≥50%) лишь у 1% 
мужчин, а у женщин таких АСБ выявлено не было 
[17]. Таким образом, в  популяционных исследова-
ниях актуальным является учет самого факта нали-
чия АСБ, как проявления АССЗ. 

Полученные в  настоящем исследовании ре-
зультаты демонстрируют значимое (p=0,04) повы-
шение чувствительности в  выявлении лиц с  ССС 
за время наблюдения при добавлении к  клинико- 
анамнестическим данным как критерия наличия 
АСБ, так и критерия повышенной АЖ CAVI ≥8, од-
нако при этом даже более значимо также снижается 
специфичность (р=0,004) в обоих случаях, что, безу-
словно, необходимо учитывать при выборе схемы 
стратификации ССР. 

В настоящем исследовании проанализированы 
результаты оценки АЖ методом ОС с  использова-
нием в  рамках эпидемиологического исследования 
ЭССЕ-РФ аппарата VaSeraVS-1500 (Fukuda Denshi, 
Япония). Эти приборы уже >15  лет успешно при-
меняются в РФ [7, 10]. В настоящее время в РФ ак-
тивно разрабатываются, производятся и находят все 
более широкое применение отечественные приборы 
для ОС с оценкой АЖ, что в перспективе открыва-
ет новые возможности при стратификации ССР, тем 
более что аппараты для ОС в соответствии с прика-
зом Минздрава России включены в стандарт осна-
щения отделений функциональной диагностики1.

В настоящем исследовании изучали возможность 
применения метода ОС с оценкой АЖ как альтерна-
тивы УЗИ СА в аспекте выявления группы лиц повы-
шенного ССР. Однако, в целом, очевидно, что УЗИ 
СА и определение АЖ необходимо рассматривать не 
как взаимозаменяемые, а  как взаимодополняющие 
диагностические методы для оценки выраженно-
сти атеросклеротического и артериосклеротического 
процессов. Подтверждением этому служит продемон-
стрированная в работе слабая корреляционная связь 
между наличием АСБ и  повышенной АЖ и  лишь 
удовлетворительный уровень согласия этих двух мар-
керов по коэффициенту Каппа- Коэна. Если выяв-
ление АСБ однозначно указывает на наличие АССЗ 
и  необходимость инициации гиполипидемической 
терапии [18, 19], то выявление повышенной АЖ ха-
рактеризует несколько иной патофизиологический 
механизм структурно- функционального ремодели-
рования артерий, и,  соответственно, предполагает 
возможность применения и  некоторых других схем 
медикаментозного воздействия. В  документе экс-
пертов рабочей группы по периферическому крово-
обращению ESC, одобренного ассоциацией ARTERY 
(Association for Research into Arterial Structure and Phy-

1 Приказ Министерства здравоохранения РФ от 26 декабря 2016г. 
"Об утверждении Правил проведения функциональных исследо-
ваний". Приложение Стандарт оснащения отделения функцио-
нальной диагностики".
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siology), продемонстрирована роль сосудистых био-
маркеров для первичной и вторичной профилактики 
ССЗ [5]. При этом наряду с АСБ по данным УЗИ СА 
также рассматриваются и показатели АЖ. Дополни-
тельные инструментальные методы исследования при 
стратификации ССР особенно важны у лиц без нали-
чия клинико- анамнестических критериев высокого 
и очень высокого риска. 

Заключение 
При стратификации ССР в  популяционной 

выборке г. Томск учет критерия повышенной АЖ 

CAVI ≥8 в дополнение к клинико- анамнестическим 
данным формирует группу лиц с сопоставимой ча-
стотой ССС за 5-летний период наблюдения, как 
и при учете критерия наличия АСБ по данным УЗИ 
СА, на долю которых приходится такое же число 
(88%) ССС. Это предполагает возможность исполь-
зования скринингового метода ОС с  оценкой АЖ 
при стратификации ССР. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье. 
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Персонифицированный подход к терапии пациентов 
с артериальной гипертензией: фокус на агонисты 
имидазолиновых рецепторов. Мнение по проблеме
Баранова Е. И.1, Ионин В. А.1, Ротарь О. П.2

1ФГБОУ ВО "Первый Санкт- Петербургский государственный медицинский университет им. акад. И. П. Павлова" Минздрава 
России. Санкт- Петербург; 2ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр им. В. А. Алмазова" Минздрава России. 
Санкт- Петербург, Россия

Артериальная гипертензия (АГ) остается одной из наибо-
лее актуальных проблем современного здравоохранения. 
Ассоциированные с АГ заболеваемость и смертность продолжают 
расти, несмотря на широкий спектр доступных антигипертензив-
ных препаратов и регулярное обновление клинических рекоменда-
ций по лечению и диагностике этого заболевания. В октябре 2024г 
состоялся ежегодный форум специалистов, посвященный обсуж-
дению оптимизации подходов к лечению больных АГ. В ходе дис-
куссии особое внимание было уделено персонифицированной те-
рапии пациентов, которая должна основываться на современных 
представлениях о патогенезе заболевания и индивидуальных фак-
торах риска. Кроме того, обсуждалась обоснованность назначения 
в определенных клинических ситуациях, наряду с основными пятью 
классами антигипертензивных препаратов, агонистов имидазо-
линовых рецепторов, относящихся к дополнительным средствам, 
снижающим артериальное давление. В рутинной практике для кон-
троля АГ в составе комбинированной терапии рекомендуется рас-
смотреть применение препаратов центрального действия, в част-
ности моксонидина. Высокий уровень блокады симпатической 
нервной системы при ее гиперактивности на фоне терапии моксо-
нидином обеспечивает контроль уровня артериального давления 
и обладает плейотропными эффектами, среди которых наиболь-
шее значение имеет повышение чувствительности тканей к инсули-
ну, что особенно важно для лечения АГ у пациентов с ожирением, 

метаболическим синдромом, предиабетом, сахарным диабетом 
2 типа, у пациентов с различными метаболическими нарушениями 
(гипергликемией, дислипидемией, гиперурикемией) и у женщин 
в пери- и постменопаузальном периоде.
Ключевые слова: артериальная гипертензия, персонифициро-
ванная терапия, ожирение, инсулинорезистентность, перимено-
пауза, антигипертензивные препараты, агонисты имидазолиновых 
рецепторов.
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Personalized approach to the treatment of patients with arterial hypertension: focus on imidazoline receptor 
agonists. Opinion on the problem
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Hypertension (HTN) remains one of the most pressing problems 
of modern healthcare. Morbidity and mortality associated with 
HTN continue to increase, despite a wide range of available 
antihypertensive agents and regular updates of related clinical 
guidelines. In October 2024, an annual forum was held to discuss 
the optimization of approaches to the treatment of HTN. During the 
discussion, special attention was paid to personalized therapy of 
patients, which should be based on modern concepts of the disease 
pathogenesis and individual risk factors. In addition, the validity of 
prescribing imidazoline receptor agonists, which are additional agents 

that lower blood pressure, in certain clinical situations was discussed, 
along with the main five classes of antihypertensive drugs. In routine 
practice, it is recommended to consider the use of centrally acting 
drugs, in particular moxonidine, to control hypertension as part of 
combination therapy. A central sympathetic inhibition with moxonidine 
therapy ensures control of blood pressure and has pleiotropic effects, 
among which the most important is an increase in tissue sensitivity to 
insulin. This is especially important for the treatment of hypertension 
in patients with obesity, metabolic syndrome, prediabetes, type 2 
diabetes, in patients with various metabolic disorders (hyperglycemia, 
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dyslipidemia, hyperuricemia) and in women in the peri- and post-
menopausal period.
Keywords: hypertension, personalized therapy, obesity, insulin resis-
tan ce, perimenopause, antihypertensive drugs, imidazoline receptor 
agonists.
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АГ — артериальная гипертензия, АГП — антигипертензивные препараты, АГТ — антигипертензивная терапия, АД — артериальное давление, БКК — блокаторы кальциевых каналов, ГБ — гипертоническая 
болезнь, ДАД — диастолическое артериальное давление, РААС — ренин- ангиотензин-альдостероновая система, САД — систолическое артериальное давление, СНС — симпатическая нервная система, 
СД — сахарный диабет, ССР — сердечно- сосудистый риск, ХБП — хроническая болезнь почек, ЭД — эректильная дисфункция, STRAIGHT — Selective imidazoline receptor agonists Treatment Recommendation 
and Action In Global management of HyperTension.

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Гиперактивность симпатической нервной си-
стемы — важнейший фактор патогенеза артери-
альной гипертензии.

•  Моксонидин блокирует симпатическую нерв-
ную систему на центральном уровне, снижает 
инсулинорезистентность, что имеет особое зна-
чение для лечения артериальной гипертензии 
у пациентов с ожирением, метаболическим син-
дромом, предиабетом, сахарным диабетом 2 ти-
па и у женщин в пери- и в постменопаузе. 

Что добавляют результаты исследования?
•  По результатам опроса врачей эффективность 

оригинального моксонидина и  дженериков 
в реальной клинической практике различается, 
что подтверждают результаты российского срав-
нительного исследования оригинального мок-
сонидина и трех дженериков.

Key messages
What is already known about the subject?

•  Sympathetic nervous system hyperactivity is the 
most important factor in the pathogenesis of hyper-
tension.

•  Moxonidine blocks the sympathetic nervous system 
at the central level, reduces insulin resistance, 
which is of particular importance for the treatment 
of hy per tension in patients with obesity, metabolic 
syn d rome, prediabetes, type 2 diabetes and in wo-
men in peri- and postmenopause.

What might this study add?
•  According to the results of a survey of doctors, the 

effectiveness of the original moxonidine and ge-
ne rics in real-world practice differs, which is con-
firmed by Russian comparative study of the original 
mo xonidine and three generics.

Введение
Артериальная гипертензия (АГ)  — состояние, 

характеризующееся повышенным артериальным 
давлением (АД), и  в  большинстве случаев причи-
на АГ  — эссенциальная гипертоническая болезнь 
(ГБ). Согласно современным представлениям, ГБ 
является мультифакторным заболеванием, вклад 
в развитие которого вносят генетические, средовые 
и  поведенческие факторы. Распространенность 
ГБ остается высокой, а  число больных АГ, дости-
гающих целевого уровня АД и  контролирующих 
АГ, невелико, несмотря на значительный прогресс 
в  понимании патофизиологических основ заболе-
вания и появление новых подходов к терапии [1-3].

В октябре 2024г в г. Москве прошел ежегодный 
форум специалистов, посвященный актуальным 
вопросам терапии больных АГ. Во время меропри-
ятия проводился интерактивный опрос среди при-
сутствовавших врачей- кардиологов и терапевтов из 

разных регионов России с  большим клиническим 
опытом. В  ходе активной дискуссии между веду-
щими мероприятия и  его участниками обсужда-
лись актуальные вопросы персонифицированного 
подхода к  лечению пациентов, учитывающего со-
путствующие заболевания и состояния, а также эф-
фективность и переносимость антигипертензивной 
терапии (АГТ).

Большинство (68%) участников форума согла-
сились с тем, что для более эффективного контроля 
АГ недостаточно использования основных классов 
антигипертензивных препаратов (АГП), важна пер-
сонифицированная терапия. Рекомендации и стан-
дарты — это стратегия, а  тактика — персонифици-
рованная терапия. 16% участников изначально вы-
разили сомнение, что всех пациентов с  АГ можно 
успешно лечить с  помощью 5 основных классов 
АГП. Одним из вариантов индивидуализированно-
го подхода к лечению больных АГ на ранних этапах 
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механизмов развития АГ, включая повышение ак-
тивности симпатической нервной системы (СНС), 
активацию ренин- ангиотензин-альдостероновой 
системы (РААС), дисфункцию почек, нарушение 
чувствительности барорецепторов, дисфункцию эн-
дотелия, увеличение жесткости крупных сосудов, 
хроническое субклиническое иммунное воспаление 
и изменение состава микробиоты [1-3]. Существен-
ный вклад в развитие АГ вносят ожирение, инсули-
норезистентность и гиперинсулинемия  [1-3]. 

Гиперактивность СНС  — важнейший  фактор 
в  патогенезе и  прогрессировании АГ. Повыше-
ние активности СНС приводит к функциональным 
и  структурным изменениям сердечно- сосудистой 
системы, таким как эндотелиальная дисфункция, 
ремоделирование артериол и увеличение сосудистой 
жесткости крупных артерий, что, в  свою очередь, 
способствует повышению АД и развитию АГ. Кроме 
того, повышенная симпатическая активность может 
быть причиной неэффективности АГТ, препятству-
ющей достижению целевых уровней АД [7].

Важным аспектом патогенеза АГ является вза-
имосвязь между СНС и РААС [8]. Эти две системы 
настолько неразделимы в  своих физиологических 
эффектах, что их взаимодействие можно предста-
вить в  виде двух составляющих единого процес-
са регуляции кровообращения. При повышенном 
тонусе СНС импульсы из симпатических нервов 
способствуют высвобождению ренина из юкста-
гломерулярного аппарата почек и  активации всего 
каскада РААС. Ангиотензин II и  альдостерон ока-
зывают мощное профиброгенное действие на сосу-
ды и  сердечную мышцу. Кроме того, ангиотензин 
II стимулирует СНС на уровне центров головного 
мозга, а  его периферическое вазоконстрикторное 
действие связано с прямой активацией вазомотор-
ных центров центральной нервной системы [8].

Дисфункция почек в сочетании с гиперактива-
цией РААС также ассоциирована с  АГ. Кардиоре-
нальные взаимоотношения играют ключевую роль 
в  поддержании гомеостаза и  регуляции АД. При 
нарушении функции почек, в т.ч. при хронической 
болезни почек (ХБП), может наблюдаться повы-
шение реабсорбции натрия и  воды, что приводит 
к увеличению объема циркулирующей крови и, как 
следствие, к повышению АД и АГ. Активация  РААС 
стимулирует продукцию ренина, ангиотензина II 
и  альдостерона, что приводит к  вазоконстрикции 
и  задержке натрия, усугубляя как сердечную, так 
и  почечную недостаточность, нередко наблюдаю-
щуюся при АГ [7].

Несомненно, весомый вклад в развитие АГ вно-
сят неблагоприятные факторы окружающей среды 
(воздействие шума, загрязнение воздуха, климат) 
и образ жизни (высококалорийное питание с избы-
точным потреблением поваренной соли и  низким 
содержанием калия, злоупотребление алкоголем, 

терапии может стать препарат центрального дей-
ствия — агонист имидазолиновых рецепторов мок-
сонидин. 

Распространенность АГ в России и мире: есть ли 
положительная динамика?

В  2024г проблема лечения больных АГ несо-
мненно сохраняет актуальность, несмотря на регу-
лярное обновление клинических рекомендаций по 
профилактике и лечению этого заболевания, а так-
же появление новых препаратов для медикаментоз-
ной терапии. По данным Всемирной организации 
здравоохранения за период 1999-2019гг в  странах 
Европы и Америки число больных АГ увеличилось 
на 41% и  составило ~427  млн человек, а  в  странах 
Юго- Восточной Азии и  Западного Тихоокеанско-
го региона распространенность АГ увеличилась на 
144% и составила 640 млн человек [4].

Результаты первого масштабного эпидемио-
логического исследования ЭССЕ-РФ 2012-2013гг 
(Эпидемиология сердечно- сосудистых заболеваний 
в  регионах Российской Федерации) демонстриру-
ют, что в России >50% взрослого населения имели 
повышенное АД: АГ диагностирована у 51,1% муж-
чин и у 49,7% женщин. Важно подчеркнуть, что при 
использовании диагностических критериев АГ аме-
риканских клинических рекомендаций ее распро-
страненность среди участников исследования ока-
залась значительно выше, составив 72,1% [5].

В  более позднем исследовании ЭССЕ-РФ-3 
(третье исследование) при обследовании предста-
вительной выборки населения в возрасте 35-74 лет 
в  15 регионах РФ в  период пандемии COVID-19 
(COrona VIrus Disease 2019) установлено, что АГ на-
блюдалась у  56,0% мужчин и  52,1% женщин. В  то 
же самое время, эффективность АГТ составляла 
лишь 44,0% [6]. 

Таким образом, при растущей распространен-
ности АГ нерешенной проблемой остается недоста-
точная эффективность контроля АД, что нередко 
обусловлено низкой приверженностью к  лечению 
и побочными явлениями терапии основными клас-
сами АГП. Исходя из этого, несомненно, существу-
ет необходимость повышения осведомленности 
населения о  негативных последствиях АГ и  фор-
мирования более эффективных стратегий лечения 
больных АГ с  учетом индивидуальных особенно-
стей пациентов. 

Патогенез АГ: каковы современные представле-
ния о механизмах развития заболевания?

В  настоящее время известно, что патофизио-
логические изменения, приводящие к развитию АГ, 
являются результатом старения организма и  ком-
плексных нарушений функционирования различ-
ных органов и систем вследствие сложных взаимо-
действий между генетическими, средовыми и  по-
веденческими факторами. Согласно современным 
представлениям, выделяют несколько ключевых 
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В  актуальных российских клинических реко-
мендациях 2024г классификация АД и степеней АГ 
представлена более подробно [3]: 

• Оптимальное АД: САД <120 мм рт.ст. и диа-
столическое АД (ДАД) <80 мм рт.ст.;

• Нормальное АД: САД 120-129  мм рт.ст. и/
или ДАД 80-84 мм рт.ст.;

• Высокое нормальное АД: САД 130-139 мм 
рт.ст. и/или ДАД 85-89 мм рт.ст.;

• АГ 1-й ст.: САД 140-159 мм рт.ст. и/или ДАД 
90-99 мм рт.ст.;

• АГ 2-й ст.: САД 160-179 мм рт.ст. и/или ДАД 
100-109 мм рт.ст.;

• АГ 3-й ст.: САД ≥180  мм рт.ст. и/или ДАД 
≥110 мм рт.ст.

По мнению европейских экспертов, целевое 
САД для большинства пациентов должно находить-
ся в диапазоне 120-129 мм рт.ст., оптимальное САД — 
120  мм рт.ст. при хорошей переносимости. Однако 
для очень пожилых и "хрупких" пациентов, пациен-
тов с ортостатической гипотензией и пациентов с не-
большой предполагаемой продолжительностью жиз-
ни целевые значения АД могут быть менее строгими, 
поскольку рациональная терапия АГ должна быть на-
правлена на поддержание качества жизни пациента 
в целом, а не только на снижение АД [2].

Согласно российским рекомендациям, целевой 
уровень АД независимо от возраста и  сердечно- 
сосудистого риска составляет <140/90  мм рт.ст., 
а  при хорошей переносимости — ≤130/80  мм рт.ст. 
Пациентам ≤65 лет рекомендуется снижать САД до 
120-129 мм рт.ст. Пациентам ≥80 лет с изолирован-
ной систолической АГ рекомендуется снижать САД 
первоначально до 140-150 мм рт.ст., а при хорошей 
переносимости до 130-139  мм рт.ст. (с осторож-
ностью при исходном ДАД <70 мм рт.ст.) [3].

Вместе с  тем эксперты отмечают, что с  целью 
наиболее точной оценки сердечно- сосудистого рис-
ка (ССР) необходимо учитывать не только показате-
ли АД, измеренные в медицинском учреждении, но 
и  рекомендовать пациенту самоконтроль АД в  до-
машних условиях или на рабочем месте для анализа 
вариабельности АД и  повышения эффективности 
АГТ. В особых клинических ситуациях необходимо 
выполнить суточное мониторирование АД [4, 14].

Высокий уровень АД требует своевременной 
адекватной коррекции для снижения ССР. Со-
временные клинические рекомендации акценти-
руют внимание на важном аспекте терапии боль-
ных АГ — персонифицированном подходе. Дости-
жение максимально низких (в целевом диапазоне) 
и  хорошо переносимых показателей АД должно 
проводиться с  учетом индивидуальных характе-
ристик пациентов, особую осторожность следует 
проявить у  хрупких, наиболее уязвимых паци-
ентов. Стратегия ведения больных с  АГ, наряду 
с  учетом степени повышенного АД, должна учи-

курение, низкий уровень физической активности, 
низкое качество сна), которые способствуют повы-
шению активности СНС и, как следствие, развитию 
АГ. Немаловажную роль в формировании АГ играют 
социо-экономические и психосоциальные факторы, 
к  которым относятся хронический стресс, низкий 
доход, социальные ограничения и дискриминация, 
недостаточно развитая система здравоохранения  
[1, 2, 9].

В  последние годы, помимо хорошо изученных 
механизмов развития АГ, особое внимание уделя-
ют изменениям состава кишечной микробиоты 
и  высокой активности иммунной системы [10-13]. 
Доказано, что накопление иммунных клеток в  ре-
зистентных сосудах способствует вазоконстрикции, 
повышению жесткости вследствие повышения син-
теза коллагена с последующим развитием фиброза. 
Инфильтрация сердца иммунными клетками при-
водит к  гипертрофии и  фиброзу миокарда. В  поч-
ках повышенная активность иммунной системы 
вызывает задержку воды и  натрия, альбуминурию 
и  ремоделирование почечных сосудов. На уровне 
головного мозга инфильтрация иммунными клет-
ками способствует повышению симпатической 
активности, в  т.ч. за счет модулирования функции 
ростровентролатерального отдела. Все вышепере-
численные механизмы в  совокупности приводят 
к развитию АГ [10, 11].

Неотъемлемую часть в  обсуждении механиз-
мов развития АГ занимает роль двунаправленной 
оси "кишечник — головной мозг". На сегодняшний 
день известно, что состав кишечной микробиоты 
значительно меняется при различных состояниях 
и заболеваниях, в т.ч. при наличии избыточной мас-
сы тела, ожирения, метаболического синдрома или 
инсулинорезистентности. Изменения микрофлоры 
провоцируют такие факторы как неполноценная 
диета с низким содержанием клетчатки и пищевых 
волокон, низкий уровень физической активности, 
что характерно для современного населения в целом. 
Нарушения состава микробиоты способствуют раз-
витию хронического воспалительного процесса, что, 
в свою очередь, приводит к повышенной активации 
СНС — предиктору АГ [12, 13].

Клинические рекомендации по лечению АГ: что 
нового? 

Критерии повышенного АД и диагноза АГ кор-
ректируются с учетом последних научных и клини-
ческих данных. 

Согласно рекомендациям Европейского обще-
ства кардиологов (European Society of Cardiology, 
ESC) 2024г, критерии АГ не изменились  — АД 
140  мм рт.ст. и/или 90  мм рт.ст. и  выше. Вместе 
с тем, европейские эксперты выделяют три катего-
рии АД: неповышенное систолическое АД (САД) 
(<120  мм рт.ст.), повышенное САД (120-139  мм 
рт.ст.) и систолическая АГ (≥140 мм рт.ст.) [2]. 
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На фоне лечения диуретиками нередко возни-
кают гипокалиемия и гипонатриемия (особенно час-
то у  женщин), гиперурикемия или подагра (более 
свой ственная мужчинам) [17]. У мужчин, получаю-
щих тиазидные диуретики, также нередко возника-
ет эректильная дисфункция (ЭД) [18]. 

Дигидропиридиновые БКК не имеют абсолют-
ных противопоказаний, но за счет мощного вазо-
дилатирующего эффекта, присущего этим препа-
ратам, могут вызывать головную боль, головокру-
жение, покраснение лица и  отеки стоп и  голеней. 
Все эти нежелательные эффекты чаще встречаются 
у женщин [19]. 

β-адреноблокаторы, относящиеся к  основным 
классам АГП, применяются у  больных АГ при на-
личии определенных показаний (ишемическая бо-
лезнь сердца, хроническая сердечная недостаточ-
ность, фибрилляция предсердий, другие аритмии) 
[1, 3]. При наличии гиперсимпатикотонии и склон-
ности к  тахикардии, нередко присущей пациентам 
с  АГ в  сочетании с  ожирением, не следует приме-
нять β-блокаторы без прямых показаний, т.к. эти 
препараты способствуют увеличению веса, и,  как 
и тиазидовые диуретики, увеличивают риск разви-
тия СД 2 типа у предрасположенных больных и усу-
губляют атерогенную дислипидемию, могут вы-
звать слабость, а у мужчин и ЭД [17, 20].

 Несмотря на применение 2- или 3-компонент-
ной стандартной АГТ, у больных с ожирением, СД 
2  типа, у  женщин в  пери- и  в  постменопаузе, при 
ХБП зачастую не удается достичь целевых уровней 
АД, и  лечение оказывается недостаточно эффек-
тивным. С  учетом вышеперечисленных факторов, 
связанных с  особенностями патогенеза АГ у  не-
которых категорий пациентов, недостаточной эф-
фективностью или низкой приверженностью к тра-
диционной гипотензивной терапии, пациентам, 
помимо пяти основных классов, могут быть назна-
чены и другие АГП. В частности, к таким средствам 
относится препарат центрального действия — аго-
нист имидазолиновых рецепторов  — моксонидин 
(препарат Физиотенз®). Моксонидин может быть 
назначен не только в  качестве препарата "скорой 
помощи" при резком повышении АД, но и для дли-
тельной терапии [3].

Центральный уровень блокады СНС с помощью 
моксонидина: есть ли преимущества для АГТ?

Механизм действия моксонидина связан со 
снижением активации СНС посредством селек-
тивной стимуляции имидазолиновых рецепторов 
первого типа, расположенных в вентролатеральном 
отделе продолговатого мозга. Основным непосред-
ственным эффектом препарата является снижение 
общего периферического сосудистого сопротивле-
ния и, следовательно, повышенного уровня АД.

Каковы основные преимущества центрального 
механизма действия моксонидина? Помимо непо-

тывать и  оценку индивидуальных факторов ССР, 
таких как возраст, пол, сопутствующие заболева-
ния и  образ жизни пациента, поскольку данные 
особенности могут значительно влиять на выбор 
препаратов, эффективность и  безопасность про-
водимого лечения. Лечение больных АГ должно 
включать выбор оптимальной, как правило, ком-
бинированной АГТ. При этом следует учитывать 
тот факт, что стандартизированные схемы терапии 
АГ не могут быть всегда эффективными у всех ка-
тегорий пациентов [1-3].

Терапия АГ: возможно ли успешное лечение всех 
пациентов с  помощью пяти основных классов АГП?

Согласно российским клиническим рекомен-
дациям "Артериальная гипертензия у  взрослых" 
2024г в  основе АГТ для снижения АД и  уменьше-
ния ССР лежит применение пяти классов препа-
ратов, к  которым относятся: ингибиторы ангио-
тензин-превращающего фермента, блокаторы ре-
цепторов ангиотензина- II, β-адреноблокаторы, 
блокаторы кальциевых каналов (БКК), тиазидные 
и  тиазидоподобные диуретики [3]. В  связи с  этим 
возникает вопрос — возможна ли эффективная те-
рапия и  достижение целевых уровней АД при ис-
пользовании лишь традиционных АГП? 

По мнению экспертов, недостаточный кон-
троль АГ в популяции в какой-то степени обуслов-
лен тем, что применение многих АГП ограничено 
наличием противопоказаний к их применению или 
развитием нежелательных эффектов на фоне тера-
пии. Абсолютные противопоказания и  ограниче-
ния к  применению антигипертензивных средств 
перечислены в рекомендациях Европейского обще-
ства по АГ 2023г [1] и Российских клинических ре-
комендациях [3].

В  реальной практике нередко встречаются па-
циенты, которые помимо АГ имеют сопутствующие 
состояния и  заболевания: абдоминальное ожире-
ние, сахарный диабет (СД) 2 типа, гиперурикемию 
и  другие метаболические нарушения, что ограни-
чивает применение некоторых классов антигипер-
тензивных средств и  создает условия для недоста-
точного контроля АГ. Кроме того, значительную 
часть больных АГ составляют лица женского пола, 
в  т.ч. в  пери- или постменопаузе [15], для которых 
характерен повышенный риск недостаточной эф-
фективности АГТ или нежелательных явлений 
вследствие изменений фармакодинамики и фарма-
кокинетики лекарственных препаратов, возникаю-
щих на фоне гормональных изменений (гипоэстро-
гения, относительная гиперандрогения) и  метабо-
лических нарушений [16].

Большинству пациентов на первой и  второй 
ступени лечения показана комбинированная тера-
пия, в состав которой входят блокаторы РААС и ти-
азидовые/тиазидоподобные диуретики и/или бло-
каторы медленных кальциевых каналов [3].



79

Мнение по проблеме

указывается, что моксонидин не только снижает 
повышенную симпатическую активность у больных 
АГ, но и  уменьшает избыточный вес, инсулиноре-
зистентность [33], что имеет положительное значе-
ние для больных АГ. АГ, СД 2  типа и  ожирение — 
основные факторы риска развития ХБП.

ХБП — серьезная коморбидная патология, ко-
торая часто встречается у  пациентов с  АГ и  может 
быть не только причиной, но и следствием АГ. При 
ХБП ухудшение функции почек может вызывать 
повышение симпатического тонуса, что способ-
ствует повышению АД посредством афферентной 
передачи сигналов. Grassi G, et al. (2021) доказали 
существование тесных взаимоотношений между 
ухудшением функции почек и повышением актив-
ности СНС [37]. При ХБП происходит активация 
РААС, что приводит к  увеличению реабсорбции 
натрия и воды. Кроме того, возникает солечувстви-
тельность, что ухудшает контроль АД [37]. Нали-
чие ожирения ухудшает течение сочетанной пато-
логии — почечной дисфункции и  АГ посредством 
нескольких патогенетических механизмов, которые 
включают: механическую компрессию почек вис-
церальной жировой тканью, активацию СНС по-
средством системы лептин/проопиомеланокортин, 
активацию РААС и минералокортикоидных рецеп-
торов [38].

Повышение симпатической активности при-
водит к  сужению почечных артериол, актива-
ции  РААС и  повышенной продукции ренина, что 
в  свою очередь, способствует не только развитию 
АГ, но и ухудшению функции почек [39, 40]. В по-
следние годы все чаще используется такое понятие 
как "кардио-рено-метаболический синдром"  — 
комплекс нарушений, который обусловлен взаи-
мосвязями между ожирением, СД, ХБП и  сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями [41].

Эксперты Европейского общества по АГ (2023) 
рекомендуют применять препараты центрально-
го действия на третьей ступени лечения у больных 
с  почечной дисфункцией, в  т.ч. при ХБП 4-5 ста-
дии [1]. В  данной когорте пациентов можно рас-
смотреть применение моксонидина не только на 
терминальных стадиях ХБП и  при гемодиализе, 
когда применение традиционных АГП может быть 
ограничено из-за противопоказаний и  побочных 
эффектов, но и на более ранних стадиях в качестве 
профилактики почечной дисфункции, поскольку 
гиперактивность СНС играет значительную роль 
в прогрессировании ХБП. 

Эффективность препаратов симпатолитиче-
ского действия при АГ в сочетании с ХБП не дока-
зана в  крупных рандомизированных клинических 
исследованиях, нет данных о том, что эти препара-
ты замедляют прогрессию дисфункции почек. Вме-
сте с тем, моксонидин может быть использован при 
ХБП и  неконтролируемой АГ, т.к. этот  препарат 

средственного влияния на показатели АД, в  кли-
нических исследованиях продемонстрировано, что 
данный препарат повышает чувствительность тка-
ней к инсулину у пациентов с увеличенной массой 
тела, инсулинорезистентностью, нарушениями 
углеводного обмена. По сравнению с другими клас-
сами АГП для моксонидина отмечается наиболее 
выраженное положительное влияние на чувстви-
тельность к  инсулину. Добавление моксонидина 
в  схемы АГТ у  пациентов с  метаболическими на-
рушениями и  АГ ассоциировалось с  лучшим кон-
тролем не только показателей АД, но и метаболиче-
ских параметров [21, 22]. Следует подчеркнуть, что 
применение моксонидина приводит к  снижению 
веса у  пациентов с  ожирением и  избыточной мас-
сой тела [23].

Центральный уровень блокады гиперактива-
ции СНС обеспечивает плейотропное и  органо-
протективное действие моксонидина. В  клини-
ческих исследованиях продемонстрировано, что 
на фоне применения моксонидина улучшается 
эластичность сосудистой стенки [24], уменьшает-
ся выраженность гипертрофии левого желудочка 
и улучшается его диастолическая функция [25, 26], 
замедляется прогрессирование ХБП [27], уменьша-
ется степень микроальбуминурии [28], улучшаются 
когнитивные функции [29], замедляется реплика-
тивное клеточное старение и  улучшается костный 
метаболизм за счет повышения плотности костной 
ткани [30].

С  учетом снижения инсулинорезистентности, 
положительного влияния моксонидина на парамет-
ры метаболизма, органопротективных и  плейо-
тропных свой ств, данный препарат был рекомендо-
ван Евразийской ассоциацией кардиологов в соста-
ве тройной комбинированной терапии у пациентов 
с  СД, предиабетом и  ожирением. Для снижения 
ССР при отсутствии контроля АД рекомендуется 
рассмотреть терапию блокатором РААС, моксони-
дином и БКК или диуретиком [31]. Позиция более 
раннего назначения моксонидина была также не-
однократно поддержана рядом российских и  меж-
дународных экспертов для терапии пациентов с АГ 
и  сопутствующими метаболическими нарушения-
ми, женщин в пери-/постменопаузальном периоде, 
пациентов с ХБП [15, 32-35].

У каких пациентов применение моксонидина при-
несет наибольшую пользу?

Ожирение, СД 2  типа нередко ассоциированы 
с  недостаточным антигипертензивным эффектом 
основных классов АГП. Учитывая благоприятное 
влияние моксонидина на чувствительность пери-
ферических тканей к инсулину и многие метаболи-
ческие параметры, данный препарат имеет преиму-
щество при лечении больных АГ с избыточной мас-
сой тела, ожирением, метаболическим синдромом, 
СД 2  типа [36]. В  обзоре Schlaich MP, et al. (2024), 
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функции почек, а  также у  женщин в  период пери- 
или постменопаузы. Моксонидин может быть на-
значен больным АГ на раннем этапе лечения и при 
непереносимости одного или нескольких классов 
препаратов из пяти основных для лечения АГ или 
при наличии противопоказаний к  последним. По 
мнению экспертов, когорта пациентов, у  которых 
может быть с  успехом использован моксонидин, 
значительно обширнее, что определяется не только 
высокой гипотензивной эффективностью препара-
та, сопоставимой с  действием лекарств основных 
антигипертензивных классов, но и наличием плей-
отропных и  органопротективных свой ств данного 
препарата. Вместе с  тем назначение моксонидина 
на ранних этапах АГТ должно быть обосновано 
в истории болезни/амбулаторной карте пациента.

Применение моксонидина в  реальной клиниче-
ской практике: результаты опроса российских меди-
цинских специалистов

В ходе ежегодного форума спикеров среди при-
сутствовавших медицинских специалистов прово-
дился интерактивный опрос, который позволил 
оценить аспекты применения моксонидина (препа-
рат Физиотенз®) в  российской клинической прак-
тике. 

Результаты опроса аудитории сравнили с  дан-
ными международного поперечного исследования 
STRAIGHT (Selective imidazoline receptor agonists 
Treatment Recommendation and Action In Global 
management of HyperTension), которое проводилось 
в  ноябре 2018г в  7 странах с  высокой частотой на-
значения агонистов имидазолиновых рецепторов. 
Среди российских специалистов в  области здра-
воохранения в  исследовании приняло участие 125 
врачей [45].

Участники мероприятия были врачами раз-
личных специальностей из разных регионов Рос-
сии с  большим клиническим опытом: у  большин-
ства респондентов (69,23%) стаж работы составлял 
>20 лет, у 26,92% — 11-20 лет, у 3,85% — 6-10 лет.

Согласно результатам опроса STRAIGHT, боль-
шинство медицинских специалистов в  своей кли-
нической практике опирается на российские реко-
мендации по лечению АГ (80,77%), реже на евро-
пейские (7,69%), американские (3,85%) или другие 
(7,69%) руководства. Участники исследования так-
же отдавали предпочтение использованию нацио-
нальных клинических рекомендаций [45].

В ходе обсуждения актуальных вопросов, каса-
ющихся применения моксонидина в  клинической 

в  дозе 0,3  мг/сут. столь же эффективен, что и  ди-
гидропиридиновый БКК нитрендипин в дозе 20 мг 
в  комбинации с  блокатором РААС при далеко за-
шедшей ХБП [42]. В  этом исследовании повыше-
ние уровня креатинина сыворотки было более зна-
чимым на фоне терапии нитрендипином, чем на 
фоне лечения моксонидином. 

Особого внимания при назначении АГТ заслу-
живает учет гендерных различий у пациентов с АГ. 
Несмотря на то, что в российской популяции жен-
щины лучше осведомлены о наличии у них АГ, ча-
ще измеряют АД и  лучше контролируют заболева-
ние [6, 43], они могут быть более уязвимыми из-за 
гендерных особенностей фармакодинамики и  по-
вышенного риска метаболических нарушений в пе-
риод пери- или постменопаузы [16]. Кроме того, 
для женщин более характерно наличие психоэмо-
ционального стресса по сравнению с мужчинами — 
одного из важных факторов риска АГ [6]. У  паци-
енток женского пола может быть рассмотрено до-
бавление моксонидина к  схемам при отсутствии 
контроля АД на фоне применения АГП из пяти ос-
новных классов [15].

У  мужчин также существуют гендерные осо-
бенности, в  частности, важно отметить, что ЭД 
может быть своеобразным маркером ССР, т.к. 
часто  — на 2-5  лет  — предшествует сердечно- 
сосудистому событию и  является маркером со-
судистой патологии [44]. Сердечно- сосудистые 
заболевания и  ЭД имеют общие факторы риска 
и  патофизиологические механизмы, такие как эн-
дотелиальная дисфункция, воспаление и  низкий 
уровень тестостерона в  плазме крови. Более того, 
ЭД является основным фактором, способствую-
щим прекращению или нарушению привержен-
ности терапии сердечно- сосудистых заболева-
ний. Сердечно- сосудистые препараты оказыва-
ют разное воздействие на ЭД, причем диуретики 
и  β-блокаторы оказывают наиболее неблагопри-
ятное действие, а  ингибиторы РААС лишены это-
го негативного влияния [44]. В связи с этим можно 
полагать, что применение препарата центрально-
го действия моксонидина имеет ряд преимуществ, 
в т.ч. перед периферической блокадой СНС.

Эксперты предлагают рассмотреть моксони-
дин как предпочтительный выбор для лечения АГ 
у  пациентов с  избыточной массой тела, абдоми-
нальным ожирением, СД 2  типа или предиабетом, 
метаболическим синдромом и  при наличии от-
дельных его компонентов, у больных с нарушением 

Только для ситуационного повышения АД

Для плановой терапии и для ситуационного повышения АД

Только для длительной терапии

3,7%

96,3%

0,0%

Рис. 1    Результаты опроса: "В каких клинических ситуациях Вы назначаете моксонидин?".
Примечание: АД — артериальное давление.
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Для обоснования назначения моксонидина на 
ранних этапах терапии АГ в  историю болезни/ам-
булаторную карту большинство участников (64%) 
выразили согласие с  предложенным алгоритмом 
(рисунок 3).

Участники мероприятия также отметили, что 
для достижения поставленных целей АГТ отдают 
предпочтение назначению оригинального моксо-
нидина (препарат Физиотенз®), а  не дженериков. 
Больше половины участников (65,38%) в  своей 
практике наблюдали различия в  эффективности; 
23,08% опрошенных предпочитали не назначать 
дженерики препарата Физиотенз®, 11,54% не на-
блюдали различий в  эффективности. Результаты 
опроса согласуются и  с  данными исследований 
профессора Руксина В. В  и  др. (2015); Скибицко-
го В. В. и  др. (2024). У  пациентов с  резкими вне-
запными подъемами АД без поражения органов- 
мишеней оригинальный моксонидин приводил 
к  более быстрому снижению АД на 42% по срав-
нению с  дженериком. Число пациентов, достиг-
ших достаточного антигипертензивного эффекта, 
в группе оригинального моксонидина было на 25% 
выше по сравнению с двумя дженериками [46, 47]. 
При назначении препарата Физиотенз® преиму-
щественно в  составе тройной антигипертензивной 

практике, участники отметили существующие сте-
реотипы, связанные с  использованием этого пре-
парата исключительно в  качестве неотложной ме-
дицинской помощи. Обсуждение выявило, что 
большинство врачей — 96,3% рассматривают мок-
сонидин как универсальный препарат: для длитель-
ной ежедневной (плановой) терапии и неотложной 
медицинской помощи при резких внезапных подъ-
емах АД, без поражения органов- мишеней. При 
этом лишь незначительное количество практику-
ющих врачей не рассматривают моксонидин как 
препарат для плановой терапии, что, возможно, 
связано с недостаточной осведомленностью о кли-
нических исследованиях и потенциальных преиму-
ществах препарата в контексте АГТ (рисунок 1).

Медицинские специалисты отмечали, что ре-
шающими факторами при выборе терапии пре-
паратом Физиотенз® были дополнительные по-
ложительные метаболические эффекты (35,29%), 
возможность сочетания со всеми классами АГП 
(35,29%), воздействие на гиперреактивность СНС 
(23,53%), хороший профиль безопасности (17,65%), 
скорость снижения АД (11,76%), возможность на-
значения при ХБП (11,76%), органопротективные 
свой ства (5,88%). В исследовании STRAIGHT пре-
обладающими причинами назначения агонистов 
имидазолиновых рецепторов в  России были эф-
фективность (90,0%), дополнительные метабо-
лические эффекты (79,0%), антигипертензивный 
эффект при резистентной АГ (77,0%) и влияние на 
гиперактивность СНС (74,0%) [44]. В  данном ис-
следовании врачи отмечали особое преимущество 
и  наибольшую пользу агонистов имидазолиновых 
рецепторов у  пациентов с  индексом массы тела 
>25  кг/м2 (95% опрошенных), у  пациентов с  СД, 
метаболическим синдромом или нарушением то-
лерантности к  глюкозе (92%), а  также у пациентов 
с гипертоническим кризом (86%) [45].

Большинство специалистов предпочитали на-
значение моксонидина во второй или третьей ли-
нии АГТ (рисунок 2). Результаты опроса соответ-
ствовали данным исследования STRAIGHT: рос-
сийские участники исследования также отдавали 
предпочтение назначению агонистов имидазолино-
вых рецепторов в третьей (65,0%) и второй (48,0%) 
линии терапии [45].

3 линия 50,0%

0,0%1 линия

4 линия 3,9%

2 линия 38,5%

Не назначаю для длительной терапии 7,7%

0,0%5 линия

Рис. 2    Результаты опроса: "В какой линии при длительной антигипертензивной терапии Вы рассматриваете назначение моксонидина?".

МОКСОНИДИН НАЗНАЧЕН 
С УЧЕТОМ НАЛИЧИЯ У БОЛЬНОГО: 

абдоминального ожирения

сахарного диабета

предиабета

метаболического синдрома

периода перименопаузы

периода постменопаузы 

И ПРИЗНАКОВ ВЕРОЯТНОЙ 
ИНСУЛИНОРЕЗИСТЕНТНОСТИ 

Рис. 3    Предложенный алгоритм назначения моксонидина.



82

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2025;24

Важным является необходимость внедрения 
регламентирующих схем и  систем поддержки при-
нятия решений в рутинной клинической практике. 
Условия ограниченного времени приема врача дик-
туют необходимость работать по шаблонам и алго-
ритмам. В связи с этим целесообразно разработать 
и  внедрить электронные системы в  медицинских 
учреждениях в помощь специалисту для более точ-
ного назначения АГП на основе индивидуальных 
данных пациента.

Препараты центрального действия — агонисты 
имидазолиновых рецепторов, в  частности моксо-
нидин (препарат Физиотенз®), имеют потенциал 
для более широкого применения в  клинической 
практике на ранних этапах терапии АГ в  качестве 
персонифицированного подхода у  пациентов с  аб-
доминальным ожирением, СД 2  типа, метаболиче-
ским синдромом и его компонентами, нарушением 
толерантности к  глюкозе, ХБП, а  также у  женщин 
в пери- и постменопаузе, у которых достаточно час-
то встречаются метаболические нарушения и  ин-
сулинорезистентность. Назначение моксонидина 
на ранних этапах должно быть обосновано. Безус-
ловное достоинство моксонидина состоит в  том, 
что препарат может безопасно сочетаться с другими 
классами антигипертензивных средств и использо-
ваться в  составе комбинированной терапии. Мок-
сонидин может применяться как в рамках длитель-
ного лечения АГ, так и  в  случае резких внезапных 
эпизодов повышения АД без поражения органов- 
мишеней. Эффективность оригинального моксо-
нидина превосходит препараты- дженерики.

Таким образом, учитывая приведенные дан-
ные, можно говорить о  необходимости уточнения 
позиции персонифицированной терапии больных 
АГ и  перспектив дальнейшего изучения этой про-
блемы с  учетом накопленного российского опыта.

Авторы выражают благодарность всем участни-
кам, чьи обсуждения и  активное участие послужили 
основой для подготовки данной статьи:

Аветисян Роман Араевич (г. Краснодар), Ан-
тонова Александра Алексеевна (г. Липецк), Веден-
ская Светлана Сергеевна (г. Екатеринбург), Герцен 
Ксения Анатольевна (г. Ижевск), Горячева Анна 

комбинации с блокаторами РААС и антагонистами 
кальция/тиазидными или тиазидоподобными диу-
ретиками в  течение 24 нед. отмечена более высо-
кая эффективность этого препарата по сравнению 
с  тремя дженериками, причем, различие отмеча-
лось с первого месяца лечения [48].

По результатам опроса, при неконтролиру-
емой АГ врачи начинали терапию препаратом 
Физиотенз® чаще всего сразу с  более высокой до-
зы — 0,4 мг/сут. при сопутствующем СД 2 типа и АГ 
2-3 ст., также у  пациентов с  поражением органов- 
мишеней и длительностью АГ >10 лет (рисунок 4). 

В ходе дискуссии эксперты и участники меро-
приятия пришли к консенсусу, что моксонидин мо-
жет рассматриваться как предпочтительный препа-
рат для лечения АГ на ранних этапах терапии, осо-
бенно у  пациентов с  избыточной массой тела или 
ожирением, наличием инсулинорезистентности, 
предиабета, СД 2 типа или метаболических наруше-
ний в  анамнезе, у  женщин в  пери- или постмено-
паузе, для которых характерны метаболические на-
рушения, ассоциированные с  инсулинорезистент-
ностью. Включение моксонидина в  схемы терапии 
у таких пациентов позволит не только эффективно 
снижать АД, но и  улучшить чувствительность тка-
ней к инсулину, метаболические параметры, созда-
вая условия для контроля не только АГ, но и сопут-
ствующих состояний, снижая общий ССР.

Заключение
АГ остается серьезной проблемой здравоох-

ранения, требующей комплексного и  индивидуа-
лизированного подхода к  лечению больных с  этой 
патологией. Персонализация терапии АГ позволит 
значительно улучшить приверженность лечению 
путем снижения количества побочных эффектов 
и повышения эффективности лечения, что, в свою 
очередь, повлияет на качество жизни и прогноз па-
циентов. 

Изучение патофизиологических механизмов 
АГ имеет большое значение для более глубокого 
понимания механизмов развития АГ и необходимо 
для дальнейшей разработки новых эффективных 
стратегий лечения, учитывающих индивидуальные 
особенности пациентов.

3,6%Длительность АГ >10 лет

21,4%Уровень АД соответствующий АГ 2-3 степени

10,7%Коморбидные пациенты без ХБП

53,6%Сопутствующий сахарный диабет

10,7%Поражение органов-мишеней

Рис. 4     Результаты опроса: "У пациентов с неконтролируемой АГ и какими сопутствующими заболеваниями Вы бы предпочли начать тера-
пию препаратом Физиотенз® сразу с дозы 0,4 мг/сут.?". 

Примечание: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ХБП — хроническая болезнь почек.
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Предикторы формирования метаболически нездорового 
фенотипа ожирения
Буренков Ю. В., Шевцова В. И., Красноруцкая О. Н., Котова Ю. А. 
ФГБОУ  ВО  "Воронежский  государственный  медицинский  университет  им.  Н. Н. Бурденко"  Минздрава  России.  Воронеж,  Россия 

За последние 50 лет количество лиц с ожирением многократно 
возросло. Несмотря на наличие избыточного веса, многие пациен-
ты могут оставаться метаболически здоровыми. Но исследования 
показывают, что это состояние является промежуточным этапом, 
заканчивающимся формированием метаболически нездорового 
фенотипа, с которым связан рост частоты сердечно- сосудистых 
событий. Концепция метаболически нездорового ожирения харак-
теризуется наличием изменений уровня различных биомаркеров, 
значение которых в контексте прогнозирования формирования 
метаболически нездорового фенотипа предстоит изучить. Обзор 
посвящен анализу современных научных исследований, посвящен-
ных роли гиперурикемии, микробиоты кишечника и ее метаболи-
тов, адипоцитокинов, а также оценке их взаимосвязи с формирова-
нием метаболически нездорового ожирения.
Ключевые слова: ожирение, фенотипы ожирения, метаболически 
нездоровое ожирение, гиперурикемия, микробиота, метаболиты, 
адипокины.
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Predictors of a metabolically unhealthy obesity
Burenkov Yu. V., Shevtsova V. I., Krasnorutskaya O. N., Kotova Yu. A.
Burdenko Voronezh State Medical University. Voronezh, Russia

Over the past 50 years, the number of obese people has increased 
many times. Despite the excess weight, many patients may be 
metabolically healthy. But studies show that this condition is an 
intermediate stage ending with a metabolically unhealthy phenotype, 
which is associated with an increase in the incidence of cardiovascular 
events. The concept of metabolically unhealthy obesity is characterized 
by altered levels of various biomarkers, the significance of which in the 
context of predicting a metabolically unhealthy phenotype remains to 
be studied. The review is devoted to the analysis of modern research 
data on the role of hyperuricemia, gut microbiota and its metabolites, 
adipocytokines, as well as an assessment of their relationship with 
a metabolically unhealthy obesity.
Keywords: obesity, obesity phenotypes, metabolically unhealthy 
obesity, hyperuricemia, microbiota, metabolites, adipokines.
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Обзор литературы

Введение
Ожирение  — это актуальная проблема совре-

менного здравоохранения. Оно является фактором 
риска сердечно- сосудистых заболеваний, сахарного 
диабета 2 типа и некоторых онкологических заболе-
ваний (молочной железы, яичников, печени, пред-
стательной железы, почек и толстой кишки) [1, 2]. 

В  2014г распространенность ожирения в  ми-
ре достигла 641 млн, что по сравнению со 105 млн 
в  1975г отражает явную тенденцию к  росту [3]. По 
оценкам Всемирной федерации ожирения, к  2025г 
распространенность ожирения во всем мире пре-
высит 18% среди мужчин и 21% среди женщин [4]. 

Индекс массы тела (ИМТ) широко использует-
ся в качестве основного диагностического критерия 
наличия ожирения. Однако следует учитывать, что 
ИМТ имеет ограничения в отношении способности 
отличать жировую массу от мышечной и не позволя-
ет идентифицировать висцеральный жир [5].

В зависимости от выбранных критериев оцен-
ки от 6 до 75% пациентов с ожирением могут быть 
отнесены к  метаболически здоровым, несмотря 
на имеющийся избыточный вес [6]. Этот феномен 
объясняется существованием различных феноти-
пов ожирения, для которых по-разному реализу-
ется влияние на сердечно- сосудистую систему. От-
сюда возникает разница в  кардиометаболических 
рисках у лиц с ожирением [7]. 

Выделяют следующие фенотипы ожирения [8]:
— метаболически нездоровый нормальный вес 

(МННВ), 
— метаболически здоровый избыточный вес/

ожирение (МЗО), 

— метаболически нездоровый избыточный 
вес/ожирение (МНЗО). 

Определение метаболического здоровья ос-
новано на отсутствии инсулинорезистентности, 
дислипидемии и  артериальной гипертензии у  лю-
дей с  избыточной массой тела. Некоторые иссле-
дователи дополнительно включают в  критерии 
наличие воспалительного статуса, определяемого 
уровнем С-реактивного белка [5]. Совокупность 
данных отклонений составляет концепцию мета-
болического синдрома (МС). Хотя клиническое 
значение МС оспаривается некоторыми исследо-
вателями, отдельные рекомендации и научные ра-
боты все еще учитывают его в качестве увеличива-
ющего риски фактора [9]. Механизм, с  помощью 
которого избыточная жировая масса вызывает 
метаболические изменения, также включает се-
крецию адипокинов. Учитывая широкий интерес 
к определению роли адипокинов в развитии забо-
леваний, активно изучается, в  какой степени они 
участвуют в  метаболических изменениях, наблю-
даемых при ожирении [10]. 

Представляет интерес тот факт, что помимо 
печени мочевую кислоту (МК) способны выра-
батывать зрелые адипоциты жировой ткани, что 
может быть одним из механизмов вялотекущего 
воспаления и  резистентности к  инсулину, наблю-
даемых у людей с МС [11]. В связи с этим представ-
ляется целесообразным рассмотреть связь МС, как 
совокупности метаболических нарушений, с  изме-
нением уровня некоторых биомаркеров в контексте 
фенотипов ожирения с  целью поиска новых про-
гностических маркеров МНЗО.

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

•  Ожирение может не сопровождаться метабо-
лическими нарушениями, что объясняет суще-
ствование нескольких фенотипов ожирения. 

•  Метаболически здоровое ожирение в  ряде слу-
чаев способно трансформироваться в метаболи-
чески нездоровый фенотип.

Что добавляют результаты исследования?
•  Рост уровня мочевой кислоты, лептина и  сни-

жение адипонектина сыворотки крови показы-
вают четкую корреляцию с  метаболически не-
здоровым ожирением.

•  Изучение изменений состава микробиоты ки-
шечника и  ее метаболитов при метаболически 
нездоровом ожирении являются перспектив-
ным направлением научного поиска. 

•  Исследуемые биомаркеры связаны с  дисбалан-
сом провоспалительных и противовоспалитель-
ных механизмов в организме.

Key messages
What is already known about the subject?

•  Obesity may not be accompanied by metabolic di-
sorders, which explains the existence of several obe-
sity phenotypes.

•  Metabolic healthy obesity in some cases can trans-
form into a metabolically unhealthy phenotype.

What might this study add?
•  An increase in the level of uric acid, leptin and 

a  de crease in serum adiponectin show a  clear cor-
relation with metabolically unhealthy obesity.

•  The study of changes in the composition of gut 
mic robiota and its metabolites in metabolically un-
healthy obesity is a promising direction of research.

•  The studied biomarkers are associated with an im-
balance of pro-inf lammatory and anti-inf lamma-
tory mechanisms in the body.
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Материал и методы
Поиск публикаций, вошедших в  обзор, прово-

дился на электронных ресурсах cyberleninka, e-library, 
PubMed по ключевым словам: фенотипы ожирения 
(obesity phenotypes), микробиота (microbiota), биомарке-
ры (biomarkers), адипокины (adipokine), гиперурикемия 
(hyperuricemia). В  качестве потенциальных предикто-
ров формирования МНЗО были выбраны биомаркеры, 
наиболее часто упоминаемые в  научных исследованиях: 
уровень МК, изменения в микробиоте, включая количе-
ственные изменения в  представленности отдельных ти-
пов бактерий и качественные изменения в составе биома, 
а  также изменения в  метаболитах микробиоты, измене-
ния концентрации различных адипокинов (адипонекти-
на, лептина, интерлейкина-6 (ИЛ-6), фактора некроза 
опухоли- альфа (ФНОα), цинк-α2-гликопротеина (ZAG), 
адипсина). 

Таким образом, фокус исследования был сделан на 
маркеры, которые демонстрировали наибольший потен-
циал в  контексте предсказания развития МНЗО. Кри-
терии включения: свободный доступ к  полной версии 
статьи, наличие сведений об участниках исследования 
и  критериях их отбора. Период поиска был задан с  2016 
по 2024гг для отечественных и с 2019 по 2024гг для ино-
странных источников. Таким образом, в  обзор были 
включены 44 источника.

Результаты
Взаимосвязь гиперурикемии (ГУ) и МС в контек-

сте МНЗО
Ожирение является центральным звеном МС 

[1], который представляет собой комплекс взаимо-
связанных нарушений углеводного, липидного и пу-
ринового обменов, а  также механизмов регуляции 
артериального давления [17]. Признается значение 
ГУ в формировании кардиометаболических наруше-
ний, развитии неалкогольной болезни печени, сни-
жении минеральной плотности костей, а не только 
в качестве фактора развития подагры и нефролити-
аза [18, 19]. МК активирует иммунную систему, сти-
мулирует хемотаксис, активирует инфламмасома- 
зависимые каспазы [20], что приобретает особую 
значимость, учитывая роль воспаления в существу-
ющем делении ожирения на фенотипы [11]. 

Согласно исследованию Иргашевой Д. Г. и Ка-
симовой Н. Д. [17] ГУ была выявлена у  52,6% па-
циентов, страдавших МС (в группе из 50 больных 
в  возрасте 30-55  лет) при этом частота нарушений 
пуринового обмена нарастала по мере прогресси-
рования клинической картины синдрома и  дости-
гала максимума у пациентов с МС [17]. Метаанализ 
[21] также обнаружил более высокий уровень МК 
в плазме крови у пациентов с МС. 

В  Корейском исследовании Jeong J и  Suh YJ 
[22], включавшем 5758 человек (2502 мужчины 
и 3256 женщин), было показано, что повышенный 
уровень МК связан с  риском развития МС среди 
всех возрастных и  гендерных подгрупп, за исклю-
чением мужчин >70 лет. 

Наиболее распространенный подход к опреде-
лению МЗО заключается в  выявлении следующих 
критериев: избыточная масса тела (ИМТ >25   кг/м2) 
или ожирение (ИМТ >30  кг/м2) при отсутствии 
некоторых кардиометаболических факторов рис-
ка [7]. Предполагается, что наибольшее значение 
в  формировании того или иного метаболического 
ответа при ожирении имеют распределение жи-
ровой ткани (МНЗО фенотип отличается избы-
точным накоплением висцерального жира) и  ее 
функциональная активность, важную роль играют 
некоторые генетические и  эпигенетические фак-
торы, а  также изменения желудочно- кишечной 
микробиоты [1,  2]. Изучение возможной роли 
микробиоты кишечника в  сохранении метаболи-
ческого здоровья при сопутствующем ожирении 
является новой областью научных исследований 
[12]. Установлено, что наиболее тесно связанными 
с  фенотипом МНЗО факторами являются ИМТ 
и  возраст, за ними следуют наличие у  пациентов 
гиперхолестеринемии, мужской пол, курение, 
злоупотребление алкоголем и  отсутствие физиче-
ских упражнений [13]. Известно, что МЗО чаще 
наблюдается у молодых, физически активных лю-
дей с  низким уровнем накопления эктопического 
и висцерального жира [2]. 

Концепция фенотипов ожирения предполага-
ет динамику изменения состояния здоровья. Не-
давний анализ, проведенный Smith GI, et al., по-
казал, что через 4-20  лет MЗO эволюционировала 
в  MНЗO у  30-50% пациентов [14]. По данным ис-
следования ЭССЕ-РФ (Эпидемиология сердечно-
сосудистых заболеваний в  регионах Российской 
Фе  дерации) такой переход происходил в  среднем 
через 6,5  лет наблюдения [1]. Таким образом, 
можно сделать вывод, что МЗО представляет со-
бой переходный этап в  формировании метаболи-
чески нездорового фенотипа ожирения. В  каче-
стве аргументов могут служить увеличение часто-
ты сердечно- сосудистых событий и  более высокий 
риск отдаленной смерти от всех причин в  группе 
МЗО в сравнении с метаболически здоровыми ли-
цами с  нормальной массой тела, а  также увеличе-
ние среднего возраста лиц в  группе МНЗО в срав-
нении с группой МЗО [1, 15]. 

До сих пор нет четкого понимания того, какие 
факторы способствуют развитию перехода МЗО 
в  МНЗО. Одно из распространенных предположе-
ний заключается в  том, что хроническое воспали-
тельное состояние, связанное с  ожирением, пода-
вляется у лиц с MЗO [16]. 

Цель  — анализ современных исследований 
и  научных публикаций, посвященных роли моче-
вой кислоты, микробиоты кишечника и  ее мета-
болитов, адипоцитокинов, а также оценке их взаи-
мосвязи с формированием метаболически нездоро-
вого фенотипа ожирения. 
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нарушений обмена веществ [29]. Например, в каче-
стве патогенетического механизма МС рассматри-
вается метаболическая эндотоксемия в  результате 
транслокации бактерий в ткани хозяина. Она опре-
деляется повышенной концентрацией 16S-рДНК 
в крови и обнаружением грамотрицательных бакте-
рий в тканях (преимущественно рода Proteobacteria) 
[26]. Подтверждением этому служат опыты на мы-
шах по созданию индуцированной метаболической 
эндотоксемии, приводившие к  увеличению массы 
тела и висцеральной жировой ткани [30]. 

Исследование Liao J, et al. [31], проведенное на 
мышах, было посвящено изучению роли бутирата 
в  снижении выраженности ожирения. Для этого 
исследователи вводили мышам C. Butyricum — одну 
из бактерий, продуцирующих бутират в  кишечни-
ке. Было обнаружено, что положительное влияние 
C. Butyricum опосредовано не бутиратом, а, вероят-
но, изменением метаболизма пуринов и триптофа-
на в кишечнике или регулированием структуры ки-
шечной микробиоты.

Во многих научных работах был сделан акцент 
на поиск взаимосвязи между изменениями количе-
ственного соотношения наиболее распространен-
ных энтеротипов микробиоты у  лиц с  ожирением. 
В  исследовании Martínez- Cuesta  MC, et al. (об-
следовались 26 человек с  ожирением и  нормаль-
ной массой тела) [32] связи ИМТ с  каким-либо из 
двух наиболее распространенных типов Firmicutes 
и  Bacteroidetes или соотношением Firmicutes/Bacte­
roidetes (F/B) выявлено не было. Микробиомы лю-
дей с  ожирением были обогащены различными 
группами, например, Clostridium XIVa и  Collinsella, 
многие представители которых являются продуцен-
тами бутирата. Кроме того, была обнаружена более 
высокая концентрация КЦЖК в  кале лиц с  избы-
точным весом и ожирением.

Вопрос о  роли микробиоты в  формировании 
фенотипов ожирения интересует, в  т.ч. и  россий-
ских исследователей. В  Ростовском исследовании 
2020г Волковой Н. И. и  др. [29] изучалась микро-
биота 37 пациентов с  разными фенотипами ожи-
рения и  были получены интересные результаты: 
у здоровых людей в микробиоте толстой кишки по 
сравнению с  формально- нормативными показате-
лями выявлено снижение количества Lactobacillus 
spp., Bifidobacterium spp., B. thetaiotaomicron и  по-
вышены показатели общей бактериальной массы. 
Главная особенность касалась F. prausnitzii, коли-
чество которых было значимо меньше в  группе 
МНЗО по сравнению с МЗО.

В  другом исследовании 2021г Гапонов А. М. 
и  др. [33] изучили микробиом жителей Ростова-
на- Дону и  Ростовской области. В  группе пациен-
тов с  ожирением достоверно чаще верифицирова-
ли Tenericutes, Planctomycetes и Lentisphaerae, частота 
выявления которых у  пациентов с  МЗО и  МНЗО 

В  похожем исследовании [11], проведенном 
в Китае Feng X, et al., изучалась связь ГУ с феноти-
пами ожирения (были обследованы 12876 человек 
от 18 до 75  лет). В  результате была обнаружена за-
висимость между повышенным уровнем МК и  на-
личием фенотипов МЗО, МННВ (были значимы 
у лиц <60 лет), и МНЗО. Примечательно, что на эту 
взаимосвязь не влияли ни пол, ни возраст.

Результаты исследования Мусаевой Н. З. и  др. 
[23] (анализировались данные 1285 пациентов с ар-
териальной гипертензией) отобразили четкую кор-
реляцию между повышенным ИМТ и  ГУ, которая 
выявлялась в  1,9-4,2 раза чаще, чем у  пациентов 
с нормальным ИМТ. Стоит отметить, что исследо-
вание Feng X [11] тоже выявило прямую корреля-
цию между повышенным ИМТ и наличием ГУ.

Существующая закономерность объясняется 
множеством факторов. Среди них: ассоциация из-
быточного веса с инсулинорезистентностью, усиле-
ние синтеза пуринов вследствие повышения уровня 
триглицеридов (ТГ) в сыворотке крови [24]. 

Таким образом, все рассмотренные исследова-
ния выявили взаимосвязь между ГУ и наличием ме-
таболических нарушений, а в исследованиях [11, 23] 
была выявлена прямая связь между ГУ и  увеличе-
нием ИМТ. Кроме того, ГУ была связана с  нали-
чием метаболических фенотипов ожирения (МЗО, 
МННВ и  МНЗО), и  на эту связь пол и  возраст не 
влияли. Можно сделать следующий вывод: изуче-
ние уровня МК в  проспективных исследованиях 
позволит определить пороговые значения этого по-
казателя, обозначив красную черту между МНЗО 
и другими фенотипами ожирения.

Изменения микробиоты и  ее метаболитов при 
МНЗО 

Микробиота кишечника рассматривается как 
совокупность микроорганизмов, обитающих в  же-
лудочно-кишечном тракте. Ее состав зависит от 
носителя и может изменяться под эндогенным или 
экзогенным воздействием [25]. В  настоящее вре-
мя выделены шесть основных энтеротипов микро-
биоты человека: Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacte­
ria, Proteobacteria, Fusobacteria и  Verru mic robia. Наи- 
более распространенными из них являются Fir­
mi cutes и  Bacteroidetes, составляющие 90% микро-
биома [26, 27].

Основные функции здоровой кишечной ми-
кробиоты включают биодеградацию полисахари-
дов, выработку короткоцепочечных жирных кислот 
(КЦЖК), обогащение специфическими липополи-
сахаридами, выработку витаминов и  незаменимых 
аминокислот [28]. Отдельно отмечается уменьше-
ние уровня КЦЖК при метаболическом ожирении, 
в частности, бутирата, являющегося противовоспа-
лительным метаболитом [26, 28]. 

Микробиота толстого кишечника участвует в па-
тофизиологии как ожирения, так и связанных с ним 
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ли, что у  женщин с  MНЗO содержание Bacteroides, 
Bacteroides uniformis и Bifidobacterium merycicum в ки-
шечнике ниже по сравнению как со здоровыми 
людьми без ожирения, так и с женщинами с MЗO. 
Однако это исследование не включает лиц с избы-
точной массой тела и потому накладывает ограниче-
ния на возможность интерпретации изменений со-
става микробиоты у данной группы лиц [12].

Различия в составе микробиоты у пожилых лиц 
с  разными фенотипами ожирения изучались в  ис-
следовании Zhong X, et al. [36], проводившемся 
среди 382 участников в  возрасте 55-74  лет. Суще-
ственных различий между лицами с МЗО и МНЗО 
касательно α-разнообразия не выявилось, однако 
метаболически здоровые участники без ожирения 
имели более высокое α-разнообразие по сравне-
нию с  группой МНЗО. Интересно, что различий 
в богатстве или таксономии между фенотипами ме-
таболического здоровья у людей с ожирением отме-
чено не было. В  группе с  преобладанием бифидо-
бактерий наблюдалась отрицательная корреляция 
между числом этих микроорганизмов и уровнем хо-
лестерина (ХС) липопротеинов очень низкой плот-
ности, ТГ, глюкозы крови натощак и  гликирован-
ным гемоглобином (HbA1c).

Различия в  результатах исследований, посвя-
щенных таксономической принадлежности микро-
организмов у  лиц с  разными фенотипами ожире-
ния, можно объяснить множеством факторов. 
К ним относятся неоднородность участников по на-
циональному признаку, возрасту, региону и связан-
ному с  этим рационом питания, и  многие другие. 
Однако практически все исследователи ссылались 
на факт отсутствия связи между диетой, которую 
соблюдали участники исследования, и выявленны-
ми группами микроорганизмов. Фактически, не-
которые исследования показывают, что здоровье 
организма больше связано с  метаболитами, чем 
с  систематикой микробов [12, 32, 35]. Поэтому, на 
наш взгляд, особого внимания, могут заслуживать 
биологические соединения, связанные с жизнедея-
тельностью микробиоты толстого кишечника, не-
которые из которых уже были затронуты в ходе об-
суждения ранее.

Исследование Telle- Hansen VH, et al. [37] было 
посвящено составлению метаболических профилей 
различных фенотипов ожирения у 30 лиц с ожире-
нием и нормальной массой тела. В результате уров-
ни аминокислот с разветвленной цепью (branched- 
chain amino acids, BCAA) изолейцина, лейцина 
и  валина натощак были значительно выше у  лиц 
с MНЗO, а концентрация фенилаланина была зна-
чительно ниже при нормальном весе (НВ) по срав-
нению с  MЗO. Однако исследование Muresan AA, 
et al. [38] не обнаружило никакой разницы между 
исследуемыми группами по BCAA, что может быть 
связано с отсутствием единых метаболических кри-

отличалась только для филотипа Lentisphaerae, зна-
чительно более распространенного у  пациентов 
с  МНЗО. У  пациентов с  фенотипом МНЗО были 
значимо повышены количественные характери-
стики для Bacteroidetes и снижены для Firmicutes, по 
сравнению с  аналогичными показателями у  паци-
ентов с МЗО.

В исследовании Котровой А. Д. и др. [34] срав-
нивали микробиомы 29 мужчин и 27 женщин. При 
этом у  женщин при МС в  кишечном микробиоме 
было выявлено большее количество филов бакте-
рий, чем у  мужчин (популяции Bacteroides fragilis 
group и  F. prausnitzii), что соотносится с  данными 
Волковой Н. И. [29] и Гапонова А. М. [33]. ИМТ от-
рицательно коррелировал с  общей бактериальной 
массой и  количеством F. prausnitzii среди женщин 
с ожирением I ст. В свою очередь, у мужчин выяв-
лена отрицательная корреляционная связь между 
величиной ИМТ и  количеством Bacteroides fragilis 
group [34].

Исследование Chen H, et al. [35], проведенное 
по онлайн-базе данных GMrepo (в исследование 
включались лица, имеющие данные о  фенотипах 
здоровья, на втором этапе проводилось изучение 
различий в  составе микробиоты и  метаболитов на 
мышиной модели МЗО), обнаружило следующее: 
B. vulgatus были одним из наиболее распростра-
ненных микробов у лиц с MЗO, и их представлен-
ность возрастала в  группе с  MЗO во всех странах, 
охваченных исследованием. Учитывая сообщения 
о роли B. vulgatus в предотвращении патогенеза ате-
росклероза за счет снижения выработки липополи-
сахаридов в  кишечнике, можно предположить, что 
рост их представленности может служить защит-
ным фактором у  лиц с  MЗO, позволяющим избе-
жать развития кардиометаболических синдромов. 
Отрицательная корреляция количества B. vulgatus 
с  возрастом также может указывать на снижение 
их защитной роли по мере старения. F.  prausnitzii 
и B. crossotus были двумя видами, количество кото-
рых снижено у  лиц с  MHЗO. Исследователи также 
наблюдали сниженное соотношение F/B (без стати-
стической значимости) в группе MHЗO. Таким об-
разом, исследователи пришли к схожим с работами 
Волковой Н. И., Гапонова А. М. и  Кот ровой А. Д. 
и др. результатам [29, 33, 34]. Однако в образцах фе-
калий мышей с MЗO было увеличено соотношение 
F/B, т.е. результат был противоположным, получен-
ным у людей.

В исследовании 2023г Aljuraiban GS, et al., про-
водившемся среди 92 молодых женщин Саудовской 
Аравии [12], здоровые индивидуумы имели более 
высокое β-разнообразие (относительная числен-
ность микроорганизмов на уровне видов) по сравне-
нию с MЗO, а α-разнообразие (показатель богатства 
кишечной микробиоты) было ниже в группе MНЗO, 
чем в  группе MЗO. Основные результаты показа-
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с  МНЗО [29, 35]. Изучение факта сниженного ко-
личества F. prausnitzii у лиц с МНЗО вызывает осо-
бый интерес, т.к. F. prausnitzii является бактерией, 
активно продуцирующей бутират — один из мета-
болитов кишечной микробиоты [35]. Однако в  ра-
ботах [31, 37] связи бутирата с  ожирением не выя-
вили, и его уровень не различался между группами 
МЗО и  МНЗО, что лишь подтверждает необходи-
мость дальнейших исследований, т.к. выборка па-
циентов в  данных работах была небольшой. Изу-
чение изменений метаболитов у  лиц с  ожирением 
показало неоднозначные результаты: в  исследова-
нии [37] была выявлена связь между повышенным 
уровнем BCAA и  МНЗО, что не нашло подтверж-
дения в работе [38]. Возможными причинами явля-
ются отсутствие единых метаболических критери-
ев и  малая выборка. Другие метаболиты получали 
единичные упоминания в разных работах, но среди 
них стоит отдельно выделить цистеин, уровень ко-
торого линейно повышался по мере нарастания ме-
таболических нарушений [38].

Изменение концентрации адипоцитокинов при 
различных фенотипах ожирения

Висцеральная жировая ткань вырабатывает 
>600 адипокинов — соединений, регулирующих ме-
таболические процессы, такие как секреция инсу-
лина, чувство голода и насыщения, энергетический 
баланс, воспалительные процессы [40]. Изучение 
природы этих веществ и  механизмов их действия 
привели к появлению концепции мезенхимального, 
или низкоинтенсивного, воспаления, возникающе-
го при дисфункции жировой ткани вследствие нару-
шения выработки или секреции адипокинов [8, 41]. 
В качестве противодействия наши скелетные мыш-
цы вырабатывают миокины, призванные защищать 
от патологических эффектов адипокинов. Отдель-
но рассматриваются цитокины, продуцируемые как 
скелетными мышцами, так и жировой тканью — их 
предложили называть адипомиокинами [40]. Апелин 
является одним из известных адипомиокинов, также 
идентифицированный как экзеркин, экспрессия ма-
тричной рибонуклеиновой кислоты (мРНК) которо-
го в скелетных мышцах увеличивается после трени-
ровки на выносливость [10]. К сожалению, миокины 
у больных ожирением остаются весьма малоизучен-
ной областью медицины. 

Адипонектин является одним из противовос-
палительных адипокинов. Он способствует метабо-
лизму жирных кислот и глюкозы миоцитами и жи-
ровой тканью, тем самым снижая инсулинорези-
стентность [8]. 

Следует уделить внимание и  другим адипоки-
нам, в частности, лептину. Он усиливает регуляцию 
ФНОα и ИЛ-6, которые, в свою очередь, могут спо-
собствовать инсулинорезистентности с  помощью 
множества механизмов, таких как снижение экс-
прессии переносчика глюкозы-4 и субстрата рецеп-

териев. В работе [37] выявлена положительная кор-
реляция между BCAA и  ТГ, и  соотношением ТГ/
ХС липопротеинов высокой плотности (ЛВП) и от-
рицательная корреляция между BCAA и  ХС ЛВП 
(масс-спектроскопические исследования уровней 
BCAA в плазме крови Htun KT, et al. [39] показали 
значительное увеличение значений у  лиц с  избы-
точной массой тела/ожирением по сравнению с ли-
цами с НВ). У МНЗO уровни пропионата в плазме 
были значительно ниже, чем у MЗO, в то время как 
бутират и  ацетат не различались между группами. 

Румынскими исследователями также рассма-
тривался вопрос метаболомных изменений у  лиц 
с  разными фенотипами ожирения. По результатам 
Muresan AA, et al. [38] содержание лизина и глюта-
мина было значительно выше, а аспарагина значи-
тельно ниже при MЗO и  НВ, чем при MНЗO. Ци-
стеин был определен как маркер метаболической 
дисфункции, поскольку его концентрация линейно 
повышалась с  метаболическими нарушениями от 
НВ до MНЗO. 

Таким образом, изменения микробиоты и  ее 
метаболитов у  лиц с  ожирением является широ-
кой областью для поиска конкретного маркера, 
отражающего формирование МНЗО. Анализ на-
учных работ, рассматривающих изменение соот-
ношения наиболее распространенных типов Fir­
mi cutes и  Bacteroidetes, привел к  следующим ре-
зультатам: у  лиц с  МНЗО снижается соотношение 
F/B за счет повышения количества Bacteroidetes 
и снижения Firmicutes [29, 33, 34], однако Martínez- 
Cuesta MC, et al. не выявили подобных сдвигов 
[32], а  Aljuraiban  GS, et al. [12], наоборот, получи-
ли более низкое количество Bacteroidetes у женщин 
с  МНЗО, что может быть объяснено их малой вы-
боркой и  индивидуальными особенностями об-
следуемых. Другим перспективным направлением 
стало изучение изменений показателей общей бак-
териальной массы: у  лиц с  МНЗО выявлено сни-
жение показателей общей бактериальной массы по 
сравнению со здоровыми лицами [12, 29, 34, 36], 
однако сравнение с другими фенотипами показало 
неоднозначные результаты: Zhong X, et al. [36] в от-
личие от Aljuraiban GS, et al. [12] различий между 
МЗО и  МНЗО по этому показателю не выявили. 
Причиной расхождений могло стать явное различие 
обследуемых групп: в  работе [36] участниками бы-
ли лица 55-74  лет, а  в  работе [12] — молодые жен-
щины. В  связи с  этим открытым остается вопрос, 
теряет ли свое значение в качестве маркера МНЗО 
показатель общей бактериальной массы по мере 
старения? Поиск конкретной группы микроорга-
низмов, связанной с МНЗО, не увенчался успехом, 
т.к. исследователи выявляли связи, не встречающи-
еся у коллег. Однако один микроорганизм стал ис-
ключением: было выявлено сниженное количество 
F. prausnitzii у лиц с ожирением [34] и, в частности, 
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нально связан с  ИМТ, массовым процентом жира, 
жировой массой и  индексом жировой массы тела, 
что соответствует результатам Castela I, et al. [41]. 

В  2020г Liu M, et al. изучили уровень другого 
адипокина  — ZAG и  уровень адипонектина в  сы-
воротке крови 193 человек в китайской популяции 
[44]. Результаты показали, что уровни ZAG и  ади-
понектина сыворотки крови были самыми высоки-
ми в группе MЗНВ, а затем постепенно снижались 
по мере возникновения ожирения и увеличения тя-
жести метаболических нарушений, хотя существен-
ных различий при сравнении групп MЗНВ и MЗO 
обнаружено не было. После анализа ROC-кривой 
оптимальное пороговое значение для ZAG состав-
ляло 8,25 мкг/мл, для адипонектина — 14,11 мкг/мл. 

Анализ данных обследования 98 молодых 
мужчин, проведенный Lejawa M, et al. [45], так-
же показал, что лица с  MЗO и  MНЗO, по сравне-
нию с  метаболически здоровым НВ, имели более 
низкий уровень адипонектина, повышенный уро-
вень лептина, С-пептида, инсулина, ANGPTL3 
(ангиопоэтин- подобный белок 3) и  более высокое 
значение соотношения лептин/адипонектин, но 
между собой группы МЗО и  МНЗО имели незна-
чительные различия по уровню хронического вос-
паления и  резистентности к  инсулину. У  людей 
с MЗO уровни лептина и адипонектина имели про-
межуточные значения между метаболически здоро-
вым НВ и MНЗO. 

Таким образом, секретируемые жировой  тканью 
цитокины оказывают влияние на баланс провоспа-
лительных и  противовоспалительных механизмов 
в организме, а их концентрация в сыворотке крови 
претерпевает изменения у  лиц с  разными феноти-
пами ожирения. Повышение соотношения лептин/
адипонектин сопровождается увеличением тяжести 
имеющихся метаболических нарушений [10, 41, 42, 
44, 45] и, соответственно, ростом доли лиц с МНЗО 
[42, 44, 45]. Повышенные значения ФНОα у  лиц 
с ожирением могут быть объяснены регуляцией его 
уровня лептином, который имеет тенденцию к по-
вышению у  данной группы людей [42]. Перспек-
тивным представляется дальнейшее изучение из-
менений уровня ZAG сыворотки крови, т.к. имею-
щиеся данные указывают на сопутствующий росту 
метаболических нарушений подъем концентрации 
данного цитокина [44].

Заключение
Выделение фенотипов ожирения основано на 

наличии компонентов МС. Значительную часть 
пациентов можно отнести к  метаболически здоро-
вым, несмотря на наличие избыточного веса, но ис-
следования показывают, что данное состояние яв-
ляется промежуточным и с течением времени пре-
образуется в  метаболически нездоровый фенотип. 
Таким образом, востребованным становится поиск 

тора инсулина-1, а  также ингибирование выработ-
ки адипонектина [41].

Резистин представляет собой пептид, секрети-
руемый преимущественно жировой тканью и  ма-
крофагами. Он индуцирует секрецию ФНОα и ряда 
ИЛ, способствует развитию эндотелиальной дис-
функции, а  в  экспериментах на мышах приводил 
к развитию у них инсулинорезистентности [8]. 

Жировая ткань также секретирует ряд цито-
кинов. К  ним относятся ИЛ-6 и  ФНОα, выступа-
ющие в  роли провоспалительных цитокинов [42]. 
Научный интерес вызывает ИЛ-6, который секре-
тируется адипоцитами, преимущественно локали-
зованными в  висцеральной области, что приобре-
тает особое значение при существующих взглядах 
на роль висцеральной жировой ткани в  формиро-
вания МНЗО [8]. 

В  исследовании Мустафиной С. В. и  др. [42] 
были обнаружены выраженные статистически зна-
чимые корреляции (p<0,001) между уровнями леп-
тина, ИЛ-6 и  ФНОα и  антропометрическим пока-
зателями (масса тела, рост, ИМТ, окружность та-
лии). Молодые женщины с  МНЗО имели значимо 
более высокую медиану уровня лептина, чем мета-
болически здоровые участницы, при этом медиана 
уровня лептина увеличивалась по мере повышения 
ИМТ как в группе МЗО, так и в группе МНЗО. Од-
нако по уровню адипонектина и адипсина женщи-
ны с  МЗО и  МНЗО существенно не различались. 
Медиана уровня ФНОα прямо коррелировала 
с  увеличением ИМТ. Пороговое значение лепти-
на у  молодых женщин, позволяющее распознавать 
метаболически нездоровый фенотип, составило 8,6 
нг/мл [42] (по результатам Алферовой В. И. и  др. 
[43] этот показатель составил 18,3 нг/мл для жен-
щин 25-44  лет). Уровень ИЛ-6, позволяющий рас-
познавать МНЗО, составил 1,57 пг/мл [42]. Из всех 
изученных в работе Мустафиной С. В. и др. адипо-
цитокинов наилучшее качество RОС-кривой связи 
с  МНЗО у  женщин в  возрасте 25-44  лет получено 
для лептина [42]. 

Роль адипокинов при ожирении изучалась 
и в Норвегии (у 28 взрослых с ожирением, среди ко-
торых 80% были женщины) [41]. Castela I, et al. в пер-
вую очередь изучали важность соотношения адипо-
нектин/лептин и показали, что это соотношение от-
рицательно коррелировало с весом, ИМТ и уровнем 
резистина. Проведенный авторами регрессионный 
анализ показал, что соотношение адипонектин/леп-
тин является наиболее сильным независимым пре-
диктором инсулинорезистентности. 

Анализ данных обследования 177 человек, про-
веденный Bellissimo MP, et al. [10], показал, что 
уровни адипонектина были одинаковыми в группах 
МННВ и здоровых лиц без ожирения, и значительно 
более низкими в группе с избыточной массой тела/
ожирением. Адипонектин был обратно пропорцио-
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маркеров, позволяющих прогнозировать развитие 
метаболических нарушений у лиц с ожирением.

Проведенный обзор литературных данных 
показал, что рассмотренные изменения биомар-
керов связаны с  дисбалансом про- и  противовос-
палительных механизмов в  организме. ГУ связана 
с  метаболическими нарушениями и  возрастает по 
мере увеличения ИМТ. В то же время, на связь ГУ 
и фенотипов ожирения не влияет пол и возраст, что 
дает основания для рассмотрения данного маркера 
в  качестве кандидата на дальнейшие проспектив-
ные исследования по поиску его пороговых значе-
ний для лиц с МЗО. Изменения микробиоты у лиц 
с  ожирением характеризовались снижением пока-
зателя общей бактериальной массы и  количества 

бутират- продуцирующей бактерии F. prausnitzii. 
МНЗО также сопровождалось изменениями кон-
центрации секретируемых жировой тканью цито-
кинов. Лептин/адипонектин является одним из 
самых перспективных биомаркеров, рассмотрен-
ных в  данном обзоре. Повышение данного соот-
ношения сопровождалось ростом тяжести мета-
болических нарушений и,  как следствие, доли лиц 
с МНЗО и прослеживалось во всех работах, изучав-
ших изменения данных адипокинов.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Безболевой перипроцедурный инфаркт миокарда 
при несердечной операции. Клинический случай
Иванова Э. В., Арсентьев А. В., Илларионова М. К.
ФГБУ "Федеральный центр травматологии, ортопедии и эндопротезирования" Минздрава России. Чебоксары, Россия

Введение. Диагностика безболевых форм ишемической болезни 
сердца (ИБС) в раннем послеоперационном периоде затруднительна. 
Важно своевременно выявлять факторы риска сердечно- сосудистых 
осложнений перед несердечными хирургическими вмешательства-
ми, что определяет выбор оптимальной диагностической и лечебной 
стратегии в раннем послеоперационном периоде. 
Краткое описание. В представленном клиническом случае оценены 
результаты обследования, тактика диагностики и лечения пациент-
ки 59 лет с сахарным диабетом 2 типа, артериальной гипертензией 
и факторами риска ИБС после эндопротезирования тазобедренно-
го сустава при отсутствии клинически вероятной ИБС. Объективный 
статус пациентки оценивали с помощью клинических, функциональ-
ных, лабораторных методов исследований и оценочных шкал пред-
тестовой вероятности ИБС, RCRI (Revised Cardiac Risk Index), Gupta 
MICA (Myocardial Infarction or Cardiac Arest), Caprini (Сaprini risk score/
Caprini Risk Assessment Model), Wells (The Wells criteria for pulmonary 
embolism), Н2FPEF (Heavy; Hypertensive; Atrial Fibrillation; Pulmonary 
Hypertension; Elder; Filling Pressure). Риск сердечно- сосудистых ос-
ложнений по шкалам RCRI, Gupta MICA был расценен как низкий. При 
внесердечной операции среднего риска на фоне кровопотери у па-
циентки возникла острая сердечно- сосудистая недостаточность, 
диагностирован тропонин- положительный инфаркт миокарда при 
отсутствии электрокардиографических и эхокардиографических при-
знаков нарушения локальной сократимости, на фоне стенозирующе-
го атеросклероза коронарных артерий, подтвержденного результата-
ми коронароангиографии. 
Заключение. Клинический случай демонстрирует актуальность 
оценки вероятности ИБС (предтестовой, клинической) у пациен-

тов с факторами риска ИБС при несердечных операциях. Частота 
инфарктов миокарда после несердечных операций, по данным 
Kashlan B, et al. (2024), составляет 1%. Необходимо учитывать, что 
существующие шкалы оценки риска перипроцедурных осложнений 
не обладают высокой точностью и требуют осмысленного приме-
нения. Случай представляет интерес для терапевтов, кардиологов, 
эндокринологов в отношении подготовки коморбидного пациента 
к плановой операции с достижением рекомендованных целевых 
показателей у пациента с факторами риска ИБС и необходимостью 
оценки периоперационных рисков.
Ключевые слова: клинический случай, перипроцедурный инфаркт 
миокарда, несердечная операция, безболевая форма ишемиче-
ской болезни сердца, сердечно- сосудистый риск.
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Silent periprocedural myocardial infarction during non-cardiac surgery: a case report
Ivanova E. V., Arsentyev A. V., Illarionova M. K.
Federal Center for Traumatology, Orthopedics and Endoprosthetics. Cheboksary, Russia

Introduction. Diagnosis of silent coronary artery disease (CAD) in the 
early postoperative period is difficult. It is important to timely identify 
risk factors for cardiovascular complications before non-cardiac sur-
geries, which determines the optimal diagnostic and therapeutic stra-
tegy in the early postoperative period.
Brief description. In the presented case report, the results of exami-
nation, diagnostic and treatment tactics of a 59-year-old female 
patient with type 2 diabetes, hypertension and risk factors for CAD 
after hip arthroplasty without probable CAD are assessed. The physical 
examination of the patient was assessed using clinical, functional 
and laboratory methods, and following scales: Revised Cardiac Risk 
Index (RCRI); Myocardial Infarction or Cardiac Arest (Gupta MICA); 

Caprini risk score/Caprini Risk Assessment Model; The Wells criteria 
for pulmonary embolism; Heavy, Hypertensive, Atrial Fibrillation, 
Pulmonary Hypertension, Elder, Filling Pressure (H2FPEF). The risk of 
cardiovascular complications according to the RCRI and Gupta MICA 
scores was assessed as low. During non-cardiac surgery of moderate 
risk with blood loss, the patient developed acute cardiovascular 
failure. Troponin- positive myocardial infarction was diagnosed without 
electrocardiographic and echocardiographic signs of impaired local 
contractility, against the background of atherosclerotic coronary 
stenosis, confirmed by coronary angiography.
Conclusion. The case demonstrates the relevance of CAD probability 
assessment (pre-test, clinical) in patients with related risk factors 
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АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ВТК — ветвь тупого края, ИМ — инфаркт миокарда, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КАГ — коронароангиография, ЛКА — левая коронар-
ная артерия, МП — миокардиальное повреждение, КА — коронарная артерия, ПКА — правая коронарная артерия, ССО — сердечно- сосудистые осложнения, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный 
класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография, НbА1с — гликированный гемоглобин, hsTnI — тропо-
нин I, определенный высокочувствительным методом. 

during non-cardiac surgeries. According to Kashlan B, et al., the 
incidence of myocardial infarction after non-cardiac surgeries (2024) is 
1%. Existing risk scores for periprocedural complications are not highly 
accurate and require meaningful application. The case is of interest to 
therapists, cardiologists, endocrinologists in relation to the preparation 
of a comorbid patient with CAD risk factors and the need to assess 
perioperative risks for an elective intervention with the achievement of 
recommended target indicators.
Keywords: case report, periprocedural myocardial infarction, non-car-
diac surgery, silent coronary artery disease, cardiovascular risk.
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Ключевые моменты
•  Безболевая форма ишемической болезни серд-

ца — случайная находка при рутинном обследо-
вании пациента.

•  Требуется выявление факторов риска ишемиче-
ской болезни сердца и риска сердечно-сосудис-
тых осложнений у  пациентов перед несердеч-
ными хирургическими вмешательствами.

•  При росте уровня тропонина и отсутствии элек-
трокардиографических, эхокардиографических 
данных за ишемию для дифференциальной диа-
гностики ишемического и неишемического по-
вреждения миокарда необходимо оценить пока-
зания к проведению коронароангиографии.

•  Клинический случай иллюстрирует пример свое-
временной диагностики и  лечения пациентки 
с безболевой формой перипроцедурного инфарк-
та миокарда, диагностированного после трав ма-
толого-ортопедической операции.

Key messages
•  Silent coronary artery disease is an incidental fin-

ding during a routine examination of a patient.
•  Risk factors for coronary artery disease and cardio-

vascular complications should be identified in pa-
tients before non-cardiac surgery.

•  With an increase in troponin levels and the absence 
of electrocardiographic, echocardiographic eviden-
ce for ischemia, the indications for coronary an gio-
gra phy should be assessed for the differential dia-
g nosis of ischemic and non-ischemic myocardial 
da mage.

•  The case report shows an example of timely dia-
gnosis and treatment of a patient with periprocedu-
ral silent myocardial infarction diagnosed after tra-
umatological and orthopedic surgery.

Введение
В  мире ежегодно проводится >300  млн не-

сердечных операций, зачастую сопровождаю-
щихся миокардиальным повреждением (МП). По 
данным исследования VISION (международное 
многоцентровое исследование с  участием 21842 
пациентов в возрасте ≥45 лет, перенесших стацио-
нарную не кардиальную операцию), МП — вторая 
по частоте причина смерти в течение 30 сут. после 
состоявшегося кровотечения [1]. Среди сердечно- 
сосудистых осложнений (ССО) при летальных ис-
ходах отмечаются остановка сердца (64%), арит-
мии (52%), отек легких (24%), инфаркт миокарда 
(ИМ) (18%), инсульт (13%), тромбоэмболия легоч-

ной артерии (3,5%) [2]. По данным национально-
го регистра США, периоперационный ИМ возни-
кает у  0,9% пациентов при больших несердечных 
операциях, четко связан с  риском смерти после 
операции [3].

Информации о частоте безболевого перипро-
цедурного ИМ и методах его своевременной диа-
гностики в литературе недостаточно. Следует учи-
тывать, что существующие шкалы оценки рис ка 
перипроцедурных осложнений не обладают высо-
кой точностью и требуют осмысленного примене-
ния.

Выявление пациентов с  повышенным риском 
ССО перед несердечными операциями остается 
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актуальной задачей1 [4]. Безболевая форма ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) может быть случай-
ной находкой при рутинных исследованиях перед 
планируемым несердечным хирургическим вме-
шательством, что в  результате потребует такой же 
лечебной тактики, как и при типичной/атипичной 
стенокардии2 [5-11].

Цель исследования  — демонстрация клини-
ческого случая безболевого перипроцедурного 
ИМ в раннем послеоперационном периоде после 
плановой травматолого- ортопедической опера-
ции.

Клинический случай
Информация о пациенте
Пациентка 59  лет, русская, городская житель-

ница, госпитализирована в  федеральный травма-
толого-ортопедический центр (Центр) 23.06.2023 
для планового эндопротезирования тазобедренного 
сустава. Выявленные факторы риска ИБС: менопа-
уза, артериальная гипертензия (АГ) с  2008г, сахар-
ный диабет 2  типа с  2014г, гиперхолестеринемия 
(уровень общего холестерина — 5,79 ммоль/л). На-
следственность по сердечно- сосудистым заболева-
ниям не отягощена.

Результаты физикального осмотра
Клинические данные о  наличии у  пациентки 

симптомов типичной и атипичной стенокардии от-
сутствовали.

Предоперационный диагноз
Посттравматический деформирующий право-

сторонний коксартроз 3 стадии. Сопутствующие 
заболевания — гипертоническая болезнь II стадии, 
контролируемая АГ, атеросклероз аорты с  перехо-
дом на аортальный клапан, риск 4 (очень высокий), 
целевое артериальное давление (АД) 120-130  мм 
рт.ст.; сахарный диабет, тип 2, целевой уровень гли-
кированного гемоглобина (НbА1с) <7,0% достигнут; 
посттравматическая нейропатия правых малобер-
цового и  большеберцового нервов с  парезом пра-
вой стопы и  сенсорными нарушениями, болевой 
вариант, и левого малоберцового нерва с сенсомо-
торными нарушениями; состояние после компрес-
сионного перелома L2 позвонка; протрузии меж-
позвонковых дисков L4-L5-S1; вертеброгенный бо-
левой синдром.

Временнáя шкала представлена в таблице 1.

1 Бойцов С. А., Барбараш О. Л., Вайсман Д. Ш. и др. Клиническая, 
морфологическая и статистическая классификация ишемиче-
ской болезни сердца. Консенсус Российского кардиологическо-
го общества, Российского общества патологоанатомов и специ-
алистов по медицинской статистике. https://scardio.ru/content/
Guidelines/Klass_IBS_2020.pdf (08.10.2024).

2 Клинические рекомендации Министерства здравоохранения 
Российской Федерации "Стабильная ишемическая болезнь 
сердца". 2020. Доступно по ссылке: https://cr.minzdrav.gov.ru/
schema/155_1 (дата обращения 25.09.2024).

Диагностическая оценка
Для оценки объективного статуса пациентки 

проведены клинико- лабораторные исследования, 
в т.ч. определены: уровень гемоглобина, биомарке-
ры некроза миокарда; шкалы RCRI (Revised Cardiac 
Risk Index), Gupta MICA (Myocardial Infarction or 
Cardiac Arest), предтестовой вероятности ИБС, 
Caprini (Сaprini risk score/Caprini Risk Assessment 
Model), Wells (The Wells criteria for pulmonary 
embolism), Н2FPEF (Heavy; Hypertensive; Atrial 
Fibrillation; Pulmonary Hypertension; Elder; Filling 
Pressure). В  отношении пациентов с  патологией 
опорно- двигательной системы, как и в данном слу-
чае, применение нагрузочных тестов и  оценка ин-
декса DASI (Duke Activity Status Index) затруднитель-
ны ввиду ограничений физической активности на 
фоне локального болевого синдрома. При наличии 
показаний такие пациенты направляются на коро-
нароангиографию (КАГ) и мультиспиральную ком-
пьютерную томографию коронарных артерий (КА).

Дифференциальная диагностика
Проводилась между повреждением миокарда 

ишемической и  неишемической этиологии на ос-
новании динамики биомаркеров некроза миокарда 
при отсутствии электрокардиографических  (ЭКГ)-, 
эхокардиографических (ЭхоКГ)-признаков ишемии 
и нарушений локальной сократимости миокарда.

Прогностические характеристики
Для оценки сердечно- сосудистых рисков при-

менялись рекомендованная при несердечных опе-
рациях шкала RCRI (0 баллов, риск низкий; по-
казаний для проведения нагрузочного теста нет); 
рекомендованная при любых операциях шкала 
Gupta MICA (0 баллов, риск низкий). Проведена 
оценка риска хирургического вмешательства, риск 
средний. Оценена функциональная способность: 
<4  МЕТ (метаболический эквивалент) ввиду огра-
ничений физической активности по основному за-
болеванию опорно- двигательного аппарата. Риск 
венозных тромбоэмболических осложнений по 
шкале Caprini  — 9 баллов (высокий); назначены 
низкомолекулярные гепарины [12].

Медицинские вмешательства
26.06.2023 через 2,5 ч после проведения несер-

дечной операции (тотальное эндопротезирование 
тазобедренного сустава), на фоне интраоперацион-
ной кровопотери (550 мл), наступило резкое ухуд-
шение состояния, выраженная слабость, вялость, 
сонливость. Общее состояние тяжёлое, кожные 
покровы бледные, АД 51/37  мм рт.ст., частота сер-
дечных сокращений (ЧСС) 42 уд./мин, сатурация 
кислорода (SpO2) 98%. ЭКГ — без признаков нару-
шения коронарного кровообращения. Состояние 
оценено как ортостатическая гипотензия на фоне 
вертикализации; назначены глюкокортикостерои-
ды, препараты желатина; состояние улучшилось — 
АД 90/60 мм рт.ст., ЧСС 60 уд./мин.
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Таблица 1 
Временнáя шкала

Дата  
(время)

Состояние пациентки, 
диагноз

Проведенные исследования/
операции

Результаты исследований Лечение

06.06.2022
31.05.2023
17.06.2023

На амбулаторном этапе
— ХС ЛНП
не проводилось
— общий ХС

4,27 ммоль/л

5,79 ммоль/л

Нет назначений
Аторвастатин 20 мг/сут.
Аторвастатин 40 мг/сут.

По опыту обычный объем кровопотери при 
данной операции составляет ~200 мл. В  данном 
случае объем превышен ввиду технических особен-
ностей хода операции: смена инструментов, подбор 
имплантата под индивидуальные размеры и  ана-
томические особенности  — иногда это возможно 
только интраоперационно, — что привело к увели-
чению продолжительности операции и,  соответ-
ственно, к большей кровопотере.

27.06.2023 назначен осмотр врача- кардиолога; 
определена клиническая вероятность тромбоэм-
болии легочной артерии (индекс Wells — 4,5 балла, 
вероятность средняя); проведена компьютерная 
томография (КТ)-ангиография легочных артерий — 
признаков тромбоэмболии крупных и  средних ар-
терий обоих легких не выявлено.

На ЭКГ в  отсутствие клинических проявле-
ний: признаки диффузной субэндокардиальной 
ишемии миокарда (ЧСС 77 уд./мин, ишемическая, 
горизонтальная депрессия ST от -1 до -2,5 мм в I, 
II, V3-V6 отведениях, одиночная предсердная экс-
трасистолия) (рисунок 1  А,  Б). Повторная ЭКГ 
через 1,5 ч — ST на изолинии (рисунок 1  В); при 
ЭхоКГ зон нарушения локальной сократимости 
миокарда ЛЖ не выявлено; биомаркеры некро-
за миокарда в  пределах референсных  значений 
 (таблица 1);  показаний к  экстренной КАГ не 
определено (рисунок 1 А, Б, В).

Назначены суточное мониторирование ЭКГ, 
ЭКГ, тропонин I (TnI), уровень которого определяли 
высокочувствительным методом (hsTnI) в динамике. 
Уменьшена суточная доза β-блокаторов, проведена 
инфузия нитроглицерина, назначена ацетилсалици-
ловая кислота 100  мг/сут., нефракцио нированный 
гепарин (5000 МЕ/мл внутривенно (в/в) болюс). 
С  учётом признаков постгеморрагической анемии 
средней степени тяжести (уровень гемоглобина до 
операции — 125 г/л) проведена внутривенная инфу-
зия эритроцитарной массы.

Суточное мониторирование ЭКГ от 27-28.06.2023: 
субмаксимальная ЧСС по возрасту не достигнута, 
минимальная ЧСС 57 уд./мин ночью. Зарегистри-
рованы 42 одиночных наджелудочковых политоп-
ных, 8 одиночных мономорфных желудочковых 
экстрасистол; выраженная ишемическая горизон-
тальная депрессия ST-T в  отведениях от передней, 
боковой стенки ЛЖ при пороговой ЧСС 68 уд./мин 

в  период активности и  ночью до -2,9  мм, общей 
продолжительностью 169 мин, всего эпизодов — 4, 
в т.ч. длительные (рисунок 2).

28.06.2023 впервые зарегистрирован уровень 
hsTn I 3,3 нг/мл.

Диагностирована ИБС: острый ИМ (hsTnI-по-
ложительный), безболевая ишемия миокарда (по-
рог ишемии 68 уд./мин). Осложнения: хроническая 
сердечная недостаточность (ХСН) с  фракцией вы-
броса (ФВ) 61%, стадия I, функциональный класс 
(ФК) II. В течение 28.06.2023 — увеличение уровня 
hsTnI в  динамике; повторные ЭхоКГ и  ЭКГ — без 
изменений. Сохранялись признаки постгеморра-
гической анемии средней степени тяжести (табли-
ца  2), повторно проведена в/в инфузия эритроци-
тарной массы.

С учётом острой сердечно- сосудистой недоста-
точности от 26.06.2023 и  прироста уровня hsTnI от 
28.06.2023 при отсутствии ЭКГ-признаков ишемии 
и  ЭхоКГ-данных за локальные нарушения сокра-
тимости с  целью исключения МП ишемического 
генеза и  для проведения КАГ пациентка направ-
лена в  Региональный сосудистый центр № 2. ЭКГ 
в приемном отделении — без признаков нарушения 
коронарного кровоснабжения; ЭхоКГ зон гипо-
кинезии не выявила; уровень TnТ, определенного 
высокочувствительным методом (hsTnТ), 0,286 при 
норме до 0,05 нг/мл оценен как обусловленный 
проведенной операцией, в связи с чем получен от-
каз в госпитализации; пациентка переведена обрат-
но в Центр.

29.06.2023 объективный статус  — без измене-
ний. Данная клиническая ситуация рассматри-
валась как МП миокарда при несердечных опе-
рациях в  раннем послеоперационном периоде 
на фоне отсутствия клинической симптоматики 
(таблица  2). По итогам телемедицинской консуль-
тации пациентка переведена в  Региональный со-
судистый центр № 1 для проведения КАГ; диагно-
стировано многососудистое атеросклеротическое 
поражение коронарного русла с диссекцией в дис-
тальном отделе правой КА (ПКА), правый тип ко-
ронарного кровоснабжения. Подтвержден основ-
ной диагноз — ИБС: острый циркулярный ИМ без 
подъема сегмента ST от 26.06.2023; атеросклероз 
КА. КАГ от 29.06.2023: хроническая тотальная ок-
клюзия передней нисходящей артерии (ПНА); сте-
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Дата  
(время)

Состояние пациентки,  
диагноз

Проведенные исследования/
операции

Результаты исследований Лечение

23.06.2023 Болевого синдрома  
в грудной клетке  
и одышки нет,   
объективный статус 
без особенностей

Госпитализация на плановое 
эндопротезирование 
тазобедренного сустава
Оценка:
— риска ССО:
шкала RCRI

Gupta MICA

— риска хирургического 
вмешательства
— функциональная 
способность

— предтестовой вероятности 
ИБС

— рисков развития ВТЭО 
у пациентов хирургического 
профиля (шкала Caprini)

0 баллов, риск низкий; 
показаний для проведения 
нагрузочного теста нет

0 баллов, риск низкий
риск средний
<4 МЕТ ввиду ограничений 
физической активности 
по основному заболеванию 
опорно- двигательного 
аппарата неприменимо ввиду 
отсутствия симптомов
9 баллов (высокий риск)

Бисопролол 5 мг по 1 таб. 1 раз/сут. 
в 08:00 ч
Лозартан 25 мг по 1 таб. 2 раза/сут. 
внутрь в 08:00 ч и 20:00 ч
Аторвастатин 40 мг в 21:00 ч
Инсулин короткого действия 
в периоперационном периоде 
по 2 ед. перед завтраком,  
4 ед. перед обедом,  
2 ед. перед ужином, п/к, 
под контролем гликемии
Эноксапарин 0,4 мл п/к 1 раз/сут. 
в 18:00 ч

26.06.2023 
08:15 ч

Интраоперационная 
кровопотеря — 550 мл

Тотальное бесцементное 
эндопротезирование 
правого тазобедренного 
сустава

– Спинальная анестезия:
Ропивакаин 0,5% — 4,0 мл № 1
Фамотидин 20 мг в/в капельно 
на 250 мл 0,9% NaCl № 1

26.06.2023 
12:05 ч

Резкое ухудшение 
состояния — 
выраженная слабость, 
вялость, сонливость.
Общее состояние 
тяжёлое, кожные 
покровы бледные,  
АД 51/37 мм рт.ст., 
пульс 42 уд./мин, 
сатурация SpO2 98%

ЭКГ — без признаков 
нарушения коронарного 
крово обращения

Медикаментозная/
ортостатическая гипотензия, 
брадиаритмия

Дексаметазон 8 мг в/в струйно № 1
Атропина сульфат 0,1% 0,5 мл № 1
Гелофузин (желатин) 500 мл № 1
Бисопролол 5 мг по 1/2 таб. 
1 раз/сут. в 08:00 ч (доза уменьшена)
На фоне лечения — улучшение 
состояния, АД 90/60 мм рт.ст., 
ЧСС 60 уд./мин

27.06.2023

09:11 ч, 
09:32 ч

11:13 ч

Жалоб нет, 
болевой синдром 
в грудной клетке 
и одышку отрицала 
как в момент  осмотра, 
так и в анамнезе

Безболевая ишемия 
 миокарда

Клиническая вероятность 
ТЭЛА в послеоперационном 
периоде,
индекс Wells
D-димер
КТ-ангиография легочных 
артерий

Анализ крови общий

ЭКГ

ЭКГ
ЭхоКГ

hsTnT
NT-proBNP

4,5 балла (вероятность средняя)

>5000 пг/мл
Признаков тромбоэмболии 
крупных и средних артерий 
обоих легких не выявлено
Hb 94 г/л, гематокрит 28,3%
Постгеморрагическая анемия 
средней степени тяжести
ЧСС 77 уд./мин, 
горизонтальная депрессия ST 
от -1 до -2,5 мм в отведениях I, 
II, V3-V6, одиночная 
предсердная экстрасистолия
ST на изолинии
Зон нарушения локальной 
сократимости миокарда ЛЖ 
не выявлено, сократительная 
способность миокарда ЛЖ 
сохранена,
ФВ 61%
9,04 нг/мл
87,7 пг/мл

Инфузия эритроцитарной массы № 1

Нитроглицерин 1 мг/мл в/в 
капельно, 4-6 капель/мин № 1
Гепарин натрия 5000 МЕ/мл 1 мл в/в, 
болюс № 1

Таблица 1. Продолжение
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Дата  
(время)

Состояние пациентки,  
диагноз

Проведенные исследования/
операции

Результаты исследований Лечение

28.06.2023

12:51 ч

Жалоб нет,  
болевой синдром 
в грудной клетке 
и одышку отрицала
Объективный статус — 
без существенных 
изменений
Диагноз:
ИБС: острый ИМ
Tn-положительный
Безболевая ишемия 
миокарда (порог 
ишемии 68 уд./мин)
ХСН с ФВ (61%), 
стадия I, ФК II

Постгеморрагическая 
анемия средней 
степени тяжести

СМЭКГ

ЭКГ
hsTnI

hsTnT

NT-proBNP
Анализ крови общий

Максимальная ЧСС 
96 уд./мин,
субмаксимальная ЧСС 
по возрасту не достигнута, 
минимальная ЧСС 
57 уд./мин ночью,
42 одиночные 
наджелудочковые 
политопные экстрасистолы,
8 одиночных мономорфных 
желудочковых экстрасистол.
Выраженная ишемическая 
горизонтальная депрессия 
ST-T в отведениях 
от передней, боковой 
стенки ЛЖ при пороговой 
ЧСС 68 уд./мин в период 
активности и ночью 
до -2,9 мм, общей 
продолжительностью 
169 мин, всего эпизодов 4, 
в т.ч. длительные
Без динамики 3,3 нг/мл 
(отрицательная динамика 
с многократным приростом)
331-272,6 нг/мл 
(отрицательная динамика 
с многократным приростом)
788 пг/мл
Hb 77 г/л, гематокрит =24,3%

Ацетилсалициловая кислота 
75 мг/сут.

Инфузия эритроцитарной массы 
№ 1, в динамике Hb 97-98 г/л, 
гематокрит 29,3% 

28.06.2023 Перевод 
в Региональный 
сосудистый центр № 2

ЭКГ

ЭхоКГ
hsTnT

Без признаков нарушения 
коронарного кровоснабжения
Зон гипокинезии не выявлено
0,286 при норме до 0,05 нг/мл

Перевод в ОАР

29.06.2023 Болевой синдром 
в грудной клетке 
и одышку отрицает
Объективный статус — 
без существенных 
изменений

ЭКГ

Телемедицинская 
консультация 
с Региональным  
сосудистым центром
КАГ

Без признаков нарушения 
коронарного кровоснабжения

Перевод в Региональный 
сосудистый центр № 1

Хроническая тотальная 
окклюзия ПНА; 
стенозы: СЛКА (95%); 
1ДВ (до 80%); ОА (до 75%); 
ВТК1 (80%); ВТК2 (до 90%); 
ПКА (до 95%), диссекция 
в дистальном отделе
Внезапная остановка 
кровообращения 
Фибрилляция желудочков
Восстановление синусового 
ритма — ХСН IIА с ФВ (65%) 
ФК III.
Хроническая тотальная 
окклюзия ПНА; 
Стенозы: ствола ЛКА (95%); 
1ДВ (до 80%); ОА (до 75%); 
ВТК1 (80%); ВТК2 (до 90%); 
ПКА (до 95%), диссекция 
в дистальном отделе, 
правый тип коронарного 
кровоснабжения

Электроимпульсная терапия 200 Дж

Таблица 1. Продолжение
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нозы: ствол левой КА (95%); 1 диагональная ветвь 
(1ДВ) (до 80%); огибающая артерия (до 75%); ветвь 
тупого края 1 (ВТК1) (80%); ВТК2 (до 90%); ПКА 
(до 95%), диссекция в  дистальном отделе. Ослож-
нение: внезапная остановка кровообращения; фи-
брилляция желудочков от 29.06.2023; восстановле-
ние синусового ритма — электроимпульсная тера-
пия 200 Дж. ХСН IIА с ФВ (65%) ФК III.

07.07.2023 — перевод в кардиохиругическое от-
деление Республиканского кардиологического дис-
пансера; телемедицинская консультация с  Феде-
ральным центром сердечно-сосудистой хирургии 
(г. Пенза) с  последующим проведением 12.09.2023 
аортокоронар ного шунтирования (5 — маммароко-
ронарное шун ти рование (МКШ)-ПНА, ИМВ (ин-
термедиальная ветвь), ЗБВ (заднебоковая ветвь), 

Таблица 1. Продолжение

Дата  
(время)

Состояние пациентки,  
диагноз

Проведенные исследования/
операции

Результаты исследований Лечение

07.07.2023 Перевод в кардиохирургическое 
отделение Республиканского 
кардиологического диспансера 
для решения вопроса об АКШ.
По итогу ТМК, ввиду сложности 
клинического случая, согласовано 
оперативное лечение и дата 
госпитализации в ФЦ ССХ 
(г. Пенза)

12.09.2023 Болевой синдром 
в грудной клетке 
и одышку отрицает
Объективный статус — 
без существенных 
изменений

Аортокоронарное 
шунтирование  
(5 — МКШ-ПНА, ИМВ, 
ЗБВ, ЗНА, ЗБВ от ПКА) 
в ФЦ ССХ (г. Пенза)
УЗАС артерий нижних 
конечностей Атеросклеротическое 

стенозирование артерий 
нижних конечностей 
со стенозами от 30 до >80% 
в правой подколенной 
артерии

Ацетилсалициловая кислота 
100 мг вечером
Пантопразол 20 мг вечером
Бисопролол 2,5-5 мг утром
Амлодипин 5 мг вечером
Периндоприл 2,5 мг утром
Аторвастатин 40 мг вечером

05.12.2023 Осмотр врача- 
кардиолога 
в поликлинике
Жалоб нет
Объективный статус — 
без существенных 
изменений

Вероятность наличия ХСН,
шкала Н2FPEF
NT-proBNP

ИМ от 29.06.2023

ХС ЛНП

Риск периоперационных 
ССО перед плановым 
эндопротезированием левого 
тазобедренного сустава,
шкала RCRI

шкала Gupta MICA

1 балл, вероятность 
невысокая
325,6 пг/мл

2,0 ммоль/л

1 балл (риск средний)
риск средний

Эмпаглифлозин 10 мг/сут.
Спиронолактон 25 мг по 1 таб./сут. 
внутрь
Клопидогрел 75 мг 1 раз/сут. 
по 29.06.2024
Аторвастатин 60 мг вечером
Эзетимиб 10 мг 1 раз/сут. внутрь
Плановое несердечное оперативное 
вмешательство рекомендовано 
выполнить в условиях 
многопрофильного стационара

Примечание: ДВ — диагональная ветвь, АД — артериальное давление, АКШ — аортокоронарное шунтирование, в/в — внутривенно, ВТК — 
ветвь тупого края, ВТЭО — венозные тромбоэмболические осложнения, ЗБВ — заднебоковая ветвь, ЗНА — задняя нисходящая артерия, 
ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИМВ — интермедиальная ветвь, КАГ — коронароангиография, КТ — ком-
пьютерная томография, ЛЖ — левый желудочек, ЛКА — левая коронарная артерия, ЛНП — липопротеины низкой плотности, МКШ — 
маммарокоронарное шунтирование, ОА — огибающая артерия, ОАР — отделение анестезиологии- реанимации с  палатами реанимации 
и  интенсивной терапии Центра, п/к — подкожно, ПКА — правая коронарная артерия, ПНА — передняя нисходящая артерия, СЛКА — 
ствол ЛКА, СМЭКГ — суточное мониторирование ЭКГ, ССО — сердечно- сосудистое осложнение, ТМК — телемедицинская консультация, 
ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, УЗАС — ультразвуковое ангиосканирование, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный 
класс, ФЦ ССХ — Федеральный центр сердечно- сосудистой хирургии, ХС — холестерин, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, 
ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография, Gupta MICA — Myocardial Infarction or 
Cardiac Arest, Hb — гемоглобин, hsTnI — тропонин I, определенный высокочувствительным методом, hsTnT — тропонин T, определенный 
высокочувствительным методом, MET — метаболический эквивалент, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид, 
RCRI — Revised Cardiac Risk Index, SpO2 — сатурация кислорода, Н2FPEF — Heavy; Hypertensive; Atrial Fibrillation; Pulmonary Hypertension; 
Elder; Filling Pressure.
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конечностей со стенозами ≥30-80% в  правой под-
коленной артерии).

05.12.2023 в  Центре при амбулаторном осмотре 
врачом- кардиологом при невысокой вероятности на-
личия ХСН с ФВ по шкале Н2FPEF (1 балл) оценен 
уровень N-концевого промозгового натрийуретиче-
ского пептида (NT-proBNP) (325,6 пг/мл); назначен 
эмпаглифлозин 10 мг/сут.; продолжена двой ная деза-
грегантная терапия; оценен риск периоперационных 
ССО (по RCRI и Gupta MICA — средний) перед пла-
новым эндопротезированием левого тазобедренного 
сустава, которое рекомендовано выполнить в услови-
ях многопрофильного стационара.

Клинический диагноз
Предварительный клинический диагноз: МП 

при несердечных операциях. Конкурирующий диа-
гноз: ИБС: острый ИМ (перипроцедурный), цирку-
лярный, hsTnI-положительный. Осложнения: ХСН 
с сохраненной ФВ (61%), стадия I, ФК II. Сопутству-
ющий диагноз: гипертоническая болезнь, III стадии, 
контролируемая АГ; атеросклероз аорты с  перехо-
дом на аортальный клапан, риск 4 (очень высокий), 
целевое АД — 120-130 мм рт.ст.; сахарный диабет тип 
2, целевой НbА1с <7,0% достигнут. Конкурирующий 
диагноз: состояние после тотального эндопротезиро-
вания правого тазобедренного сустава от 26.06.2023; 
постгеморрагическая анемия средней степени тяже-
сти; медикаментозная/ортостатическая гипотензия 
и брадиаритмия с ЧСС до 42 уд./мин от 26.06.2023.

Динамика и исходы
После проведенной хирургической реваску-

ляризации миокарда состояние пациентки удов-
летворительное, жалоб нет, наблюдается у  врача- 
кардиолога, получает рекомендованную терапию, 
готовится к плановому эндопротезированию левого 
тазобедренного сустава.

Обсуждение
Уникальность клинического случая безболевого 

95%-го поражения ствола левой КА (ЛКА) (и в це-
лом тяжелого 3-сосудистого, прогностически крайне 
неблагоприятного, поражения КА) состоит в отсут-
ствии клинических симптомов ИМ при наличии ла-
бораторных признаков повреждения миокарда.

ЗНА (задняя ни сходящая артерия) ЗБВ от ПКА); 
подтвержден мульти фокальный атеросклероз (ате-
росклеротическое стенозирова ние артерий нижних 

Таблица 2
Динамика отдельных лабораторных показателей

Показатель/ед.изм. Норма 27.06.2023 27.06.2023 28.06.2023 28.06.2023 29.06.2023
hsTnI, нг/мл <0,029 0,004-0,01 3,3-1,69
hsTnT, нг/мл 0-14 9,04 333,1-272,6
NT-proBNP, пг/мл <125 87,7 788
D-димер, пг/мл <500 >5000 2012
Hb, г/л 125 94 77 97-98
Гематокрит, % 43,3 28,3 24,3 29,3 32,6

Примечание: Hb — гемоглобин, hsTnI — тропонин I, определенный высокочувствительным методом, hsTnT — тропонин T, определенный 
высокочувствительным методом, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид.

Рис. 1     ЭКГ пациентки от 27.06.2023: А) в 09:11 ч; Б) в 09:32 ч; 
В) в 11:13 ч.

Примечание: ЭКГ — электрокардиограмма.

А

Б

В
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А

Б

В

Рис. 2    Фрагменты СМЭКГ пациентки, 27-28.06.2023: А) и Б) — вечернее время, В) ночное время.
Примечание: СМЭКГ — суточное мониторирование электрокардиограммы, ЧСС — частота сердечных сокращений. Цветное изображение 
доступно в электронной версии журнала.
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Ключевыми особенностями оказания медицин-
ской помощи пациентке явились невозможность 
оценки функциональной способности в силу огра-
ничений физической активности по основному за-
болеванию опорно- двигательного аппарата и,  со-
ответственно, невозможность выполнения нагру-
зочного теста; "пропущенное" поражение ствола 
ЛКА — вследствие вышеуказанных причин. Недо-
статки медицинской помощи — поздняя реваскуля-
ризация миокарда.

В научной литературе недостаточно работ о диа-
гностированных случаях безболевого перипро-
цедурного ИМ после несердечных хирургических 
вмешательств. По данным Kashlan B, et al. (2024), 
их частота составляет 1% [13]. Повреждение мио-
карда после несердечной операции, по результатам 
исследования de Oliveira Gomes BF, et al. (2023), 
увеличивает риск смерти в течение 30 сут. [14].

При подготовке к  плановому несердечному 
оперативному вмешательству на амбулаторном эта-
пе необходимо оценивать риски ССО; при подозре-
нии на ИБС — определять предтестовую и клиниче-
скую вероятность и принимать решение о проведе-
нии дополнительных неинвазивных и  инвазивных 
тестов; проводить терапию сердечно- сосудистых 
заболеваний с  достижением целевых показателей 
холестерина липопротеинов низкой плотности, 
АД, HbA1c. На наш взгляд, данные требования учи-
тываются не всегда, и  возможности существую-
щих шкал оценки риска выявлять прогностически 
крайне неблагоприятное поражение коронарных 
артерий ограничены. Так, согласно результатам ис-
следования Bularga A, et al. (2021), только 32% кли-

ник в 37 странах широко применяют оценку пред-
тестовой вероятности ИБС [15].

На основании уровня повышения hsTnТ, нали-
чия симптомов ишемии и риска развития кровоте-
чений у  пациента после несердечного вмешатель-
ства должно приниматься решение о  показаниях 
к  проведению КАГ с  целью дифференциальной 
диагностики между ишемическим и  неишемиче-
ским повреждением миокарда, что особенно важно 
в послеоперационном периоде после несердечного 
хирургического вмешательства [16].

Заключение
Представленный клинический случай показал 

целесообразность предоперационной оценки сердеч-
но-сосудистых рисков и  необходимость рутинного 
контроля ЭКГ, что способствовало выявлению без-
болевого перипроцедурного ИМ, проведению свое-
временной оптимальной диагностической и лечебной 
стратегии и, в итоге, сохранению жизни пациентки.

Прогноз для пациента: благоприятный с учётом 
хирургической реваскуляризации миокарда и реко-
мендованной терапии ИБС, АГ, ХСН.

Информированное согласие. От пациента полу-
чено письменное добровольное информированное 
согласие на публикацию результатов его обследова-
ния и лечения (дата подписания 23.06.2023).

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Клиническое наблюдение раннего развития ишемической 
болезни сердца у пациента с комбинированным лечением 
лимфогранулематоза в анамнезе
Васюк Ю. А.1, Шупенина Е. Ю.1, Выжигин Д. А.1, Манчуров В. Н.1,2, Скрыпник Д. В.1,2, 
Костин А. В.1,2, Щербак М. М.1

1ФГБОУ ВО "Российский университет медицины" Минздрава России. Москва; 2ГБУЗ города Москвы "Городская клиническая 
больница им. И. В. Давыдовского ДЗМ". Москва, Россия

Введение. Онкологические заболевания занимают одну из лиди-
рующих позиций в перечне наиболее распространенных причин 
смерти в мире. Широкое использование в клинической практике 
химио-, таргетной, иммунной и лучевой терапии повысило выжи-
ваемость онкологических больных. Однако при этом значительно 
выросло количество кардиотоксических осложнений противоопу-
холевой терапии, которые могут проявляться спустя много лет по-
сле наступления ремиссии онкозаболевания. 
Краткое описание. Представлен клинический случай раннего 
развития ишемической болезни сердца (ИБС) у 40-летнего паци-
ента М., которому в связи с лимфогранулематозом в 22 года была 
проведена полихимиотерапия в сочетании с лучевой терапией на 
медиастинальные лимфатические узлы. В 2021г на фоне стрессовой 
ситуации больной впервые отметил появление жжения за грудиной, 
которое купировалось спонтанно, и повышение артериального дав-
ления до 145/90 мм рт.ст. После обращения к кардиологу было про-
ведено клинико- инструментальное обследование (электрокардио-
графия и эхокардиография в покое), но патологии не обнаружено, 
медикаментозное лечение не назначалось. В течение 3-х последу-
ющих лет периодически отмечались кратковременные сжимающие 
боли за грудиной, возникающие при быстрой ходьбе, которые купи-
ровались при остановке. В апреле 2024г пациент был госпитализи-
рован в кардиологическое отделение Университетской клиники НОИ 
клинической медицины им. Н. А. Семашко Российско го университе-
та медицины для проведения углубленного кардиологического об-
следования. В процессе анализа жалоб и анамнестических данных, 
клинико- инструментального и лабораторного обследования у него 
была диагностирована ИБС, стенокардия напряжения III функцио-
нального класса, которая была расценена как позднее проявление 
кардиотоксичности химиотерапии в сочетании с лучевой терапией 
на область средостения, проведенной в 22-летнем возрасте по по-
воду лимфогранулематоза. Пациенту была проведена селективная 
коронарография, выявлено наличие множественных стенозов коро-

нарных артерий. Для проведения реваскуляризации миокарда па-
циент был направлен в ГКБ им. И. В. Давыдовского Департамента 
здравоохранения Москвы, где ему было установлено 4 стента с ле-
карственным напылением. Динамическое наблюдение за состоя-
нием сердечно- сосудистой системы у пациента М. не проводилось. 
При обращении к кардиологу с типичными для коронарной недоста-
точности жалобами ИБС не была диагностирована. 
Заключение. Представленный клинический случай иллюстриру-
ет затруднения, возникающие у врачей при диагностике поздних 
проявлений кардиотоксичности в виде ускоренного развития ИБС. 
Необходимо проведение дополнительных образовательных меро-
приятий и внедрение современных технологических продуктов для 
повышения эффективности первичной профилактики, диагностики 
и лечения кардиотоксичности противоопухолевой терапии. 
Ключевые слова: кардиоонкология, кардиотоксичность, химиоте-
рапия, лучевая терапия, ишемическая болезнь сердца, лимфогра-
нулематоз.
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АД — артериальное давление, в/в — внутривенно, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛЖ — левый желудочек, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия, СОД — суммарная очаговая доза, ССО — 
сердечно- сосудистые осложнения, ХС — холестерин, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭОС — электрическая ось сердца, ЭхоКГ — эхокардиография, ABVD — доксоруби-
цин, дакарбазин, винбластин, блеомицитин (20 мг в/в струйно). 

Premature coronary artery disease in a patient with a history of combined treatment 
for lymphogranulomatosis: a case report
Vasyuk Yu. A.1, Shupenina E. Yu.1, Vyzhigin D. A.1, Manchurov V. N.1,2, Skrypnik D. V.1,2, Kostin A. V.1,2, Shcherbak M. M.1
1Russian University of Medicine. Moscow; 2Davydovsky Moscow City Clinical Hospital. Moscow, Russia

Introduction. Cancer occupies one of the leading positions in the list 
of the most common death causes in the world. The widespread use 
of chemo-, targeted, immune and radiation therapy in clinical practice 
has increased the survival of cancer patients. However, the incidence 
of cardiotoxic complications of antitumor therapy has increased 
significantly, and they may manifest themselves many years after the 
onset of cancer remission.
Brief description. We present a case of premature coronary artery 
disease (CAD) in a 40-year-old male patient, who underwent multiagent 
chemotherapy in combination with radiation therapy for mediastinal 
lymph nodes due to lymphogranulomatosis at the age of 22. In 2021, 
against the background of a stressful situation, the patient first noted 
a burning sensation in chest, which was relieved spontaneously, 
and an increase in blood pressure to 145/90 mm Hg. After visiting 
a cardiologist, a clinical, electrocardiographic and echocardiographic 
(at rest) examination was performed. However, no pathology was 
found, and therapy was not prescribed. Over the next 3 years, short-
term squeezing pain in chest was periodically noted, occurring during 
fast walking, which was relieved when stopping. In April 2024, the 
patient was hospitalized in the cardiology department of the University 
Clinic of the N. A. Semashko Institute of Clinical Medicine of the Russian 
University of Medicine for an in-depth cardiological examination. 
Analysis of complaints and anamnestic data, clinical and paraclinical 
examination, made it possible to diagnose CAD, class III angina 
pectoris. This was regarded as a late manifestation of cardiotoxicity of 
chemotherapy in combination with radiation therapy to the mediastinal 
area, performed at the age of 22 for lymphogranulomatosis. 
Selective coronary angiography revealed multiple coronary stenoses. 
For myocardial revascularization, the patient was referred to the 
I. V. Davydovsky City Clinical Hospital, where 4 drug-eluting stents were 
inserted. Follow-up monitoring of the cardiovascular system was not 

carried out. When contacting a cardiologist with complaints typical for 
coronary insufficiency, CAD was not diagnosed.
Conclusion. The presented case shows the difficulties in diagnosing 
long-term manifestations of cardiotoxicity in the form of premature 
CAD. It is necessary to conduct additional educational activities and 
introduce modern technological products to improve the effectiveness 
of primary prevention, diagnosis and treatment of cardiotoxicity of 
antitumor therapy.
Keywords: cardiooncology, cardiotoxicity, chemotherapy, radiation 
therapy, coronary artery disease, lymphogranulomatosis.
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Ключевые моменты
•  Цель публикации  — описание клинического 

случая раннего развития ишемической болезни 
сердца у 40-летнего пациента после полихимио- 
и лучевой терапии на медиастинальные лимфа-
тические узлы, проведенной в юношеском воз-
расте в связи с лимфогранулематозом. 

•  Развившаяся у больного ишемической бо лезнью 
сердца, стабильная стенокардия III функ цио-
нального класса была расценена как позднее 
проявление кардиотоксичности.

•  Представленный клинический случай иллю-
стрирует затруднения, возникающие у  врачей 
при диагностике поздних проявлений кардио-
токсичности.

Key messages
•  The aim of the publication is to describe a  case of 

pre mature coronary artery disease in a  40-year-
old patient after multiagent chemotherapy and ra-
dia tion therapy on the mediastinal lymph nodes, 
car ried out at a  young age due to lymphogranu lo-
matosis.

•  Stable class III angina developed in a  patient with 
co ronary artery disease and was assessed as a  late 
ma nifestation of cardiotoxicity.

•  The presented case report shows the difficulties in 
diagnosis of long-term manifestations of cardio-
toxicity.
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лимфатические узлы (СОД =44 грей), достигнута 
устойчивая ремиссия. Постоянно лекарственные 
препараты не принимает.

В  марте 2021г пациент М. впервые на фоне 
стрессовой ситуации отметил появление жжения 
за грудиной, эпизодическое повышение артериаль-
ного давления (АД) до 145/90  мм рт.ст. Обратился 
в  частную клинику, было проведено клинико-ин-
струментальное обследование (электрокардиограм-
ма (ЭКГ) и  эхокардиография (ЭхоКГ) в  покое), 
патологических отклонений не обнаружено. В  по-
следующем загрудинные боли беспокоили перио-
дически, с постепенным снижением толерантности 
к  физическим нагрузкам. В  марте 2024г отметил 
ухудшение состояния, ангинозные боли стали воз-
никать при быстрой ходьбе. Обратился в  частную 
клинику к гастроэнтерологу. Выполнена гастроэзо-
фагодуоденоскопия, при этом выявлен эрозивный 
рефлюкс- эзофагит, хронический поверхностный 
гастрит, недостаточность кардии. Проведен курс 
антисекреторной терапии без существенного эф-
фекта. 

При осмотре. Состояние удовлетворительное. 
Кожные покровы бледно- розовые. Частота дыха-
тельных движений 17/мин, насыщение кислоро-
дом (SpO2) 99% на атмосферном воздухе. Дыхание 

Рис. 1    Электрокардиограмма в покое пациента М., 40 лет. 
Примечание: ЧСС — частота сердечных сокращений. 

Рис. 2     Полярная диаграмма глобальной продольной систоличе-
ской деформации ЛЖ пациента М., 40 лет. 

Примечание: ЛЖ  — левый желудочек. Цветное изображение до-
ступно в электронной версии журнала.

Введение
Онкологические заболевания занимают одну 

из лидирующих позиций в  перечне наиболее рас-
пространенных причин смерти в  мире, большее 
количество летальных исходов вызывает только 
сердечно- сосудистая патология [1, 2]. 

Активное использование в клинической прак-
тике разнообразных методов противоопухолево-
го лечения: химио- таргетной, иммунной, лучевой 
терапии позволило повысить выживаемость онко-
логических больных. Однако при этом значительно 
выросло количество кардиотоксических осложне-
ний противоопухолевой терапии, которые могут 
проявляться спустя много лет после наступления 
ремиссии злокачественного новообразования [3]. 

Проведенное противоопухолевое лечение, осо-
бенно лучевая терапия, способствует ускоренному 
развитию сердечно- сосудистых заболеваний, в  т.ч. 
ишемической болезни сердца (ИБС) [4]. Такие па-
циенты при наличии высокого и  очень высокого 
риска кардиотоксичности, даже после выздоровле-
ния или стойкой ремиссии онкозаболевания, долж-
ны находиться под наблюдением кардиолога. 

Клинический случай
Информация о пациенте. В  апреле 2024г на ка-

федру госпитальной терапии № 1 Научно-обра-
зовательного института клинической медицины 
им.  Н. А. Се машко Российского университета ме-
дицины обратился пациент М. 40  лет, проживаю-
щий в  Подмосковье, для проведения углубленного 
кардиологического обследования с  жалобами на 
общую слабость, чувство сдавления, жжения за гру-
диной, с иррадиацией в левую руку и шею, возни-
кающее при физических нагрузках, быстрой ходьбе 
до 200 м, купирующееся в покое в течение 5-10 мин. 

Из анамнестических данных стало известно, 
что пациенту в  2005-2006гг проводилось лечение 
по поводу лимфогранулематоза. Заболевание ма-
нифестировало в ноябре 2005г в виде регулярного 
повышения температуры до 38,5 оС, увеличения 
шейных лимфатических узлов (таблица 1). Амбу-
латорно была назначена антибактериальная тера-
пия с  крат косрочным положительным эффектом. 
В  декабре 2005г состояние снова ухудшилось, ре-
цидивировала лимфаденопатия. После выполне-
ния биопсии шейных узлов диагностирован лим-
фогранулематоз III Bb+ ст., смешанно- клеточный 
вариант. С  февраля по октябрь 2006г получал 
комбинированное лечение: 4 курса полихимио-
терапии по схеме ABVD (Доксорубицин 50 мг вну-
тривенно (в/в), капельно, 1, 14 дни, Дакарбазин 
700 мг, в/в, капельно, 1, 14 дни, Винбластин 10 мг 
в/в струйно, Блеомицитин 20 мг в/в струйно), дис-
танционная гамма- терапия на подмышечные, ме-
диастинальные лимфатические узлы (суммарная 
очаговая доза, СОД =30 грей), на надключичные 
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 везикулярное, хрипов нет, перкуторный звук яс-
ный, легочный. АД 119/72  мм рт.ст., частота сер-
дечных сокращений (ЧСС) 66 уд./мин. На языке 

налет белого цвета. Размеры живота не увеличены. 
Живот участвует в  акте дыхания, при пальпации 
мягкий, безболезненный. Стул без патологических 
изменений. Печень не выступает из-под края ре-
берной дуги. 

С учетом характера описываемых жалоб, в ам-
булаторном порядке был проведен ряд диагности-
ческих исследований. 

Биохимический анализ крови: уровень общего 
холестерина (ХС) 5,24 ммоль/л, ХС липопротеинов 
высокой плотности 0,98  ммоль/л, ХС липопротеи-
нов низкой плотности 2,91 ммоль/л, триглицеридов 
1,23 ммоль/л. 

ЭКГ в покое (рисунок 1): без патологических 
изменений. 

ЭхоКГ исследование: Полости сердца не уве-
личены. Глобальная систолическая функция лево-
го желудочка (ЛЖ) в  норме: фракция выброса ЛЖ 
(метод mod. Simpson biplane) =59%, его глобальная 
продольная систолическая деформация (рисунок 2) 
на нижней границе нормы (глобальная продольная 
деформация ЛЖ =-18,4%). 

12-канальное суточное мониторирование ЭКГ 
(рисунок 3): Зарегистрирован 1 эпизод косонисходя-
щей депрессии сегмента ST в отведениях II, III, aVF, 
V3-V6 продолжительностью 10 мин, максимально до 
3,1 мм, согласно дневнику, пациент в это время со-
вершал прогулку быстрым шагом, при этом отмеча-
лась боль в груди, одышка. 

Суточное мониторирование АД (рисунок 4): за-
регистрирована пограничная диастолическая арте-
риальная гипертензия в ночные часы. 

Ультразвуковое исследование брахиоцефальных 
артерий (рисунок 5): Ультразвуковые признаки сте-
нозирующего атеросклероза брахиоцефальных ар-
терий: гемодинамически незначимый стеноз под-
ключичной артерии справа (до 26%), общей сонной 
артерии в области бифурации слева (до 30%).

Таблица 1 
Временнáя шкала

Декабрь 2005г Диагностирован лимфогранулематоз IIIBb+ стадии, смешанно-клеточный вариант
Февраль-октябрь 2006г Комбинированное лечение лимфогранулематоза: 4 курса полихимиотерапии по схеме ABVD (Доксорубицин 

50 мг в/в капельно, 1, 14 дни, Дакарбазин 700 мг в/в капельно, 1, 14 дни, Винбластин 10 мг в/в струйно, 
Блеомицитин 20 мг в/в струйно), дистанционная гамма-терапия на подмышечные, медиастинальные 
лимфатические узлы (СОД =30 грей), на надключичные лимфатические узлы (СОД =44 грей) с достижением 
устойчивой ремиссии

Март 2021г Впервые появились ангинозные боли, обращение к кардиологу, лечение не назначено
Март 2024г Прогрессирование ангинозных болей, обследование у гастроэнтреролога, по данным 

гастроэзофагодуоденоскопии выявлен эрозивный рефлюкс-эзофагит, хронический поверхностный гастрит, 
недостаточность кардии, проведен курс антисекреторной терапии без существенного эффекта

Апрель 2024г Выполнен нагрузочный тредмил-тест, диагностирована ИБС: стенокардия напряжения, III функциональный 
класс

Май 2024г Выполнена селективная КАГ, выявлено множественное стенотическое поражение коронарных артерий
Июнь 2024г Проведено ЧКВ под контролем внутрисосудистой визуализации

Примечание: в/в — внутривенно, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КАГ — коронароангиография, СОД — суммарная очаговая доза, 
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, ABVD — доксорубицин, дакарбазин, винбластин, блеомицитин (20 мг в/в струйно).

Рис. 3     Эпизод косонисходящей депрессии сегмента ST во время 
проведения 12-канального суточного мониторирования 
ЭКГ у пациента М., 40 лет.

Примечание: ЭКГ  — электрокардиограмма. Цветное изображение 
доступно в электронной версии журнала.

Рис. 4     Показатели нагрузки давлением во время проведения 
СМАД у пациента М., 40 лет.

Примечание: СМАД  — суточное мониторирование артериального 
давления. Цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.
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Рис. 6     Горизонтальная депрессия сегмента ST до 2,1 мм в отведе-
ниях V4-V6 на фоне физической нагрузки.

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.

Рис. 5     Атеросклеротическая бляшка в просвете правой подклю-
чичной артерии (26%), полуциркулярная атеросклеротиче-
ская бляшка в просвете бифуркации левой каротидной ар-
терии (30%).

Тредмил-тест (рисунок 6): Проба прекращена 
в  связи с  возникновением и  нарастанием давящих 
болей за грудиной (4/4 Borg), сопровождающихся 
горизонтальной депрессией сегмента ST до 2,1  мм 
продолжительностью >0,08 сек в  V4-V6. Достигну-
тая ЧСС 127 уд./мин (70% от макс. ЧСС). Проба по-
ложительная. Толерантность к нагрузке низкая (4,6 
МЕТS). Оценка прогноза: индекс Duke — 14 (высо-
кий риск сердечно- сосудистых осложнений — ССО). 

Согласно результатам лабораторно-инструмен-
тальных исследований, у  пациента М. были выяв-
лены признаки дислипидемии, которая является 
значимым фактором риска ишемической болезни 
сердца (ИБС). Обнаруженный при выполнении 
12-канального суточного мониторирования ЭКГ 
эпизод косонисходящей депрессии сегмента ST 
в  сочетании с  умеренной, несмотря на молодой 
возраст, предтестовой вероятностью ИБС (рису-
нок  7), явился основанием для проведения тред-
мил-теста. Положительная проба с  дозированной 
физической нагрузкой позволила сформулировать 
клинический диагноз: 

Основное заболевание: ИБС: стенокардия III 
функционального класса.

Фоновые заболевания: гипертоническая бо-
лезнь III стадии, 1 ст., риск ССО 4 (очень высокий), 

Таблица 2 
Консервативная терапия, проводимая пациенту М.

Назначенная терапия Принимаемые препараты Режим приема
Антиишемическая терапия Бисопролол 2,5 мг 1 раз/сут., утром, после еды, перорально (с последующей 

титрацией дозы до достижения целевых уровней ЧСС и АД)
Антигипертензивная терапия Периндоприл 2 мг 1 раз/сут., утром, после еды, перорально (с последующей 

титрацией дозы до достижения целевых уровней АД)
Антиагрегантная терапия Ацетилсалициловая кислота 75 мг 1 раз/сут., вечером, после еды, перорально
Гиполипидемическая терапия Аторвастатин 10 мг 1 раз/сут., вечером, перед сном, перорально (с последующей 

титрацией дозы до достижения целевого уровня ХС ЛНП)
Гастропротективная терапия Пантопразол 20 мг 1 раз/сут., за 30 мин. до еды, утром, перорально
Симптоматическая терапия При проявлении загрудинных болей 

стенокардитического характера — 
нитроглицерин спрей 

Одно распыление (1 доза, 0,4 мг) подъязычно

Примечание: АД — артериальное давление, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ЧСС — частота сердечных сокращений.

дислипидемия, атеросклероз брахиоцефальных ар-
терий. 

Сопутствующие заболевания: лимфогрануле-
матоз III Bb+ ст., смешанно- клеточный вариант, 
комбинированное лечение: 4 курса полихимиоте-
рапии по схеме ABVD (Доксорубицин, Дакарба-
зин, Винбластин, Блеомицитин), дистанционная 
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гамма- терапия на подмышечные, надключичные, 
медиастинальные лимфоузлы, ремиссия. Гастро-
эзофагеальная рефлюксная болезнь, ремиссия. Не-
достаточность кардии. Хронический гастрит, ре-
миссия.

Пациенту назначена консервативная терапия 
(таблица 2), без существенного эффекта.

Медицинские вмешательства 
В  мае 2024г пациент был госпитализирован 

в  кар диологическое отделение Университетской 
клиники Научно-образовательного института кли-
нической медицины им. Н. А. Семашко Российского 
университета медицины для выполнения селектив-
ной коронароангиографии; при этом исследовании 
было выявлено множественное стенотическое по-
ражение коронарных артерий, включая окклюзии 
в среднем отделе передней межжелудочковой арте-
рии (ПМЖА) и в проксимальной трети ветви тупого 
края огибающей артерии и  70-80% стенозы в  про-
ксимальных отделах ветвей левой коронарной арте-
рии (рисунок 8). Показатель Syntax Score составил 
41,5 балла. Пациент был обсужден в рамках междис-
циплинарного консилиума в Университетской кли-
нике кардиологии Российского университета меди-
цины на базе ГБУЗ "ГКБ им. И. В. Давыдовского" 
Департамента здравоохранения Москвы. Учитывая 

наличие признаков постлучевого фиброза органов 
грудной клетки, принято решение о  проведении 
реваскуляризации эндоваскулярными методами. 
В июне 2024г пациенту была проведено чрескожное 
коронарное вмешательство под контролем внутри-
сосудистой визуализации в объеме бифуркационно-
го стентирования огибающей артерии и ветви тупо-
го края по методике Double- kissing mini-crush, стен-
тирования зоны окклюзии в среднем отделе ПМЖА 
и  провизорного бифуркационного стентирования 
проксимального отдела ПМЖА и ствола левой ко-
ронарной артерии. Был достигнут хороший ангио-
графический результат, подтвержденный данными 
контрольного внутрисосудистого ультразвукового 
исследования (рисунок 9). 

После проведения чрескожного коронарного 
вмешательства ангинозные боли не рецидивиро-
вали, госпитальный период протекал без ослож-
нений. К  терапии был добавлен тикагрелор в  дозе 
90  мг 2 раза/сут. Пациент выписан из стационара 
на 4-й день в удовлетворительном состоянии. 

Обсуждение
Согласно эпидемиологическим данным, ста-

бильная стенокардия выявляется у  4-7% мужчин 
в возрасте 45-64 лет [5]. Однако ранняя манифеста-

Типичная стенокардия Атипичная стенокардия Неангинозная боль Одышка при нагрузке

Возраст, лет Мужчины Женщины Мужчины Женщины Мужчины Женщины Мужчины Женщины
30-39 3% 5% 4% 3% 1% 1% 0% 3%
40-49 22% 10% 10% 6% 3% 2% 12% 3%
50-59 32% 13% 17% 6% 11% 3% 20% 9%
60-69 44% 16% 26% 11% 22% 6% 27% 14%
70+ 52% 27% 34% 19% 24% 10% 32% 12%

Рис. 7    Предтестовая вероятность ИБС у пациента М. 
Примечание: ИБС — ишемическая болезнь сердца. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 8     Коронарная ангиограмма пациента М., демонстрирующая бифуркационный стеноз в проксимальном отделе ОА с вовлечением 
устья ветви тупого края (панель А — левая КА, зона стеноза в ОА помечена стрелкой), окклюзию ПМЖА (панель Б — левая КА, 
окклюзия ПМЖА помечена стрелкой) и выраженную эпикардиальную коллатераль из правой КА в бассейн ПМЖА (панель В — 
правая КА, коллатераль помечена стрелкой). 

Примечание: КА — коронарная артерия, ОА — огибающая артерия, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия.

Б ВА
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ция ИБС в молодом возрасте может быть результа-
том облучения области средостения во время про-
ведения лучевой терапии, а  также химиотерапии 
антрациклинами, что также усиливает поражающее 
влияние лучевой терапии на миокард [6-8]. Пред-
ставленный клинический случай служит типичным 
примером позднего развития кардиотоксичности. 

Обращает на себя внимание, что после завер-
шения противоопухолевого лечения пациент М. 
соответствовал группе высокого риска кардиоток-
сичности, как по шкале клиники Mayo [9], так и по 
шкале АСК-МОК (Ассоциации сердечной недоста-
точности — Международного общества кардиоонко-
логии), подробно рассматриваемой в  европейских 
клинических рекомендациях по кардиоонкологии 
[2]. Пациентам, закончившим лечение по поводу 
онкологического заболевания, с  высоким риском 

кардиотоксичности, необходима ежегодная оцен-
ка сердечно- сосудистого риска, регистрация ЭКГ 
и определение уровня натрийуретических пептидов. 
Также необходимо проведение ЭхоКГ исследования 
с периодичностью 1 раз/2 года [10]. Однако пациен-
ту не проводился регулярный мониторинг сердечно- 
сосудистой системы с  целью выявления ранних, 
доклинических проявлений кардиотоксичности 
проведенной противоопухолевой терапии, что объ-
ясняется отсутствием в тот момент соответствующих 
рекомендаций по кардиоонкологии. Пациент через 
несколько лет после завершения химио- и лучевой 
терапии стал отмечать ангинозные боли, обращался 
за медицинской помощью, но заболевание не было 
своевременно диагностировано, что указывает на 
недостаточный уровень знаний о  потенциальных 
ССО противоопухолевого лечения. Эффективность 

Рис. 9     Панели А и Б — ангигорафический результат стентирования ОА, ветви тупого края, ПМЖА и ствола левой КА; панели В и Г — дан-
ные внутрисосудистого ультразвукового исследования демонстрируют 74,2% стеноз в проксимальном отделе ПМЖА с выраженным 
фиброзным компонентом (В) и тот же сегмент ПМЖА после стентирования (Г). 

Примечание: КА — коронарная артерия, ОА — огибающая артерия, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия. Цветное изображение 
доступно в электронной версии журнала.

Б
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оценки риска кардиотоксических осложнений мо-
жет быть повышена при внедрении разработанных 
специализированных приложений для персонально-
го компьютера или смартфона, облегчающих опре-
деление риска кардиотоксичности, уменьшающих 
временные затраты на необходимые расчеты и  ве-
роятность врачебной ошибки при выборе метода 
и тактики лечения онкобольных1.

1 Свидетельство о государственной регистрации программы для 
ЭВМ № 2023687737. "РКВТХ-калькулятор: заявл.: 01.12.2023: 
опубл. 18.12.2023. Муслов С. А., Выжигин Д. А., Васюк Ю. А., 
Шу пени  на Е. Ю. [и др.]; правообладатели: Васюк Ю. А., За вь-
ялова А. И., Шу пе ни на Е. Ю., Выжигин Д. А., Муслов С. А. [и др.]. 
Свидетельство о госу дар ственной регистрации программы для 
ЭВМ № 2024613769. Андроид-калькулятор риска кардио- и вазо-
токсичности химиотерапии он ко логических больных для мобиль-
ных устройств "АРКВТХ-2.0": заявлено: 06.02.2024: опубликова-
но 15.02.2024 года/Васюк Ю. А., Мус лов С. А., Шупенина Е. Ю., 
Завьялова А. И., Выжигин Д. А.; правообладатель ФГБОУ ВО 
"Российский университет медицины" Минздрава России.

Заключение
Представленное клиническое наблюдение ил-

люстрирует затруднения, возникающие у  терапев-
тов и  кардиологов при диагностике поздних про-
явлений кардиотоксичности в  виде ускоренного 
развития ИБС в  молодом возрасте. Необходимо 
проведение дополнительных образовательных ме-
роприятий и  внедрение современных технологи-
ческих продуктов для повышения эффективности 
первичной медикаментозной профилактики, диа-
гностики и  лечения кардиотоксичности противо-
опухолевой терапии. 

Информированное согласие. От пациента полу-
чено письменное добровольное информированное 
согласие на публикацию результатов обследования 
и лечения. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Такой непростой "простой" пациент с хронической 
сердечной недостаточностью: констриктивный 
перикардит. Клинический случай
Ванхин В. В.1,2, Ильина Ю. В.1,2, Рыбакова М. К.3, Фёдорова Т. А.1, Тазина С. Я.1, 
Сотникова Т. И.1,2, Семененко Н. А.1,2, Лощиц Н. В.2, Павлов Ч. С.1,2

1ФГАОУ ВО "Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова" Минздрава России 
(Сеченовский Университет). Москва; 2ГБУЗ города Москвы "Московский многопрофильный научно- клинический центр 
им. С. П. Боткина" ДЗМ. Москва; 3ФГБОУ ДПО "Российская медицинская академия непрерывного профессионального 
образования" Минздрава России. Москва, Россия

Констриктивный перикардит (КП) — редкое заболевание, имеющее 
различные причины развития. В конце XX века этиология этого за-
болевания часто ассоциировалась с туберкулезом, однако в по-
следнее время в развитых странах возросла роль кардиохирурги-
ческих вмешательств. КП трудно диагностировать из-за отсутствия 
специфических проявлений. Заболевание характеризуется сим-
птомами венозного застоя по большому кругу кровообращения 
вследствие нарушения диастолического наполнения. При сердеч-
ной недостаточности кальцификация перикарда часто не выявля-
ется на рентгенограмме грудной клетки, и верификация диагноза 
в клинической практике осуществляется по данным допплеровской 
эхокардиографии.
Клиническое наблюдение. Мужчина 60 лет госпитализиро-
ван в больницу в ноябре 2020г с жалобами на прогрессирующие 
одышку, отеки нижних конечностей и передней стенки живота, 
поясницы, увеличение живота в объеме. В 2012г выполнено аор-
токоронарное шунтирование по поводу многососудистого пора-
жения коронарных артерий. С 2018г появились вышеуказанные 
жалобы. Клинические проявления расценены как развитие хрони-
ческой сердечной недостаточности на фоне ишемической кардио-
миопатии. Назначенная комплексная терапия не дала эффекта, 
а состояние пациента ухудшалось: продолжала прогрессировать 
одышка, отечно- асцитический синдром. Встал вопрос о необ-
ходимости уточнения причины нарастания застойных явлений 
по большому кругу кровообращения. С учетом данных анамнеза 
и объективного обследования в круг диагностического поиска бы-
ли включены тромбоэмболия легочной артерии, пороки сердца, 
перикардит, а также экстракардиальная патология с развитием 
отечно- асцитического синдрома. Диагноз КП был установлен на 
основании клинической картины, данных эхокардиографии и ком-
пьютерной томографии органов грудной клетки. В апреле 2021г 

пациенту выполнена перикардэктомия. В дальнейшем отмечена 
положительная динамика клинико- инструментальных показателей 
с исчезновением одышки, отеков, повышение сократительной спо-
собности миокарда.
Заключение. Редкая встречаемость заболевания, длительный пе-
риод отсутствия проявлений после кардиохирургического вмеша-
тельства, неспецифическая симптоматика и наличие сопутствующих 
заболеваний привели к отсроченной диагностике КП. Клинической 
особенностью данного заболевания представляется сложность диа-
гностики и использование единственного метода лечения (перикард-
эктомия), позволяющего улучшить прогноз пациента.
Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, кон-
стриктивный перикардит, клинический случай.
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Such an unsimple "simple" patient with heart failure: constrictive pericarditis: case report
Vankhin V. V.1,2, Ilyina Yu. V.1,2, Rybakova M. K.3, Fedorova T. A.1, Tazina S. Ya.1, Sotnikova T. I.1,2, Semenenko N. A.1,2, Loshchits N. V.2, Pavlov Ch. S.1,2

1I.M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow; 2Botkin Multidisciplinary Scientific and Clinical Center. Moscow; 3Russian Medical 
Academy of Continuous Professional Education. Moscow, Russia

АКШ — аортокоронарное шунтирование, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КП — констриктивный перикардит, КТ — компьютерная томография, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, МЖП — 
межжелудочковая перегородка, МКШ — маммарокоронарное шунтирование, ПЖ — правый желудочек, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность, ЭхоКГ — эхокардиография.

Ключевые моменты
•  Диагноз констриктивного перикардита требует 

высокой степени клинической настороженно-
сти, т.к. клиническая картина этого заболева-
ния схожа с проявлениями других заболеваний.

•  Представлен случай 60-летнего пациента, у  ко-
торого симптомы правожелудочковой недоста-
точности объяснялись врачами клиникой хро-
нической сердечной недостаточности, развив-
шейся вследствие ишемической болезни сердца. 

•  При обследовании больных с хронической сер-
дечной недостаточностью, имеющих в  анамне-
зе кардиохирургические вмешательства, следует 
включать констриктивный перикардит в  круг 
диагностического поиска причин сердечной не-
достаточности.

Key messages
•  The diagnosis of constrictive pericarditis requires 

a  high degree of clinical alertness, since the clini-
cal performance of this disease is similar to the ma-
nifestations of other diseases.

•  A  case of a  60-year-old patient is presented, in 
whom the symptoms of right ventricular failure we-
re explained by doctors as heart failure due to coro-
nary artery disease.

•  When examining patients with heart failure with 
a his tory of cardiac surgery, constrictive pericarditis 
should be included in the range of diagnostic search.

Constrictive pericarditis (CP) is a rare disease with various causes. 
At the end of the 20th century, its etiology was often associated with 
tuberculosis, but recently the role of cardiac surgery has increased 
in developed countries. CP is difficult to diagnose due to the lack of 
specific manifestations. The disease is characterized by symptoms 
of systemic venous congestion due to impaired diastolic filling. In 
heart failure, pericardial calcification is often not detected on a chest 
X-ray, and the diagnosis is verified in clinical practice using Doppler 
echocardiography.
Case report. A 60-year-old man was hospitalized in November 
2020 with complaints of progressive shortness of breath, swelling 
of lower limbs, anterior abdominal wall, lower back, and an increase 
in abdominal volume. In 2012, coronary artery bypass grafting was 
performed for multivessel coronary artery disease. Since 2018, 
the above complaints have appeared. Clinical manifestations were 
assessed as the development of heart failure due to ischemic 
cardiomyopathy. The prescribed complex therapy did not give an 
effect, and shortness of breath and edema and ascites continued 
to progress. It was necessary to find out the cause of the increase in 
systemic venous congestion. Taking into account the medical history 
and physical examination, pulmonary embolism, heart defects, 
pericarditis, as well as extracardiac pathology were included in the 
diagnostic search. The diagnosis of CP was established on the basis 
of the clinical performance, echocardiography and chest computed 
tomography. In April 2021, the patient underwent pericardiectomy. 
Subsequently, clinical and paraclinical improvement was noted with 
the disappearance of shortness of breath, edema, and an increase in 
myocardial contractility.

Conclusion. The rare occurrence of the disease, a long period 
without manifestations after cardiac surgery, non-specific symptoms 
and concomitant diseases led to a delayed diagnosis of CP. Its clinical 
feature is the complexity of diagnosis and the use of a single method of 
treatment (pericardiectomy), which improves the patient's prognosis.
Keywords: heart failure, constrictive pericarditis, case report.

Relationships and Activities: none.

Vankhin V. V. ORCID: 0000-0003-4792-8079, Ilyina Yu. V.* ORCID: 0000-
0003-2455-2304, Rybakova M. K. ORCID: 0000-0003-2395-3341, 
Fe dorova T. A. ORCID: 0000-0003-1762-6934, Tazina S. Ya. ORCID: 
0000-0001-5369-987X, Sotnikova T. I. ORCID: 0000-0003-4118-4646, 
Se me nenko N. A. ORCID: 0000-0002-7884-8955, Loshchits N. V. ORCID: 
0000-0002-9481-2346, Pavlov Ch. S. ORCID: 0000-0001-5031-9798.

*Corresponding author: ilinayuli@yandex.ru

Received: 08/10-2024
Revision Received: 19/11-2024
Accepted: 24/11-2024

For citation: Vankhin V. V., Ilyina Yu. V., Rybakova M. K., Fedorova T. A., 
Tazina S. Ya., Sotnikova T. I., Semenenko N. A., Loshchits N. V., Pav-
lov Ch. S. Such an unsimple "simple" patient with heart failure: cons-
trictive pericarditis: case report. Cardiovascular Therapy and Preven­
tion. 2025;24(2):4231. doi: 10.15829/1728-8800-2025-4231. EDN 
SUXOAG



117

Клинические случаи

изучен. Среди возможных причин рассматривают: 
аутоиммунный процесс, а  также непосредствен-
но механическое воздействие на перикард, наличие 
крови и  сгустков в  перикарде во время операции 
и в послеоперационном периоде, возможное воздей-
ствие на серозную оболочку перикарда антисепти-
ков [4-6]. Симптомы заболевания могут проявиться 
как в первый месяц после оперативного вмешатель-
ства, так и через несколько лет [7, 8]. Диагноз КП ча-
сто упускается из виду, и пациенты проходят много-
численные исследования, поскольку симптоматика 
имитирует ряд заболеваний сердечно- сосудистой 
системы, легких, печени, сопровождающихся разви-
тием отечно- асцитического синдрома. В результате, 
диагноз нередко определяется с большой задержкой 
или не ставится вовсе. 

Включение КП в  дифференциальный диагноз 
у  пациентов с  выраженными признаками право-
желудочковой недостаточности имеет важное зна-
чение, поскольку своевременное лечение, включая 
тотальную перикардэктомию, улучшает качество 
жизни и обеспечивает долгосрочную выживаемость 
пациента. 

В  работе представлено клиническое наблюде-
ние пациента с КП, развившимся спустя несколько 
лет после перенесенного аортокоронарного шунти-
рования (АКШ).

Клинический случай
Информация о пациенте
Мужчина 60  лет госпитализирован в  больницу 

11.2020г с  жалобами на прогрессирующую одышку, 
нарастающие отеки нижних конечностей, передней 
стенки живота, поясницы, увеличение живота в объе-
ме, чувство тяжести в правом подреберье (рисунок 1). 

Введение
Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 

продолжает оставаться серьезной проблемой в  со-
временной медицине, несмотря на последние успе-
хи в  разработке эффективных медикаментозных 
и  хирургических методов лечения пациентов. За-
болеваемость и смертность от данного заболевания 
остаются высокими, а прогноз — неблагоприятным 
[1]. В  структуре причин, приводящих к  развитию 
ХСН, лидирующее место занимают ишемическая 
болезнь сердца (ИБС), артериальная гипертония 
и их сочетание. Не следует забывать и о других при-
чинах развития ХСН, а также о сочетании несколь-
ких патологий, способствующих развитию и  про-
грессированию сердечной недостаточности. 

Констриктивный перикардит (КП), как причи-
на развития ХСН, представляется редким и  одним 
из диагностически сложных заболеваний. Истинная 
распространенность КП неизвестна. По данным 
литературы, у 0,2-0,4% пациентов, перенесших опе-
рации на сердце, после травмы, развивается воспа-
ление перикарда различной этиологии. В  странах 
с низким доходом населения наиболее частой при-
чиной КП является туберкулезная инфекция, в  то 
время как в странах с более высоким уровнем дохода 
все большее количество случаев обусловлено ятро-
генными причинами (последствия лучевой терапии, 
перенесенные кардиохирургические вмешательства, 
электрофизиологические процедуры, чрескожные 
вмешательства (ЧКВ) в  анамнезе) [2]. КП может 
явиться исходом посткардиотомного синдрома, ко-
торый развивается у 15-30% пациентов, перенесших 
оперативное вмешательство на сердце, и  ассоци-
ирован с более тяжелыми исходами [3]. Точный па-
тогенез данного осложнения до сих пор до конца не 

2012 2018 2019 12.2020

Операция АКШ 
по поводу 
прогрессирующей 
стенокардии 
напряжения

Одышка

Периферические
отеки

Эпизоды
нарушения
ритма сердца

Пароксизмальная форма
фибрилляции предсердий

Проводимая
терапия:

Бисопролол 1,25 мг; Эналаприл 2,5 мг 2 раза/сут.; Эпплеренон 25 мг; Розувастатин 40 мг

Апиксабан 5 мг 2 раза/сут.; Фуросемид (до 80 мг/сут.)

Рис. 1    Временнáя шкала развития КП. 
Примечание: АКШ — аортокоронарное шунтирование, КП — констриктивный перикардит.
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и миокарда, а также исключались другие заболева-
ния, которые сопровождаются отечно-асцитиче-
ским синдромом (цирроз печени, тромбоз ворот-
ной вены).

Диагностическая оценка 
При поступлении клинический анализ крови 

без отклонений. В биохимическом анализе отмеча-
лась гипопротеинемия (40 г/л) и гипоальбуминемия 
(20 г/л). Печеночные ферменты, С-реактивный бе-
лок — в пределах нормы. В коагулограмме снижение 
протромбина (69%). Других отклонений от нормы 
не выявлено.

По шкале Wells у пациента имелся низкий риск 
ТЭЛА, по шкале Geneva — 0 баллов, в  связи с  чем 
диагноз ТЭЛА маловероятен. 

На рентгенограмме органов грудной клетки вы-
явлены признаки правостороннего гидроторакса, 
без признаков инфильтративных изменений и каль-
цификации перикарда (рисунок 2). 

Больному выполнена плевральная пункция, 
при которой получено 1750 мл желтой серозной 
жидкости (белок 4 г/л, фибрин отсутствует). При 
цитологическом анализе плевральной жидкости 
данных за атипичные клетки, кислотоустойчивые 
микроорганизмы не получено. 

При ультразвуковом исследовании органов 
брюшной полости выявлена умеренная гепатоме-
галия (эхогенность паренхимы печени повышена, 
текстура крупнозернистая). Воротная вена не рас-
ширена. Выявлено ~500 мл свободной жидкости 
в брюшной полости. 

Электрокардиография (ЭКГ): Вертикальное 
по ложение электрической оси сердца. Синусовая 
бра дикардия с  частотой сердечных сокращений 50 
уд./мин. Снижение вольтажа. Межпредсердная бло-
када I ст. 

Проведена эхокардиография (ЭхоКГ) эксперт-
ного уровня. При исследовании отмечена дилата-
ция левого (ЛП =44×50 мм) и правого предсердий 
(46×51  мм). Полости желудочков уменьшены  — 
правый желудочек (ПЖ) 19  мм; левый желудочек 
(ЛЖ) 42 мм. Створки клапанов не изменены. Сис-
то лическая функция желудочков умеренно сниже-
на: фракция выброса (ФВ) ЛЖ 38% по Симпсону. 
ФВ ПЖ — 32% по Симпсону. Зоны нарушения ло-
кальной сократимости не выявлены. Умеренная 
митральная и  умеренная трикуспидальная регур-
гитация. Зависимость скорости кровотока на три-
куспидальном клапане от акта дыхания умеренная. 
Значительная легочная гипертензия. Систоличе-
ское давление в легочной артерии — 46-51 мм рт.ст. 
Нарушение диастолической функции желудочков 
2 тип — отношение пиковой скорости раннего диа-
столического трансмитрального потока к  пиковой 
скорости раннего диастолического движения ла-
теральной части митрального фиброзного кольца 
(Е/е)  =18.  Зависимость скорости кровотока от ак-

Результаты физикального осмотра
Состояние пациента тяжелое. Температура те-

ла нормальная. Кожные покровы бледные. Мягкие 
отеки голеней, стоп, нижней трети бедер, передней 
стенки живота, поясницы. Дыхание везикулярное, 
резко ослаблено билатерально ниже 4 ребра. Ча-
стота дыхательных движений 24/мин. Тоны серд-
ца приглушены, ритм правильный, шум не вы-
слушивается. Частота сердечных сокращений 62 
уд./мин, артериальное давление 105/65  мм рт.ст. 
Положительный симптом Куссмауля. Живот увели-
чен в размерах за счет асцита. Печень пальпируется 
на 5-6  см ниже правого края реберной дуги, плот-
ноэластической консистенции, при пальпации без-
болезненна.

Известно, что пациент длительно страдает ги-
пертонической болезнью. Стенокардия беспокоила 
с  2011г. В  ноябре 2012г выполнено плановое АКШ 
по поводу многососудистого поражения коронар-
ных артерий, пери- и  послеоперационных ослож-
нений зафиксировано не было. С  2018г появились 
жалобы на появление и  прогрессирование одыш-
ки, отеков нижних конечностей, передней брюш-
ной стенки, увеличение живота в  объеме. В  связи 
с данными симптомами неоднократно проводилось 
стационарное обследование. Состояние расцени-
валось как ХСН на фоне ишемической кардиомио-
патии. В  2019г зарегистрирована пароксизмальная 
форма фибрилляции предсердий. 

Предварительный диагноз
Жалобы пациента и  данные клинического ос-

мотра указывали на декомпенсацию ХСН. Обра-
щали на себя внимание признаки преимуществен-
ного застоя по большому кругу кровообращения: 
массивные периферические отеки, положительный 
венный пульс. В связи с этим обсуждали диагнозы 
тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА), легоч-
ную гипертензию, связанную с  патологией легких, 
клапанную патологию, заболевания перикарда 

Рис. 2     Рентгенограмма органов грудной клетки (прямая проекция 
и правый бок).
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та дыхания на митральном клапане незначитель-
ная — ~15%, на трикуспидальном клапане умерен-
ная — ~20%.  Реципрокность скоростей кровотока 
в  левых и  правых камерах. Деформация миокар-
да ЛЖ снижена =-14% (в норме ≥-18%). Пиковая 
скорость кровотока (пик s) со стороны левого фи-
брозного кольца снижена до 0,05 и  0,06 м/сек, со-
ответственно, в  точках исследования медиального 
и латерального края т.е. <0,07 м/сек (в норме); пик 
s со стороны правого фиброзного кольца снижена 
до 0,05 м/сек, соответственно, в  точке исследова-
ния бокового края т.е. <0,15 м/сек (в норме). Вы-
явлены следующие признаки КП: плевроперикар-
диальные спайки по боковой стенке ЛЖ, "хаоти-
ческие"   движения  межжелудочковой перегородки 
(МЖП), листки перикарда утолщены, сращены 
между собой (рисунок 3). Кальцификация и сраще-

ние листков перикарда была более выражена пре-
имущественно за боковой стенкой ПЖ (правоже-
лудочковая форма поражения) (рисунок 4). В плев-
ральных полостях содержалось большое количество 
жидкости, как и в брюшной полости на фоне син-
дрома сдавления полых вен (рисунок 5).

Таким образом, полученные данные соответ-
ствовали ЭхоКГ-критериям КП (таблица 1).

Для уточнения наличия констрикции вы-
полнена компьютерная томография (КТ) органов 
грудной клетки: сердце в  размерах не увеличено, 
в  области передненижних отделов полости пери-
карда определяется отграниченное скопление жид-
кости (94×95×33 мм) с включениями кальцинатов 
в  полости и  в  листках перикарда (рисунки  6,  7). 
Отмечены участки кальцификации миокарда в об-
ласти ПЖ.

Рис. 3     М-режим ЭхоКГ. Утолщение и сращение листков перикарда по задней стенке ЛЖ и их однонаправленное движение. Хаотическое 
движение МЖП, типичное для КП. 

Примечание: КП — констриктивный перикардит, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая перегородка, ЭхоКГ — эхокардиография.

Рис. 4     В-режим ЭхоКГ. Апикальная 4-камерная позиция. Полости 
желудочков уменьшены в объеме, кальциноз и сращение 
листков перикарда преимущественно по боковой стенке ПЖ. 

Примечание: ПЖ — правый желудочек, ЭхоКГ — эхокардиография.

Рис. 5     В-режим ЭхоКГ. Большое количество жидкости в правой 
плевральной полости ~1500 мл. 

Примечание: ЭхоКГ — эхокардиография.
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Клинический диагноз
Таким образом, на основании анамнеза, кли-

нических данных и  проведенного обследования 
был установлен диагноз: 1. Хронический после-
операционный КП. 2. ИБС. Атеросклероз коро-
нарных артерий. Маммарокоронарное шунтирова-
ние (МКШ) левая внутренняя грудная артерия  — 
2  маммарные артерии, АКШ — правая внутренняя 
грудная артерия  — диагональная артерия, аутове-
нозное АКШ  — передняя межжелудочковая ветвь 
от 2012г. Коронарная ангиография от 2018г: шунты 
проходимы, стеноз огибающей артерии 70% в про-
ксимальной трети, 55% в  средней трети. Паро-
ксизмальная форма фибрилляции предсердий. Риск 
тромбоэмболических осложнений 3 балла по шкале 
оценки риска инсульта CHA2DS2-VASC (Congestive 
heart failure, Hypertension, Age (2 ball), Diabetes mel-
litus, Stroke (2 ball), Vascular disease, Age, Sex cate-
gory).

Фоновое заболевание. Гипертоническая бо-
лезнь III стадии. Контролируемая артериальная 
гипертония. Изолированная гиперхолестеринемия. 
ИБС. ХСН. Риск сердечно- сосудистых осложнений 
очень высокий. Целевое артериальное давление 
<130/<80 мм рт.ст.

Осложнения: ХСН со сниженной ФВ (38%) 
II Б, III функциональный класс по NYHA (New York 
Heart Association).

Медицинские вмешательства 
Учитывая тот факт, что пациент поступил в ста-

ционар с явлениями декомпенсации ХСН, для более 
объективной оценки рисков проведения операции 
перикардэктомии была назначена консерватив-
ная терапия. Проводились повторные плевральные 
пункции. На фоне лечения была отмечена положи-
тельная динамика: уменьшились одышка, перифе-
рические отеки, повысилась толерантность к  фи-
зическим нагрузкам. На ЭхоКГ отмечено повы-
шение ФВ ЛЖ до 43%, ФВ ПЖ 38% по  Симпсону. 

Выявленные констриктивные изменения в пе-
рикарде потребовали дообследования пациента для 
уточнения причины. Туберкулезная природа за-
болевания была исключена на основании отрица-
тельного диаскин- теста, отрицательного анализа на 
микобактерии туберкулеза в плевральной жидкости 
и  квантиферонового теста, а  также отсутствия ти-
пичных изменений легочной ткани по результатам 
КТ органов грудной клетки. Маркеры аутоиммун-
ного воспаления были также отрицательные, что 
позволило исключить перикардит как проявление 
системного заболевания соединительной ткани.

В лабораторно- инструментальных исследовани-
ях отсутствовали показатели воспалительного про-
цесса, в связи с чем от противовоспалительной и ан-
тибактериальной терапии было решено воздержаться.

Рис. 6     КТ в режиме мягкие ткани (сагиттальный срез). Выделено 
отграниченное скопление жидкости с включениями кальци-
натов в перикарде.

Примечание: КТ — компьютерная томография.

Таблица 1
Признаки КП по данным ЭхоКГ

М-режим В-режим 
• Уплотнение и утолщение париетального листка перикарда (в норме тол-
щина париетального листка перикарда не превышает 5 мм). Уплотнение 
и утолщение висцерального листка перикарда. Срастание листков пери-
карда и их однонаправленное движение в систолу и в диастолу
• Увеличение глубины волны А при движении задней створки легочного 
клапана
• Преждевременное диастолическое открытие легочного клапана
• Быстрое раннее и горизонтальное среднедиастолическое движение зад-
ней стенки ЛЖ
• Быстрое раннее и горизонтальное среднедиастолическое движение 
створок аортального клапана и корня аорты
• Движение МПП назад в систолу. МПП движется вперед или назад 
в раннюю диастолу (патологическое движение МПП) и в систолу

• Уплотнение обоих листков перикарда, их кальцификация, 
спайки и сращение его листков. Их однонаправленное дви-
жение в систолу и диастолу
• Организация жидкости между листками перикарда 
и наличие трехслойного плотного перикарда
• Незначительная дилатация предсердий при нормальном 
или уменьшенном размере желудочков. Частое выбухание 
МПП в  сторону ЛП
• Дилатация нижней полой вены и печеночных вен 
и эффект спонтанного контрастирования (стагнация крови)
• Парадоксальное движение межжелудочковой и МПП 
влево на вдохе и ее "хаотическое дрожание"

Примечание: КП — констриктивный перикардит, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, МПП — межпредсердная перегородка, 
ЭхоКГ — эхокардиография.
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них конечностей и асцит отсутствовали,  сохранялся 
незначительный гидроторакс. 

Динамика и исходы 
Спустя 4 мес. после оперативного лечения при 

проведении ЭхоКГ: незначительная дилатация ЛП 
и правого предсердия, полости желудочков нормаль-
ные в объеме. Систолическая функция желудочков 
удовлетворительная. Зоны нарушения локальной 
сократимости не выявлены. Характерное движе-
ние МЖП на фоне внутрижелудочковой блокады 
и АКШ в анамнезе. В базальном отделе задней стен-
ки ЛЖ сохранен участок констрикции. В  правой 
плевральной полости ~380-400 мл неоднородной 
жидкости и  немного жидкости выше по междоле-
вой плевре сзади, слева жидкости нет. Нижняя по-
лая вена (НПВ) 25 мм в диаметре, на вдох реагирует 
на 50%. Асцита нет. Незначительная митральная ре-
гургитация и умеренная трикуспидальная регургита-
ция — норма. Незначительная легочная гипертензия. 

В  правой плевральной полости ~1100-1200 мл од-
но родной жидкости, слева ~400 мл. В  рамках под-
готовки к  оперативному вмешательству выполне-
на коронарошунтография. Тип кровоснабже ния: 
левый. Ствол левой коронарной артерии с  не-
ровными контурами. Передняя нисходящая арте-
рия  — окклюзия от устья, заполняется по мам-
марно-коронарному шунту (МКШ). Огибающая 
артерия — стеноз до 70% в  проксимальном отделе, 
протяженный стеноз в  среднем отделе до 60-70%. 
Правая коронарная артерия слаборазвита, прохо-
дима. МКШ передней нисходящей артерии, арте-
риовенозные шунты к  диагональной ветви (АВШ-
ДВ) и к ветви тупого края (АВШ-ВТК) проходимы.

После компенсации явлений сердечной недо-
статочности пациенту была выполнена перикардэк-
томия. Через 4 нед. после операции состояние па-
циента с  выраженной положительной динамикой: 
больного перестала беспокоить одышка, отеки ниж-

Рис. 7     (А и Б) КТ в режиме мягкие ткани (аксиальный срез). Стрелкой выделены участки кальцификации миокарда в области ПЖ.
Примечание: КТ — компьютерная томография, ПЖ — правый желудочек.

Рис. 8     Тканевой импульсно-волновой допплер: А) график движения бокового края левого фиброзного кольца. Скорость пика s 0,8 см/
сек — норма; Б) график движения бокового края правого фиброзного кольца. Скорость пика s 0,15 см/сек — норма.

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

А

А

Б

Б
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Систолическое давление в легочной артерии — 37 мм 
рт.ст. На фоне лечения диастолическая функция ЛЖ 
и  ПЖ улучшилась по сравнению с  констриктив-
ной фазой  — 2-ой тип нарушения перешел в  1-ый 
тип нарушения диастолической функции. На фоне 
улучшения систолической функции ЛЖ и ПЖ после 
оперативного лечения увеличились скорости пиков 
s движения левого и  правого фиброзных колец до 
нормы (тканевой режим) (рисунок 8 А, Б).

При ЭхоКГ исследовании в  динамике через 
11 мес. после оперативного лечения отмечается 
зна чительное улучшение сократительной способ-
ности сердца: ФВ ЛЖ 52% по Симпсону, ФВ ПЖ 
56%. Уменьшились размеры камер сердца  — ПЖ 
22 мм, ЛП 38×58 мм, ЛЖ 47 мм. Характерные дви-
жения МЖП на фоне внутрижелудочковой блока-
ды и  АКШ в  анамнезе. В  базальном отделе задней 
стенки ЛЖ сохранен участок констрикции. В  пра-
вой плевральной полости ~1200 мл однородной 
жидкости, слева жидкости нет. Спайки в  правой 
плевральной полости. Незначительная митральная 
и  умеренная трикуспидальная регургитация. При-
знаков легочной гипертензии нет. Асцита нет. При 
дальнейшем контроле количество жидкости в плев-
ральной полости постепенно уменьшалось без про-
ведения плевральных пункций.

Обсуждение
КП — редкое и прогностически неблагоприят-

ное заболевание, не имеющее специфической кли-
нической картины. 

Вследствие развития констрикции висцераль-
ный и париетальный листки перикарда утолщаются, 
происходит их облитерация. Перикард превращает-
ся в толстый фиброзный, часто кальцифицирован-
ный, слой, что приводит к  нарушению диастолы. 
Результатом данных гемодинамических изменений 
является появление сначала тахикардии и слабости, 
а со временем — одышки и отечного синдрома, что 
и наблюдалось у нашего пациента. Вследствие огра-
ничения венозного возврата к правым и левым ка-
мерам сердца, в  клинической картине преобладает 
застой по большому кругу кровообращения. Воз-
никают отеки, бендопноэ (одышка при наклонах), 
характерно наличие асцита и  рецидивирующего 
плеврального выпота. Застой в малом круге и ортоп-
ноэ нехарактерны, однако в случае развития у боль-
ного КП на фоне другой кардиальной патологии, 
возможно сочетание застойных явлений в  малом 
и большом кругах кровообращения. В нашем случае 
именно это и послужило причиной отсроченной диа-
гностики КП, т.к. причиной ХСН у пациента пред-
полагалась систолическая дисфункция ЛЖ вслед-
ствие ишемической кардиомиопатии.

Дифференциальный диагноз необходимо про-
водить, прежде всего, с  другими причинами ХСН 
с нормальной сократимостью ЛЖ, сопровождающи-

мися застоем по большому кругу кровообращения: 
правожелудочковая недостаточность различной при-
роды, трикуспидальная недостаточность, тампонада 
сердца, а также с рядом заболеваний других органов. 
Диагноз КП практическому врачу помогает поста-
вить ЭхоКГ исследование, которое уже на началь-
ном этапе позволяет выявить диссоциацию внутри-
грудного и внутрисердечного давления и может быть 
достаточным для постановки диагноза. Нарушения 
гемодинамики при КП аналогичны таковым при 
тампонаде сердца. За счет срастания листков пери-
карда между собой, сдавления камер сердца и резко-
го нарушения систолической функции желудочков 
существует своеобразная "конкуренция" между ПЖ 
и ЛЖ. Это приводит к росту объема ПЖ на вдохе за 
счет смещения МЖП в сторону ЛЖ. Объем ПЖ уве-
личивается и реципрокно ему падает объем ЛЖ на 
вдохе. При ЭхоКГ на вдохе видно увеличение ПЖ 
и открытие трикуспидального клапана, уменьшение 
объема ЛЖ и открытие митрального и аортального 
клапанов. На выдохе увеличиваются объем ЛЖ и от-
крытие створок митрального и  аортального клапа-
нов и  уменьшаются объем ПЖ и  открытие трику-
спидального и легочного клапанов. Допплер- ЭхоКГ 
подтверждает эти изменения. Основным буфером, 
изгоняющим кровь из желудочков в магистральные 
сосуды, является МЖП, которая движется хаотиче-
ски. При КП выражена зависимость скорости кро-
вотока на клапане от фазы дыхания. 

Тканевой импульсный допплер при КП позволя-
ет косвенно оценить степень нарушения систоличе-
ской и диастолической функций желудочков. Сни-
жение скорости пика s, часто увеличение скорости 
пика е по отношению к малому пику а, т.е. наруше-
ние диастолической функции желудочков по 2-му 
типу по классической классификации, эти измене-
ния регистрировались при обследовании нашего па-
циента. Однако в ряде случаев сохраняется 1-ый тип 
нарушения диастолы по классической классифика-
ции, иначе говоря, происходит значимое снижение 
систолической функции желудочков и значимое на-
рушение диастолической функции желудочков. 

Следует отметить, что ЭхоКГ не является един-
ственным и решающим методом верификации диа-
гноза. Нередко может потребоваться КТ или маг-
нитно-резонансная томография сердца, что так-
же нами было выполнено для уточнения наличия 
кальцификации. 

В большинстве случаев КП имеет хроническое 
прогрессирующее течение. Проводимая диурети-
ческая терапия носит симптоматический харак-
тер, что и  наблюдалось у  нашего пациента. Един-
ственным радикальным и  эффективным методом 
лечения является хирургическая перикардэктомия 
[9], в  ходе которой удаляется как можно больший 
объем перикарда, включая диафрагмальный и  за-
днебоковой перикард. Неполная резекция связана 
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с повышенным риском рецидива КП и снижением 
выживаемости.

Хотя КП встречается нечасто, его следует учи-
тывать при появлении необъяснимой одышки по-
сле АКШ. Считается, что это заболевание может 
развиться спустя длительный срок после операции 
[8], поэтому важно проявлять клиническую насто-
роженность для его раннего выявления. В  нашем 
случае от начала заболевания до постановки диа-
гноза прошло около трёх лет.

Представленное наблюдение подчеркивает не-
обходимость высокой степени клинической насто-
роженности при прогрессирующем отёчно-асци-
тическом синдроме, рефрактерном к медикаментоз-
ной терапии. Однако, как было продемонстрировано 
у нашего больного, еще более сложным представляет-
ся дифференциальный диагноз, когда КП сопровож-
дается снижением сократительной функции ЛЖ. 

Это заболевание следует включать в спектр диа-
гностического поиска при развитии ХСН с  преоб-
ладанием симптоматики застоя по большому кругу 
кровообращения. 

Заключение
Своевременное выявление КП в реальной кли-

нической практике представляет определенные слож-
ности, что обусловлено, в первую очередь, наличием 
схожей симптоматики с  рядом других заболеваний 
(кардиальной патологией, сопровождающейся раз-

витием ХСН, ТЭЛА, а также экстракардиальной па-
тологией) и требует проведения дифференциальной 
диагностики для их исключения. В настоящее время 
существенно возросло число больных КП, развив-
шимся в  результате кардиохирургических вмеша-
тельств. Кроме того, трудности могут быть обуслов-
лены наличием у  больного сопутствующей ХСН 
из-за других причин и  при наличии одновременно 
констрикции и рестрикции (как, например, при лу-
чевом поражении сердца). ЭхоКГ является важным 
методом диагностики КП. Единственным методом, 
улучшающим прогноз больных, является перикард-
эктомия. Больные, перенесшие перикардэктомию, 
должны находиться под диспансерным наблюдением, 
учитывая возможность рецидива.
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От пациента получено письменное доброволь-
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