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Вступительное слово

В форме электронной публикации представле-
ны методические рекомендации "Диспансерное на-
блюдение пациентов со стабильной ишемической 
болезнью сердца врачом-терапевтом в  первичном 
звене здравоохранения". Применение этих методи-
ческих рекомендаций позволит врачу принимать 
обоснованные клинические решения при проведе-
нии диспансерного наблюдения пациентов со ста-
бильной ишемической болезнью сердца на основе 
представленного алгоритма проведения диспансер-
ного приема (осмотра, консультации).

Уважаемые читатели, 

одним из метаболических факторов риска сердеч-
но-сосудистых заболеваний является ожирение, ко-
торому в  настоящее время уделяется повышенное 
внимание. Ежегодно 4  марта отмечается Всемир-
ный день борьбы с  ожирением, и  эта инициатива 
направлена на повышение осведомленности о мас-
штабах и  последствиях избыточного веса и  ожи-
рения, как хронического заболевания. Во втором 
номере нашего журнала в разделе "Метаболические 
нарушения" представлены статьи, в которых изуча-
ется влияние состояния жировой ткани на развитие 
ишемической болезни сердца, инфаркта миокарда 
и жировой болезни печени.

В  разделе "Эндоваскулярные вмешательства" 
описываются непосредственные и  отдаленные ре-
зультаты каротидного стентирования. В частности, 
Шукуров Ф. Б. и  соавт. показывают клинико-гемо-
динамические предикторы влияния каротидного 
стентирования на уровень артериального давления 
у  пациентов с  ипсилатеральными стенозами. По 
этому же направлению опубликован клинический 
случай, показывающий роль интраоперационного 
внутрисосудистого ультразвукового исследования 
в  профилактике перипроцедуральных осложнений 
(Талиуридзе М. Т. и соавт.).

Нашим читателям будет интересен обзор со-
временных данных о механизме действия, клиниче-
ской эффективности и  безопасности бемпедоевой 
кислоты как гиполипидемического лекарственного 
средства. Новохатская Е. А. и  Ершова А. И. подроб-
но описывают механизмы воздействия бемпедое-
вой кислоты как на гепатоциты, так и на миоциты, 
и  доказывают ее гиполипидемическую эффектив-
ность за счет воздействия на ключевые звенья ате-
рогенеза. 

Приятного чтения, 
Главный редактор, 
д.м.н., профессор, академик РАН
Драпкина Оксана Михайловна
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Особенности значений толщины эпикардиального 
жира и активности сывороточных трансаминаз 
при инфаркте миокарда с сопутствующей метаболически 
ассоциированной жировой болезнью печени 
Третьякова В. А.1, Кобалава Ж. Д.2, Котова Д. П.1, Раденска-Лоповок С. Г.3, 
Ермилов О. В.4,5, Третьяков М. А.4, Алферов П. К.4,5

1ГБУЗ "Городская клиническая больница № 1 им. Н. И. Пирогова". Москва, Россия; 2ФГАОУ ВО "Российский университет дружбы 
народов им. Патриса Лумумбы". Москва, Россия; 3ФГАОУ ВО "Первый Московский государственный медицинский университет 
им. И. М. Сеченова" Минздрава России (Сеченовский Университет). Москва, Россия; 4ФГАОУ ВО "Белгородский государственный 
национальный исследовательский университет". Белгород, Россия; 5ОГБУЗ "Белгородская областная клиническая больница 
Святителя Иоасафа". Белгород, Россия

Цель. Оценка связи толщины эпикардиального жира (ТЭЖ) с  со-
путствующей инфаркту миокарда (ИМ) метаболически ассоцииро-
ванной жировой болезнью печени (МАЖБП), включая ее отдельные 
формы — стеатоз печени (СП) и стеатогепатит (СГ); анализ дина-
мики активности трансаминаз при комбинации ИМ с  подъемом 
сегмента ST (ИМпST) и  МАЖБП для верного свидетельствования 
о патологии печени. 
Материал и методы. 163 пациента с  ИМ с  подъемом (ИМпST) 
(n=144) и без подъема (ИМбпST) сегмента ST (n=19) на фоне мета-
болического синдрома (МС), поступивших для выполнения первич-
ной коронароангиографии и чрескожного вмешательства (ЧКВ), из 
них 82 человека с сопутствующей МАЖБП — 55 со СП, 27 — со СГ. 
Проведена эластометрия печени, измерение ТЭЖ, определение 
уровня сердечного тропонина I, активностей аланиновой и аспара-
гиновой аминотрансфераз (АЛТ, АСТ), концентрации фрагментов 
цитокератина-18. 
Результаты. Наличие МАЖБП у  больных с  ИМ в  сравнении с  па-
циентами без патологии печени сопряжено с более высокой ТЭЖ 
(р<0,01), по результатам 2-факторного пропорционального дис-
персионного анализа установлена стабильность повышения ак-
тивности АСТ и  АЛТ в  крови для сочетания ИМ-МАЖБП (р<0,05, 
размер эффекта для обеих аминотрансфераз по генераль-
ной η2≥0,11); при ИМпST в  сочетании со СГ, в  сравнении со СП 
и  ИМпST без МАЖБП (контроль), отмечена значительно бóльшая 
величина ТЭЖ (р<0,01), активности АСТ (р<0,05) и АЛТ (р<0,001).
Заключение. Наличие МАЖБП у пациентов с ИМ сопряжено с уве-
личением ТЭЖ; для сочетания ИМпST-СГ, в сравнении со случая-

ми ИМпST-СП и  ИМпST без МАЖБП, отмечена бóльшая ТЭЖ, что 
может свидетельствовать не только о роли ТЭЖ в реализации ме-
ханизмов острой коронарной патологии, но и о связи данного по-
казателя с  тяжестью МАЖБП. При неосложненном ИМпST анализ 
и трактовка активности трансаминаз в оценке МАЖБП рекоменду-
ются не ранее 10 сут. 
Ключевые слова: метаболически ассоциированная жировая бо-
лезнь печени, инфаркт миокарда, стеатогепатит, толщина эпикар-
диального жира, аланиновая и аспарагиновая аминотрансферазы.
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 Метаболические нарушения

Epicardial fat thickness and serum transaminase values in myocardial infarction with concomitant  
metabolic-associated fatty liver disease
Tretyakova V. A.1, Kobalava Zh. D.2, Kotova D. P.1, Radenska-Lopovok S. G.3, Ermilov O. V.4,5, Tretyakov M. A.4, Alferov P. K.4,5

1Pirogov City Clinical Hospital № 1. Moscow, Russia; 2Peoples' Friendship University of Russia. Moscow, Russia; 3I. M. Sechenov First Moscow 
State Medical University. Moscow, Russia; 4Belgorod National Research University. Belgorod, Russia; 5St. Joasaph Regional Clinical Hospital. 
Belgorod, Russia

АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ГГ — гипоксический гепатит, ДИ — доверительный интервал, ИМ — инфаркт миокарда, ИМбпST — ИМ без подъема сегмента ST, 
ИМпST — ИМ с подъемом сегмента ST, ИМТ — индекс массы тела, МАЖБП — метаболически ассоциированная жировая болезнь печени, МС — метаболический синдром, ОТ — окружность талии, ПП — 
плотность печени, РЭ — размер эффекта, СГ — стеатогепатит, СД — сахарный диабет, СП — стеатоз печени, ТЭЖ — толщина эпикардиального жира, Ф — фиброз, ФЦК-18 — фрагменты цитокерати-
на-18, ФЭМ — фиброэластометрия, ЧКВ — чрескожное вмешательство, cTnI — кардиоспецифичный тропонин I, TIMI — Thrombolysis In Myocardial Infarction.

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Метаболически ассоциированная жировая бо-
лезнь печени в структуре метаболического син-
дрома является независим фактором ишеми-
ческой болезни сердца и повышения сердечно-
сосудистого риска.

Что добавляют результаты исследования?
• � Сочетание инфаркта миокарда с метаболически 

ассоциированной жировой болезнью печени 
характеризуется стабильностью повышенной 
активности трансаминаз и высокими значения-
ми показателя толщины эпикардиального жира.

• � Показана преимущественная связь стеатогепа-
тита с большей толщиной эпикардиального жи-
ра и активности аминотрансфераз при инфарк
те миокарда с подъемом сегмента ST. 

Key messages
What is already known about the subject?

• � Metabolic-associated fatty liver disease, within the 
structure of metabolic syndrome, is an independent 
factor in coronary artery disease and increased car
diovascular risk.

What might this study add?
• � The combination of myocardial infarction and me

tabolic-associated fatty liver disease is characterized 
by persistently elevated transaminase levels and 
high epicardial fat thickness values.

• � A  predominant association between steatohepatitis 
and greater epicardial fat thickness and aminotrans
ferase levels has been demonstrated in ST-elevation 
myocardial infarction.

 

Aim. To assess the relationship between epicardial fat thickness (EFT) 
and metabolic-associated fatty liver disease (MAFLD), including hepatic 
steatosis (HS) and steatohepatitis, in myocardial infarction (MI), as 
well as to analyze the changes of transaminase levels in patients with 
a  combination of ST-elevation MI (STEMI) and MAFLD to accurately 
identify liver disease.
Material and methods. A  total of 163 patients with ST-elevation 
myocardial infarction (STEMI) (n=144) and non-ST-elevation 
myocardial infarction (NSTEMI) (n=19) with metabolic syndrome (MetS) 
were admitted for primary coronary angiography and percutaneous 
intervention (PCI). Eighty-two patients had concomitant MAFLD (55 with 
steatosis and 27 with steatosis). Liver elastometry, EFT measurement, 
cardiac troponin I  levels, alanine and aspartate aminotransferase (ALT 
and AST) levels, and cytokeratin-18 fragment concentrations were 
measured.
Results. MAFLD in patients with MI compared to patients without liver 
pathology is associated with higher EFT (p<0,01). According to two-way 
analysis of variance, a stable increase in blood AST and ALT levels was 
established for the combination of MI and MAFLD (p<0,05, generalized 
η2 effect size ≥0,11 for both aminotransferases). In STEMI combined 
with steatohepatitis, compared to HS and STEMI without MAFLD 
(control), a  significantly higher EFT (p<0,01), AST (p<0,05) and ALT 
(p<0,001) levels were noted.
Conclusion. MAFLD in patients with MI is associated with an increase 
in EFT. For the combination of STEMI-steatohepatitis, compared to 
STEMI-HS and STEMI without MAFLD, a  higher EFT was observed. 
This may indicate not only the role of EFT in acute coronary pathology 

but also the relationship of this indicator with MAFLD severity. In un
complicated STEMI, analysis and interpretation of transaminase activity 
in assessing MAFLD are recommended no earlier than 10 days.
Keywords: metabolic-associated fatty liver disease, myocardial in
farction, steatohepatitis, epicardial fat thickness, alanine and aspartate 
aminotransferases.
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когольный генез заболевания исключали на основании 
нормальных значений уровня γ-глутамилтрансферазы 
(мужчины ≤11,55 Ед/л, женщины ≤7,38 Ед/л), отсут-
ствия стигм хронической алкогольной интоксикации, 
сообщения самим больным или его родственников об 
отсутствии факта употребления алкоголя в  гепатоток-
сической дозе (40-80 г/сут. этилового спирта для муж-
чин, 20 г/сут. для женщин), отрицательного результата 
опросника CAGE (Cut down, Annoyed, Guilty, Eye-opener 
Questionnaire). Дополнительными критериями исключе-
ния являлся гипоксический гепатит (ГГ)  — увеличение 
≥20 раз верхнего активности АСТ и/или АЛТ при на-
личии типичных клинических предпосылок [6], асцит, 
отечный синдром, в т.ч. на фоне хронической сердечной 
недостаточности, терминальная стадия хронической по-
чечной недостаточности, злокачественные образования, 
вирусный гепатит и  прием гепатотоксических средств. 
До поступления в  стационар все пациенты получали 
ацетилсалициловую кислоту 300 мг, клопидогрел 600 мг, 
нефракционированный гепарин (60-70 Ед/кг), анальге-
тическую терапию. Инфаркт-ответственной артерией 
считался сосуд с  острой тромботической (полной или 
субтотальной) окклюзией. Исходная и  после проведе-
ния ЧКВ регистрация коронарного кровотока выполне-
на по шкале TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction). 
Проводилось экстренное стентирование, а  при наличии 
массивного тромбоза и  высокой вероятности феномена 
"no-ref low"  — первичное двухэтапное ЧКВ. Для описа-
ния сосудистых поражений в  прогнозировании успеха 
и  осложнений коронарной ангиопластики использована 
шкала SYNTAX (Synergy between Percutaneous Coronary 
Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery). Измерение 
ТЭЖ выполнено по правилу линейной оценки значения 
эхо-прозрачной области между эпикардом правого же-
лудочка и париетальным перикардом (длинная ось пара-
стернальный доступ, аппарат GE Logiq F6). Для диагно-
стики МАЖБП всем больным проведена фиброэластоме-
трия печени (Fibroscan FS-502 Touch, Echosens, Франция) 
с  функцией САР (Controlled Attenuation Parameter). Для 
оценки выраженности стеатоза применяли параметр за-
тухания ультразвуковой волны, измеряемый в децибелах/
метр (дБ/м), коррелирующий со степенью стеатоза: С0 — 
нет стеатоза <215 дБ/м; С1 — минимальный стеатоз (≤ 5% 
гепатоцитов со стеатозом) — 215-251 дБ/м; С2 — умерен-
ный стеатоз (6-32% гепатоцитов со стеатозом) — 252-295 
дБ/м; С3  — выраженный стеатоз (33-100% гепатоцитов 
со стеатозом) ≥296 дБ/м. Показатель жесткости печени, 
определялся как среднее значение всех измерений, фи-
броз (Ф) устанавливали при значениях жесткости печени 
>5,9 кПа, стадии Ф оценивали согласно шкале METAVIR 
(Meta-analysis of Histological Data in Viral Hepatitis). Для 
исключения конгестивного фактора в  повышении плот-
ности печени (ПП) при градации Killip ≥II острой сер-
дечной недостаточности суждение об истинных значе-
ниях ПП выносили спустя 72 ч после ее купирования. 
Определяли уровень кардиоспецифичного тропонина I, 
ELISA (enzyme-linked immunosorbent assay); трижды на 1, 
5 и  10 сут. оценивался активность АСТ, АЛТ с  расчетом 
их соотношения (Де-Ритис), γ-глутамилтрансферазы. 
Для неинвазивной оценки СГ использовали тест с оцен-
кой уровня фрагментов цитокератина-18 (ФЦК-18, TPS 
ELISA, Biotech, Швеция) в сочетании с показателем ПП 
>8,5 кПа и  активностью АСТ >40 Ед/л [7]. Протокол 

Введение 
Изучение метаболического синдрома (МС) и его 

связи с сердечно-сосудистыми событиями — острым 
коронарным синдромом и  инфарктом миокарда 
(ИМ) — на сегодня не ограничивается оценкой ро-
ли только традиционных предрасполагающих фак-
торов, но включает и  ранее не столь очевидные 
механизмы патогенеза, в  данном случае — метабо-
лически ассоциированную жировую болезнь пече-
ни (МАЖБП) [1]. МАЖБП характеризуется более 
высокими значениями индекса массы тела (ИМТ), 
наличием гиперлипидемии, артериальной гиперто-
нии, высокого совокупного кардиологического рис
ка, частым присутствием преддиабета и  сахарного 
диабета 2 типа (СД2) [2, 3]. Ранее отмечена значи-
тельно бóльшая тромботическая нагрузка и потому 
частое проведение двухэтапного чрескожного ко-
ронарного вмешательства (ЧКВ) вследствие риска 
развития феномена "no-reflow" при ИМ с подъемом 
сегмента ST (ИМпST) у  пациентов с  МАЖБП [4]. 
В свою очередь, неконкретизированными остаются 
критерии толщины эпикардиального жира (ТЭЖ) 
и  подъема активности трансаминаз при сочетании 
ИМ-МАЖБП, включая особенности этих показа-
телей при комбинации данной кардиологической 
патологии со стеатозом печени (СП) и  стеатогепа-
титом (СГ). 

Цель работы состоит в  изучении связи ТЭЖ 
с  сопутствующей ИМ МАЖБП, включая ее от-
дельные формы — СП и  СГ; анализ динамики ак-
тивности трансаминаз при комбинации ИМсST 
и МАЖБП для верного свидетельствования о пато-
логии печени. 

Материал и методы 
В  исследование включено 163 пациента с  ИМпST 

(n=144, из них 115 мужчин) и  без подъема сегмента ST 
(ИМбпST, n=19, из них 8 мужчин) на фоне МС, экстрен-
но госпитализированных для проведения первичной ко-
ронароангиографии и ЧКВ и распределенных в 2 группы: 
82 с наличием (1 группа, ИМпST, 71 человек, и ИМбпST, 
11 человек, средний возраст 59 [53;65] лет) и  81 с  отсут-
ствием МАЖБП (контроль, 73 c ИМпST, 8 c ИМбпST, 
средний возраст 58 [52;66] лет). Формирование кон-
трольной группы выполнено для соблюдения соответ-
ствия с  1 группой по критериям МС — величине ИМТ, 
окружности талии (ОТ) >80 см у женщин и >94 см у муж-
чин), степени артериальной гипертонии (уровень артери-
ального давления ≥140 и 90 мм рт.ст.), уровню дислипи-
демии (повышения уровня триглицеридов ≥1,7 ммоль/л, 
снижение уровня холестерина липопротеинов высокой 
плотности <1  ммоль/л у  мужчин и  <1,2  ммоль/л у  жен-
щин, повышение уровня холестерина липопротеинов 
низкой плотности ≥3,0  ммоль/л) и  гипергликемии (уро-
вень глюкозы плазмы натощак ≥6,1  ммоль/л). МАЖБП 
диагностировалась в  соответствии с  критериями 2020г 
[5]. Трансаминаземию определяли как повышение актив-
ности аспартатаминотрансферазы (АСТ) и аланинамино-
трансферазы (АЛТ) >45 и  50 Ед/л, соответственно. Ал-
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махом (Q25;Q75), рассчитаны по U-критерию Манна-
Уитни, при сравнении трех групп использован критерий 
Н (Краскела-Уоллиса и рost hoc в тесте Данна; расчет РЭ 
в  тесте d-Коэна), категориальные переменные сравни-
вались с использованием критерия χ2, а РЭ через значе-
ния критерия φ (фи). Пороговые значения концентрации 
ФЦК-18, максимизирующие чувствительность или специ
фичность, были рассчитаны в  соответствии с  критерия-
ми Юдена. Вся обработка выполнена в R (выпуск 4.4.2). 

Результаты 
Клинические, инструментальные и лаборатор-

ные характеристики больных ИМ с наличием и от-
сутствием МАЖБП представлены в таблице 1.

Отмечен больший уровень (на 26,7%, РЭ 
d=1,09, большой эффект) суррогатного маркера 
распространенности некроза миокарда сТnI в груп-
пе ИМпST при сочетании с МАЖБП, тогда как для 
ИМбпST подобная разница составляла всего 12,5% 
(р>0,05). 

Проведено изучение показателя ТЭЖ в группах 
больных ИМ (с подъемом и  без подъема сегмента 
ST) при сочетании и  отсутствии МАЖБП. В  каж-
дом случае подобное сравнение выполнено не толь-

исследования одобрен этическим комитетом ГКБ №  1 
им.  Н. И. Пирогова (г. Москва, выписка из протокола 
№ 21 от 24.09.2024), этическим комитетом НИУ БелГУ 
(Белгород, выписка из протокола № 3 от 12.09.2024), 
каждый пациент подписал информированное письмен-
ное согласие на участие в исследовании.

Число пациентов с  МАЖБП и  без МАЖБП (кон-
троль) определяли согласно правилу Cohen J (1992) [8]. 
Статистический анализ различий между группами для 
непрерывной переменной с  нормальным распределени-
ем (тест Шапиро-Уилка) проведен с помощью t-критерия 
Уэлча, последующего расчета размера эффекта (РЭ) че-
рез d-Коэна; выполнен двухфакторный пропорциональ-
ный дисперсионный анализ повторных измерений (two 
way ANOVA (ANalysis Of VAriance), тип III сумм квадра-
тов); для получения подтверждения соответствия пра-
вилу сферичности использован критерий Мочли (при 
несоответствии F-тест корректировался через поправоч-
ный коэффициент ε [эпсилон] Гринхауса-Гейссера); по-
следующие сравнения проводились в  тесте на значимую 
разницу (с уровнем 0,05) по Бонферрони; РЭ оценивал-
ся через ηg2 (генеральную [обобщенную] этa-квадрат), 
а при множественном сравнении в тесте V Крамера. Раз-
личия между двумя группами для непрерывных пере-
менных с  распределением, отличным от нормального, 
выраженных медианой (Me) и  интерквартильным раз-

Таблица 1 
Сравнительная характеристика клинических, инструментальных  

и лабораторных показателей при ИМ с наличием отсутствием МАЖБП
Показатель ИМ+МАЖБП, n=82 ИМ, n=81 р
Пол, (м/ж), n (%) 63 (76,8)/19 (23,2) 60 (74,1)/21 (25,9) 0,821/0,821
Возраст, годы, Me (Q25;Q75) 59 (53;65) 58 (52;66) 0,650
ИМбпST, n (%), [м/ж] 11 (13,4) [7/4] 8 (9,9) [1/7] 0,482
ИМпST, n (%), [м/ж] 71 (86,6) [56/15] 73 (90,1) [59/14] 0,646
САД, мм рт.ст., Me (Q25;Q75) 135 (124;148) 134 (120;152) 0,565
ДАД, мм рт.ст., Me (Q25;Q75) 78 (76;82) 80 (70;80) 0,338
АГ в анамнезе, n (%) 42 (59,2) 39 (53,4) 0,814
СД, n (%) 14 (17,1) 18 (22,2) 0,529
ИМТ, кг/м², Me (Q25;Q75) 27,1 (25,3;31,0) 27,4 (25,1;31,2) 0,853
ОТ, см, Me (Q25;Q75) 93 (80;96) 94 (82;98) 0,921
SYNTAX, балл, Me (Q25;Q75) 14,25 (10;19,5) 14,0 (7;18,5) 0,723
TIMI (исходный) 0, n (%) 57 (69,5) 59 (72,8) 0,767

I, n (%) 8 (9,8) 10 (12,4) 0,781
II, n (%) 17 (20,7) 12 (14,8) 0,434

Killip I, n (%) 77 (93,9) 77 (95,1) 0,985
Killip II, n (%) 4 (4,9) 3 (3,7) 0,987
Killip III, n (%) 1 (1,2) 1 (1,2) 0,482
сТnI (для ИМбпST), нг/мл, Me (Q25;Q75) 0,40 (0,33;0,49) 0,35 (0,23;0,53) 0,252
сТnI (для ИМпST), нг/мл, Me (Q25;Q75) 4,09 (3,99;6,05) 3,0 (2,02;4,01) 0,028
АЛТ, Ед/л, Me (Q25;Q75) 81,8 (78,4;83,9) 50,4 (47,4;52,2) <0,001
АСТ, Ед/л, Me (Q25;Q75) 62,7 (52,9;65,8) 58,9 (49,7;63,8) <0,001
Де-Ритис, Me (Q25;Q75) 0,79 (0,63;0,81) 1,19 (1,05;1,24) <0,001
ГГТ, Ед/л, Me (Q25;Q75) 37,2 (21,6;44,1) 16,2 (7,8;23,2) <0,001

Примечание: АГ  — артериальная гипертония, АЛТ  — аланинаминотрансфераза, АСТ  — аспартатаминотрансфераза, ГГТ  — γ-глутамил
трансфераза, ДАД  — диастолическое артериальное давление, ИМ  — инфаркт миокарда, ИМбпST  — ИМ без подъема сегмента ST, 
ИМпST — ИМ с подъемом сегмента ST, ИМТ — индекс массы тела, МАЖБП — неалкогольная жировая болезнь печени, ОТ — окружность 
талии, САД — систолическое артериальное давление, СД — сахарный диабет, cTnI — кардиоспецифичный тропонин, TIMI — Thrombolysis 
In Myocardial Infarction, SYNTAX — шкала балльной ангиографической оценки тяжести коронарного атеросклероза.
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зволили отметить статистически значимую разни-
цу только на 10 сут., (АЛТ, р<0,001; АСТ, р=0,001): 
АЛТ при ИМпST+МАЖБП снижение на 20,7%, 
а АСТ снижение на 21%. 

Оба примера демонстрировали высокую ито-
говую величину F и  средний РЭ по ηg2: для АЛТ 
F=20,19 (р<0,001), ηg2=0,11, для АСТ F=3,76 
(р=0,037), ηg2=0,12. В использованной модели под-
твержден факт краткосрочности повышения актив-
ности АЛТ и АСТ со значительной обратной дина-
микой при ИМпST без сопутствующей патологии 
печени. На завершающем этапе разница между 
группами активности АЛТ по критерию t Уэлча 
составила 7,80, df=19,684, р<0,001; d=3,51 (боль-
шой РЭ), а  АСТ, соответственно, t=6,74, df=21,39, 
р<0,001; d=2,96 (большой РЭ).

МАЖБП — неоднородная патология, включа-
ющая стадии СП, СГ и Ф-цирроза печени. В связи 
с этим обосновано раздельное сравнение между со-
бой сочетания ИМ+СГ и ИМ+СП (в нашей работе 
не было случаев финальных стадий  — Ф-цирроза 
печени). В  неинвазивном скрининге СГ использо-
ваны критерии Konerman MA, et al. (2017). Данным 
условиям соответствовали 27 человек с  ИМпST, 
остальные 55 пациентов отнесены к  группе СП: 
44 человека с  ИМпST (таблица 4) и  11 случаев 
ИМбпST (для соблюдения правила однородно-
сти выборки последние из дальнейшего анализа 

ко между группами в  целом, но и  по отдельности 
с  учетом факторов избыточного веса, ожирения 
и  наличия СД2 у  мужчин и  женщин. Анализ ТЭЖ 
демонстрирует существенное преобладание (на 
19,8%) средних значений данной характеристики 
среди больных МАЖБП (таблица 2).

Показано, что основной вклад в межгрупповую 
разницу вносили результаты, полученные у мужчин 
с  ожирением, а  величина ТЭЖ среди таких же па-
циентов без патологии печени фиксировалась на 
9,0% ниже (р=0,008, РЭ d=0,59, средний эффект). 

Выполнена оценка особенностей 10-суточ-
ной динамики активности АСТ и АЛТ при ИМпST 
при наличии МАЖБП и  ее отсутствии. Все случаи 
МАЖБП соответствовали стадиям С3 и умеренно-
го Ф (ст.  2). Модель 2-стороннего дисперсионного 
анализа в  качестве зависимой переменной вклю-
чала активность АЛТ или АСТ, в  качестве незави-
симой переменной  — фактор "клинический вари-
ант" (ИМпST самостоятельный или с  дополнени-
ем МАЖБП) и  фактор "период наблюдения" (1-е, 
5-е и  10-е сут. ИМ). Об адекватности формирова-
ния модели по критерию однородности дисперсии 
и стабильности правильности распределения зави-
симой переменной на всех этапах наблюдения сви-
детельствовало постоянство нулевой гипотезы. 

Попарные сравнения между группами по точ-
кам контроля обеих трансаминаз (таблица 3) по-

Таблица 2 
Значение ТЭЖ при ИМ у больных с наличием и отсутствием МАЖБП 

Показатель ИМ+МАЖБП, n=82 ИМ, n=81
ТЭЖ, мм (вся группа), Me (Q25;Q75) 6 (5;7) 5 (3;6)***
ТЭЖ, мм (среди лиц с избыточным весом) мужчины 3 (2;3) 3 (2;3)

женщины 2,5 (2;3) 3 (2;3)
ТЭЖ, мм (среди лиц с ожирением) мужчины 6 (5;6) 5 (5;6)**

женщины 5 (5;6)# 6 (5,5;7)*#

ТЭЖ, мм (среди лиц с СД) мужчины 7 (6;7) 6,5 (6;7)
женщины 7 (5;7) 6,5 (6;7)

Примечание: * — р<0,05; ** — <0,01; *** — <0,001; # — р<0,05 между мужчинами и женщинами внутри группы; ИМ — инфаркт миокарда, 
МАЖБП — метаболически ассоциированная жировая болезнь печени, СД — сахарный диабет, ТЭЖ — толщина эпикардиального жира.

Таблица 3 
Динамика концентрации АЛТ и АСТ крови при ИМпST  

с наличием и отсутствием МАЖБП, M±SD
"Клинический вариант" "Период наблюдения" АЛТ, Ед/л АСАТ Ед/л
ИМпST 1-е сут. 57,8±6,88 60,8± 7,93
ИМпST 5-е сут. 55,7±6,06 56,8±6,48
ИМпST 10-е сут. 45,8±6,32## 48,1±9,11#

ИМпST+МАЖБП 1-е сут. 61,9±7,14 63,8±9,17
ИМпST+МАЖБП 5-е сут. 58,9±5,61  61,4±7,99
ИМпST+МАЖБП 10-е сут.  58,3±4,00* 63,6±6,63*

Примечание: * — р<0,001 между группами ИМ и ИМ+МАЖБП на 3 этапе наблюдения, # — р<0,05 между 2 и 3 этапом наблюдения внутри 
группы ИМ, ## — р<0,001 между 2 и 3 этапом наблюдения внутри группы ИМ. АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатамино-
трансфераза, ИМ  — инфаркт миокарда, ИМпST  — ИМ с подъемом сегмента ST, МАЖБП  — метаболически ассоциированная жировая 
болезнь печени.
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причем, настолько частым, что в  недавнем про-
шлом, когда не было тестов на высокоспецифич-
ные сердечные тропонины, анализ активности АСТ 
входил в  диагностическую программу данного за-
болевания [9, 10]. И если рост активности АЛТ при 
ИМ объясняется, главным образом, потерей фер-
мента гепатоцитами центрилобулярных зон (зо-
на  3) при их гипоксии, свойственной снижению 
перфузии на фоне острой сердечной недостаточно-
сти и/или застою (даже незначительному), то АСТ 
содержится исходно не только здесь, но еще в  ци-
топлазме и  митохондриях кардиомиоцитов, с  раз-
ной степенью поступая в системный кровоток при 
любом кардиоцитолизе. Это затрудняет верную 
трактовку трансаминаземии в острую фазу ИМ при 
МАЖБП, как и вообще диагностику последней, ос-
новываясь на данных биомаркерах. Вот почему ос-
новное внимание сейчас в оценке стеатоза-фиброза 
печени отводится неинвазивным инструменталь-
ным методам, в  списке ведущих, из которых по 
критерию "точность-доступность при остром ко-
ронарном синдроме" (особенно у  больных, нахо-
дящихся в  блоке интенсивной терапии) значится 
использованная нами фиброэластометрия этого 
органа. Тема высоких значений трансаминаз имеет 
и  обратную сторону: при сочетании ИМ-МАЖБП 
трудно бывает использовать данный критерий 
в оценке риска смерти в ближайший и отдаленный 
периоды [11].

Вынесение верного суждения о  кардиологиче-
ском или печеночном генезе трансаминаземии об-
легчается оценкой не только соотношения Де-Ритис 
(АСТ/АЛТ > или <1, соответственно), но и  степе-
ни обратимости активности этих ферментов. Так, 

исключались). Повышение активности АСТ при 
ИМ снижает точность диагностики СГ, увеличи-
вая долю ложноположительных свидетельств, по-
этому в работе дополнительно использован тест на 
ФЦК-18, продукта, который с избытком поступает 
в кровь лишь при свойственном гепатиту разруше-
нии клеток печени. 

В  целом, уровень сТnI у  пациентов со СГ на 
12% превышал значения при СП (р<0,05; малый 
РЭ [d=0,45]), кроме того, при СГ, как у  мужчин, 
так и  женщин, регистрировались более высокие 
значения показателя ТЭЖ (р<0,05; средний РЭ 
[d=0,56]) и  высокие уровни аминотрансфераз (для 
АСТ с малым РЭ [d=0,38], для АЛТ со средним РЭ 
[d=0,79], а лечебная тактика отличалась частым об-
ращением к  2-этапному ЧКВ (χ2=31,75; р=0,001, 
средний РЭ [V Крамера=0,47]). Концентрация 
ФЦК-18 среди больных с  сочетанием СГ-ИМ бо-
лее чем в 2,2 раза превышала значения в группе со 
СП (р<0,001; большой РЭ [d=1,22]). Выполнен рас-
чет оптимального порогового значения показателя 
ФЦК-18 при СГ для сочетания ИМпST-МАЖБП: 
эта величина составила 427 Ед/л с  площадью под 
ROC-кривой 91,5%, (95% доверительный интервал 
(ДИ): 84,4-98,6%), чувствительностью 85,2% (95% 
ДИ: 63,0-96,3%), специфичностью 90,9% (95% ДИ: 
50,0-98,1%), позитивным и негативным прогности-
ческим значением, соответственно, 85,2 (95% ДИ: 
77,3-90,5)% и 90,9 (95% ДИ: 83,0-97,7)%, точностью 
88,7 (95% ДИ: 83,1-95,8)%.

Обсуждение
Повышение активности трансаминаз  — АСТ 

и  АЛТ  — при ИМ относится к  частым явлениям, 

Таблица 4 
Характеристики больных с ИМпST без МАЖБП и в сочетании со СГ или СП

Показатель ИМпST +МАЖБП, n=71 ИМпST, n=73 Н/χ2

СГ, n=27 СП, n=44
ИМТ, кг/м2, Me (Q25;Q75) 27,7 (24,9;32,4) 26,9 (24,1;31,8) 27,7 (25,3;31,6) 2,29
ОТ, см, Me (Q25;Q75) 95 (82;98) 94 (81;98) 96 (81;97) 1,82
SYNTAX, балл 15,5 (13,0;20,0)* 14,5 (13,25;16,5) 14,0 (7;19,0) 6,75
Двухэтапное ЧКВ, n (%) 10 (37,0)# 1 (2,3) 2 (2,7) 22,41
ТЭЖ, мм, Me (Q25;Q75) 7 (6;7)*,** 5 (5;6,5) 5 (3;6) 12,35
сТnI, нг/мл, Me (Q25;Q75) 4,10 (4,01;5,07)*,** 3,61 (1,02;4,01) 3,88 (2,11;4,02) 8,79
ФЦК-18, Ед/л, Me (Q25;Q75) 397,1 (316,0;441,3)*,** 179,4 (64,6;241,8) 107,6 (65,1;283,7) 40,03
ЖП, кПа, Me (Q25;Q75) 9,2 (8,9;10,3)*,** 7,1 (5,95;7,25) 4,05 (3,47;5,3) 21,16 
СД, n (%) 9 (33,3) 5 (11,4) 17 (23,3) 3,29
АСТ, Ед/л, Me (Q25;Q75) 60,5 (53,7;63,8)** 53,6 (45,9;61,3) 58,9 (49,7;63,8) 6,90
АЛТ, Ед/л, Me (Q25;Q75) 77,5 (73,4;81,5)*,** 69,1 (54,9;73,6) 50,4 (47,4;52,2) 20,9

Примечание: * — между группой СГ и контролем, ** — между группами СГ и СП р<0,05 в апостериорном тесте Данна; # — χ2 (3x2) р<0,05. 
АЛТ  — аланинаминотрансфераза, АСТ  — аспартатаминотрансфераза, ИМпST  — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, ИМТ  — 
индекс массы тела, кПа — килопаскаль, МАЖБП — метаболически ассоциированная жировая болезнь печени, ОТ — окружность талии, 
ЖП  — жесткость печени, СГ  — стеатогепатит, СД  — сахарный диабет, СП  — стеатоз печени, ТЭЖ  — толщина эпикардиального жира, 
ФЦК-18  — фрагменты цитокератина-18, ЧКВ  — чрескожное вмешательство, cTnI  — сердечный тропонин I, SYNTAX  — Synergy between 
Percutaneous Coronary Intervention with TAXUS and Cardiac Surgery (шкала балльной ангиографической оценки тяжести коронарного атеро-
склероза).
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симального индекса содержания липидов в  любом 
сегменте размером 4 мм) [19]. Причем, увеличение 
ТЭЖ всего на 1 мм ассоциировалось с двукратным 
повышением вероятности наличия обструктивной 
ишемической болезни сердца (скорректированное 
отношение шансов 1,87 [1,64-2,12], р<0,001) [20].

Этапом поиска более специфичного биомарке-
ра СГ стало обнаружение продукта, который с  из-
бытком поступает в  кровь лишь при разрушении 
клеток печени и  эпителиальных тканей не в  ре-
зультате некроза, а  в  ходе апоптотической гибели 
[21]. Это ФЦК-18, точнее фракция М30. Сам ци-
токератин 18 — белок цитоскелета и основной член 
семейства промежуточных филаментов I  типа, на 
него приходится 5% от общего белка гепатоцитов 
и холангиоцитов [22, 23]. Причем полноразмерный 
протеин высвобождается из некротических клеток, 
тогда как фрагменты белка появляются при актива-
ции каспазы-3 — одного из ключевых протеолити-
ческих ферментов, участников апоптоза [24]. Уси-
ление последнего определяют эффекторные клетки 
воспалительной реакции –инфильтрирующие мо-
ноциты и  резидентные макрофаги (клетки Купфе-
ра). В  настоящей работе установлено, что порого-
вое значение ФЦК-18 при СГ составляет 427 Ед/л 
(чувствительность 81,7% и  специфичность 44,2%).

Ограничения исследования. К  ограничениям 
работы следует отнести небольшой объем выборки 
случаев СГ, вынесение заключения о СГ на основе 
только косвенных неинвазивных методов; ультра-
звуковая регистрация ТЭЖ в полной мере не отра-
жает реальный уровень эпикардиального жира, тем 
снижая представленную в  работе объективность 
результатов гендерных и  межгрупповых различий, 
кроме того, достижение статистической значимо-
сти для ряда непрерывных и категориальных харак-
теристик сопряжено со средней величиной РЭ. 

Заключение 
Наличие МАЖБП у  пациентов с  ИМ сопря-

жено с увеличением ТЭЖ, причем у больных с со-
четанием ИМпST-СГ отмечается бóльшая ТЭЖ 
в сравнении со случаями ИМпST-СП и ИМпST без 
МАЖБП, что может свидетельствовать не только 
о  роли ТЭЖ в  механизмах острой коронарной па-
тологии, но и связи данного показателя с тяжестью 
МАЖБП. При неосложненном ИМпST анализ 
и  трактовка активности трансаминаз для оценки 
МАЖБП рекомендуются не ранее 10 суток, на ста-
дии заживающего инфаркта.

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

за 10 дней мониторинга снижение активности АСТ 
и АЛТ при ИМпST составляла в настоящей работе 
>20% (р<0,01), чего не наблюдалось при его сочета-
нии с МАЖБП (степень С3-Ф2). Следует добавить, 
что такое правило быстрого снижения активности 
АСТ соблюдается даже в тех случаях, когда ИМ ста-
новится причиной развития ГГ: по данным Henrion J 
(2012), на следующий день после пика, активность 
аминотрансфераз уменьшается уже примерно на-
половину [12]. Наоборот, о факте отсроченного раз-
вития ГГ в  случае кардиогенного шока может сви-
детельствовать столь же быстрое последующее при-
ращение концентрации AСT в ≥1,34, а AЛT в ≥1,51 
раза [13]. Кроме того, при ИМпST с исходным отсут-
ствием гепатологической патологии даже гипокси-
ческая травма печени формируется и, следователь-
но, затрудняет правильную оценку значительной 
трансаминаземии, лишь у каждого пятого, а повы-
шение активности АЛТ и  АСТ в  сыворотке кро-
ви в диагностических для этого значениях (≥2 раза 
верхней границы нормы) наблюдается, соответ-
ственно, всего у 6,0 и 17,4% больных, сам же ГГ воз-
можен только у 2% пациентов [14].

Эпикардиальный жир, имеет иное, нежели 
перикардиальный жир эмбриональное происхож-
дение, развиваясь из спланхноплевральной ме-
зодермы и  снабжается ветвями коронарной, но не 
внутренней грудной артерии, тем определяя связь 
с атеросклеротическим процессом в венечном бас-
сейне [15]. В  настоящем исследовании величина 
ТЭЖ оказалась существенно больше при комби-
нации ИМ-МАЖБП (р<0,001), особенно среди 
мужчин. Для стадии СГ величина ТЭЖ была зна-
чительно выше, чем при СП (р<0,001). Это согла-
суется с  ранее установленными данными о  более 
высоком риске коронарного атеросклероза в случае 
СГ [16, 17]. В целом, зависимость коронарной дис-
функции от величины ТЭЖ на сегодняшний день 
рассматривается с  нескольких позиций. Патогене-
тический сценарий тут определяет не только пока-
затель объема этого орган-специфического фраг-
мента висцеральной жировой ткани, находящегося 
в непосредственном контакте с субэпикардиальны-
ми коронарными сосудами, но еще и его плотность 
[18]. В  исследовании Park S, et al. (2022) с  исполь-
зованием комбинированной технологии ближней 
инфракрасной спектроскопии и  внутрисосудистой 
ультразвуковой визуализации, позволяющей опре-
делять степень обогащения липидами атеросклеро-
тических коронарных бляшек, установлена поло-
жительная корреляция между нагрузкой липидно-
го ядра бляшки и ТЭЖ; дополнительно показатель 
ТЭЖ являлся независимым предиктором форми-
рования нестабильной бляшки (по критерию мак-
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Абдоминальные жировые депо и их ассоциации 
с инсулинорезистентностью у пациентов с ишемической 
болезнью сердца и метаболическим синдромом
Рюмшина Н. И., Кошельская О. А., Нарыжная Н. В., Харитонова О. А., Кравченко Е. С., 
Завадовский К. В.
Научно-исследовательский институт кардиологии, ФГБНУ "Томский Национальный исследовательский медицинский центр 
Российской академии наук". Томск, Россия

Цель. Оценить связь распределения абдоминальной жировой ткани 
(ЖТ) с  метаболической моделью инсулинорезистентности (ИР)  — 
Mets-IR, в зависимости от наличия метаболического синдрома (МС) 
у пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца (ИБС).
Материал и методы. 61 пациент с хронической ИБС. Значимость 
коронарного атеросклероза определяли по индексу Gensini Score. 
МС определяли согласно критериям Международной федерации 
диабета (2005г). Выполняли магнитно-резонансную томогра-
фию брюшной полости на уровне L4-L5 для определения объема 
абдоминальных жировых депо. Определяли в  крови уровни глю-
козы и  инсулина, показателей липидного профиля, адипокинов. 
Резистентность к инсулину определяли путем расчета индексов го-
меостатической модели ИР (НОМА-IR) и Mets-I R. 
Результаты. Группа с МС имела статистически значимо бóльшие 
индексы массы тела и окружность талии, выявлены межгрупповые 
различия в  уровнях глюкозы, сывороточного лептина и  Mets-I R. 
В  группе с  МС абдоминальные подкожная (ПЖТ) и  висцеральная 
(ВЖТ) ЖТ показали сильную корреляционную связь с  Mets-I R. 
Пациенты с выраженной ИР характеризовались повышенными объ-
емами ВЖТ и  ПЖТ, разницы в  отношении ВЖТ/ПЖТ не выявлено. 
Индекс массы тела, окружность талии, как и уровень глюкозы, три-
глицеридов, С-реактивный белок, определенный высокочувстви-
тельным методом, в сыворотке крови были статистически значимо 
выше, а  уровень холестерина липопротеинов высокой плотности 
ниже при большей выраженности ИР.
Заключение. Связь ИР с объемом ЖТ в брюшной полости варьи-
рует в  зависимости от степени выраженности ИР и  различается 

в  зависимости от наличия или отсутствия МС. Среди лиц с  хро-
нической ИБС абдоминальное висцеральное ожирение ассоци-
ируется с  МС. Применение Mets-IR продемонстрировало свою 
валидность в оценке ИР у пациентов с ИБС и МС, сильную ассоци-
ативную связь с показателями магнитно-резонансной томографии 
объема абдоминальных жировых депо.
Ключевые слова: висцеральная жировая ткань, инсулинорези-
стентность, магнитно-резонансная томография, ишемическая бо-
лезнь сердца, метаболический синдром.
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Association of abdominal fat depots and insulin resistance in patients with coronary artery disease 
and metabolic syndrome
Ryumshina N. I., Koshelskaya O. A., Naryzhnaya N. V., Kharitonova O. A., Kravchenko E. S., Zavadovsky K. V.
Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Center. Tomsk, Russia

Aim. To evaluate the association between abdominal fat distribution 
and metabolic score of insulin resistance (IR) — Mets-IR, depending on 
the presence of metabolic syndrome (MS) in patients with stable coro
nary artery disease (CAD).

Material and methods. Sixty-one patients with chronic CAD. The 
significance of coronary atherosclerosis was determined using the 
Gensini Score. MS was defined according to the International Diabetes 
Federation criteria (2005). Abdominal magnetic resonance imaging 
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ВЖТ — висцеральная жировая ткань, вчСРБ — С-реактивный белок, определенный высокочувствительным методом, ЖТ — жировая ткань, ИБС — ишемическая болезнь сердца, иКАГ — инвазивная коронаро-
ангиография, ИМТ — индекс массы тела, ИР — инсулинорезистентность, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛР — лептинорезистентность, МРТ — магнитно-резонансная томография, МС — метабо-
лический синдром, ОТ — окружность талии, ПЖТ — подкожная жировая ткань, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ХС — холестерин, НОМА-IR — гомеостатическая модель ИР, Mets-IR — метаболиче-
ская модель ИР.

Введение 
Известно, что ожирение относится к  метабо-

лическим факторам риска сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ) [1, 2]. При этом, в последнее вре-
мя все больше внимания уделяется не только факту 
наличия ожирения, но и  качественному составу, 
и  распределению жировой ткани (ЖТ) в  организ-
ме. Даже среди лиц с  нормальным или повышен-
ным весом (индекс массы тела (ИМТ) <30  кг/м2), 
увеличение массы висцеральной ЖТ (ВЖТ) свя-

зано с  нарушениями обмена веществ и  развитием 
кардиометаболических заболеваний [3]. Избыточ-
ное накопление абдоминальной ЖТ, независимо от 
массы тела, ведет к  дислипидемии, артериальной 
гипертонии, увеличивает риск развития ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС), хронической сер-
дечной недостаточности, резистентности к  лепти-
ну и  к  инсулину, поскольку именно висцеральное 
депонирование ЖТ оказывает более выраженную 
эндокринную, провоспалительную и  кардиоме-

(MRI) was performed at the L4-L5 level to determine the volume of 
abdominal fat depots. Blood glucose and insulin levels, lipid profile 
parameters, and adipokines were determined. Insulin resistance was 
assessed by calculating the homeostatic model assessment of IR 
(HOMA-IR) and Mets-I R.
Results. The MS group had significantly higher body mass indices and 
waist circumference, and between-group differences were found in 
glucose, serum leptin, and Mets-IR levels. In the MS group, abdominal 
subcutaneous adipose tissue (SAT) and visceral adipose tissue (VAT) 
showed a strong correlation with Mets-I R. Patients with severe IR were 
characterized by increased VAT and SAT volumes; no difference in 
the VAT/SAT ratio was found. Body mass index, waist circumference, 
serum glucose, triglyceride, and high-sensitivity C-reactive protein 
levels were significantly higher, while high-density lipoprotein 
cholesterol levels were lower with greater IR severity.
Conclusion. The relationship between IR and abdominal adipose tissue 
volume varies depending on the severity of IR and differs depending on 
the presence of metabolic syndrome. Among individuals with chronic 
coronary artery disease (CAD), abdominal visceral obesity is associated 
with metabolic syndrome. The use of Mets-IR has demonstrated its 
validity in assessing IR in patients with CAD and metabolic syndrome, 
as well as a strong association with magnetic resonance imaging (MRI) 
parameters of abdominal fat depot volume.

Keywords: visceral adipose tissue, insulin resistance, MRI, coronary 
artery disease, metabolic syndrome.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Избыточное накопление абдоминальной жиро-
вой ткани (ЖТ), независимо от массы тела, ве-
дет к инсулинорезистентности (ИР).

• � Использование магнитно-резонансной томо-
графии для количественной оценки висцераль-
ной ЖТ представляет собой актуальный тренд 
на стыке лучевой диагностики, кардиологии 
и диабетологии.

Что добавляют результаты исследования?
• � Продемонстрирована связь ИР с  объемом ЖТ 

в  зависимости от выраженности ИР и  наличия 
метаболического синдрома.

• � Определены ассоциации висцерального ожире-
ния с  метаболическим синдромом у  лиц с  хро-
нической ишемической болезнью сердца.

Key messages
What is already known about the subject?

• � Excess accumulation of abdominal adipose tissue, 
regardless of body weight, leads to insulin resistance 
(IR).

• � Magnetic resonance imaging to quantify visceral fat 
is a  current trend at the intersection of radiology, 
cardiology, and diabetology.

What might this study add?
• � A  relationship between IR and fat volume was de

monstrated, depending on the severity of IR and 
the presence of metabolic syndrome.

• � Associations between visceral obesity and metabolic 
syndrome were identified in individuals with chro
nic coronary artery disease.
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ного атеросклероза (по Gensini score) выполняли иКАГ. 
Для определения объема абдоминальной ЖТ выполняли 
МРТ брюшной полости. Определяли биохимические по-
казатели крови, ИР определяли по гомеостатической мо-
дели (НОМА-IR, Homeostasis model assessment of insulin 
resistance) и Mets-I R. Наличие МС определяли согласно 
общепринятым критериям. 

Исследуемая выборка включала 61 человека (34 муж-
чины и 27 женщин) со стабильной ИБС. Средний возраст 
61,8±7,6  лет. Клиническая характеристика представлена 
в таблице 1.

МРТ. Для определения объема абдоминальной жи-
ровой ткани выполняли МРТ брюшной полости в коро-
нарных и аксиальных проекциях, взвешенных по Т2 (1,5Т, 
Titan Vantage, Toshiba). Область сканирования включала 
расстояние от купола диафрагмы до крыльев подвздош-
ных костей. Объем подкожной ЖТ (ПЖТ) и ВЖТ изме-
ряли на уровне межпозвоночного диска L4-L5 с использо-
ванием пакета программ 3D Slicer 4.9.0. Сегментацию ЖТ 
проводили автоматически согласно заданному пороговому 
значению интенсивности МР-сигнала. Делением объема 
висцерального жира на объем подкожного рассчитывали 
их соотношение.

иКАГ проводилась на ангиографическом комплексе 
Cardioscop-V с  использованием компьютерной системы 
Digitron-3NAC, Siemens (Германия). Тяжесть коронарно-
го атеросклероза оценивали по шкале Gensini Score. При 
значении 32 балла пациента классифицировали в группу 
значимого обструктивного поражения коронарных арте-
рий [10]. 

Лабораторные анализы. Образцы венозной крови, 
взятой утром натощак в вакуумные пробирки с активато-
ром свертывания, после формирования сгустка центри-
фугировали (центрифуга ELMY СМ-6М, Латвия) в  те-
чение 10 мин при 1000 g. Полученную сыворотку делили 
на аликвоты и  хранили при -40 оC (морозильная камера 
SANYO MDF-U537D, Япония) до завершения набора ма-
териала для дальнейшего анализа. Гексокиназным мето-
дом в  сыворотке крови оценивали содержание глюкозы, 
а  содержание общего холестерина (ХС), триглицеридов, 
ХС липопротеинов высокой плотности (ЛВП) определяли 
в  сыворотке крови энзиматическим колориметрическим 
методом на автоматическом биохимическом анализато-
ре Cobas 6000 c 501 (Roche Diagnostics GmbH, Мангейм, 
Германия). Методом твердофазного иммуноферментного 
анализа определяли содержание лептина (DBC, Канада), 
адипонектина (Assaypro, США), растворимых рецепторов 
лептина (BioVendor, Чехия), инсулина (Monobind, США); 
интерлейкинов-1, -6 и -10, фактора некроза опухоли-α 
и  С-реактивного белка высокочувствительным мето-
дом (вчСРБ) (Вектор-Бест, Россия). Детекцию опти-
ческой плотности осуществляли на фотометре Infinite 
F50 (Tecan, Австрия), концентрации рассчитывали с по
мощью прилагающегося к  прибору программного обе-
спечения Magellan v6.6.

Критерии МС и ИР. Согласно критериям Междуна-
родной федерации диабета (International Diabetes Fede
ration 2005г, МС устанавливают при наличии у пациента 
3-х из 5 следующих критериев: центральное ожирение 
(ОТ ≥88 см у женщин и ≥102 см у мужчин; повышенная 
концентрация триглицеридов (≥1,7 ммоль/л) или специ
фическое лечение дислипидемии; сниженная концен-
трация ХС ЛВП (<1,0  ммоль/л у  мужчин, <1,2  ммоль/л 

таболическую нагрузку [4]. Основой ассоциации 
ожирения и нарушений углеводного обмена являет-
ся развитие инсулинорезистентности (ИР) на фоне 
гипертрофии и дисфункции жировых клеток [5].

Рентгеновская мультиспиральная компьютер-
ная и  магнитно-резонансная томографии (МРТ) 
уже давно стали методом выбора для оценки струк-
туры, количества и распределения ЖТ в организме. 
Использование методов неинвазивной диагности-
ки для количественной оценки ВЖТ как фактора 
риска и прогноза ССЗ, представляет собой актуаль-
ный тренд на стыке лучевой диагностики, кардио
логии и  диабетологии. За счет высокой тканевой 
дифференцировки МРТ позволяет неинвазивно, 
с  высокой точностью и  без применения контраст-
ных препаратов измерить количественные пара-
метры висцеральных жировых депо. Имеется ряд 
работ, в т.ч. Framingham Heart Study [6], показыва-
ющих, что увеличение доли висцерального жира 
является одним из триггеров развития ИР [7-9]. Од-
нако данные о взаимосвязи характеристик абдоми-
нальной ВЖТ с нарушениями метаболизма, по дан-
ным МРТ, в частности метаболическим синдромом 
(МС) и ИР, до сих пор противоречивы. 

Цель  — оценить связь распределения абдоми-
нальной ЖТ с  метаболической моделью ИР (Mets-
IR, Metabolic Score for Insulin Resistance) в зависимо-
сти от наличия МС у пациентов со стабильной ИБС. 

Материал и методы
Пациенты и дизайн исследования. Исследование од-

ноцентровое ретроспективное когортное. Набор участ-
ников исследования проводился сплошным методом 
в период с января 2017 по январь 2020гг. В исследование 
включены пациенты со стабильной ИБС, подтвержден-
ной данными селективной рентгеноконтрастной инва-
зивной коронароангиографии (иКАГ).

Исследование выполнено согласно принципам Хель
синкской декларации Всемирной медицинской ассоци-
ации "Этические принципы проведения научных меди-
цинских исследований с участием человека" с поправками 
2000г и  соответствует "Правилам клинической практики 
в  Российской Федерации", утвержденными Приказом 
Минздрава Росси № 266 от 19.06.2003. Исследование бы-
ло одобрено локальным этическим комитетом (протокол 
№ 210 от 18.02.2021). Все пациенты, включенные в анализ, 
подписали информированное согласие на участие. Иссле-
дование выполнено с использованием оборудования ЦКП 
"Медицинская геномика" Томского НИМЦ.

Критерии включения: возраст 18-80 лет, стабильная 
ИБС, обструктивное поражение коронарных артерий по 
данным иКАГ.

Критерии невключения: неполная информация дан-
ных анамнеза и/или лабораторно-инструментальных дан-
ных, плохое качество МРТ изображений.

Всем пациентам проводили сбор анамнеза, ком-
плекс лабораторных и  инструментальных исследований, 
включающий измерение роста, массы тела с определени-
ем ИМТ, измерение окружности талии (ОТ). Кроме то-
го, для подтверждения и оценки выраженности коронар-
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где Ln  — натуральный логарифм, ИМТ  — индекс мас-
сы тела, ХС ЛВП — холестерин липопротеинов высокой 
плотности.

При HOMA-IR ≥2,7 [12] и  при Mets-IR ≥44,7±9,2 
[13] — пациента относили в группу с ИР.

Статистический анализ. Статистический анализ вы-
полнялся с  использованием пакета программы Jamovi 
2.3.28 (The Jamovi project (2022). Расчет размера выборки 
не требовался. Согласие с  нормальным законом распре-
деления признаков проверяли по критерию Колмогоро-
ва-Смирнова с поправкой Лили-Форса. Категориальные 
переменные представлены абсолютными (n) и  относи-
тельными (%) значениями. Непрерывные переменные 
при нормальном распределении представлены как M±SD, 

у  женщин) или специфическое лечение дислипидемии; 
повышенное артериальное давление (≥130/85  мм рт.ст.) 
или лечение ранее выявленной артериальной гиперто-
нии; повышенный уровень глюкозы в  плазме крови на-
тощак (≥5,5 ммоль/л) или ранее диагностированный са-
харный диабет 2 типа [11].

Резистентность к инсулину определяли путем расче-
та индексов согласно НОМА-IR и Mets-IR по следующим 
формулам:

HOMA-IR=
22,5

,
инсулин
натощак )мл

мкМЕ( базальная
глюкоза

)
л

ммоль(×

Mets-IR =
ln(ХС ЛВП (мг/дл))

ln(2 × базальная глюкоза (мг/дл)) + триглицериды (мг/дл) × ИМТ (кг/м2) ,

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов, включенных в исследование

Показатель Наличие МС (n=48) Отсутствие МС (n=13) p
Мужской пол, n (%) 22 (46) 12 (92) 0,003
Сахарный диабет 2 типа, n (%) 23 (48) 0 (0) 0,002
Курение, n (%) 17 (35) 8 (62) 0,089
Возраст, годы 62,3±7,0 59,7±6,8 0,285
ИМТ, кг/м2 31,2 (29,4; 35,8) 26,3 (25,8; 27,6) <0,001
ОТ, см 110,7±14,8 93,5±6,8 <0,001
Систолическое АД, мм рт.ст. 134,9±14,4 127,8±15,4 0,141
Диастолическое АД, мм рт.ст. 75,9±9,2 76,4±9,5 0,890
Стенозы КА ≥70%, n (%) 34 (70) 8 (67) 0,521
Gensini Score, баллы 25 (16,3; 54,9) 17,5 (14; 36) 0,361

Примечание: АД — артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, КА — коронарные артерии, МС — метаболический синдром, ОТ — 
окружность талии. Данные представлены как M±SD, где М — среднее арифметическое, SD — стандартное отклонение при нормальном 
распределении показателя, как Me (Q25; Q75) — медиана и интерквартильный размах при распределении, отличном от нормального.

Таблица 2 
Показатели углеводного, липидного обмена и адипоцитокины в крови  

обследованных пациентов в зависимости от наличия МС
Показатель Наличие МС (n=48) Отсутствие МС (n=13) p
Глюкоза натощак, ммоль/л 6,6 (5,7; 7,9) 5,4 (5,3; 5,6) 0,004
Постпрандиальная глюкоза, ммоль/л 7,7 (6,3; 9,95) 6,9 (5,6; 7,5) 0,041
Инсулин натощак, мкМЕ/мл 5,4 (3,4; 7,7) 5,6 (4,4; 6,5) 0,641
Постпрандиальный инсулин, мкМЕ/мл 13,7 (8,4; 26,2) 18,7 (13,9; 34,6) 0,277
HbA1C, % 6,4 (5,9; 7,3) 5,9 (5,5; 6,6) 0,053
НОМА-IR 1,6 (0,96; 2,5) 1,3 (1,2; 1,6) 0,513
Mets-IR 48,9 (46,2; 59,3) 38,7 (37,1; 42,1) <0,001
Общий ХС, ммоль/л 4,1 (3,4; 5,0) 3,9 (3,2; 4,1) 0,363
Триглицериды, ммоль/л 1,6 (1,2; 2,0) 1,3 (1,2; 1,5) 0,101
ХС ЛВП, ммоль/л 1,1 (0,9; 1,4) 1,2 (1,1; 1,4) 0,513
вчСРБ, мг/л 3,3 (2,1; 5,9) 1,2 (0,6; 1,7) 0,197
Интерлейкин-1, пг/мл 0,9 (0,6; 1,3) 0,7 (0,5; 0,8) 0,138
Интерлейкин-6, пг/мл 1,4 (0,7; 2,3) 0,97 (0,8; 1,1) 0,340
ФНО-α, пг/мл 0,99 (0,7; 2,3) 0,8 (0,7; 0,9) 0,445
Интерлейкин-10, пг/мл 2,2 (1,8; 3,2) 1,7 (1,5; 1,9) 0,198
Адипонектин, мкг/мл 6,9 (4,7; 8,6) 7,1 (5,2; 10,5) 0,839
Лептин, нг/мл 23,7 (12,3; 44,8) 9,0 (5,1; 12,7) 0,011
Рецепторы к лептину, нг/мл 17,7 (14,8; 20,5) 22,6 (17,6; 24,1) 0,107

Примечание: вчСРБ  — С-реактивный белок, определенный высокочувствительным методом, ЛВП  — липопротеины высокой плотно-
сти, МС — метаболический синдром, ФНО-α — фактор некроза опухоли альфа, ХС — холестерин, HbA1C — гликированный гемоглобин. 
Данные представлены как M±SD, где М — среднее арифметическое, SD — стандартное отклонение при нормальном распределении пока-
зателя, как Me (Q25; Q75) — медиана и интерквартильный размах при распределении, отличном от нормального.
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критерий Манна-Уитни, в трех независимых группах ис-
пользовали критерий Краскала-Уолиса, т.к. большинство 
анализируемых признаков не подчинялось нормальному 
закону распределения. Достоверность различий каче-
ственных признаков в двух независимых группах оцени-
вали по точному критерию Фишера. Для оценки взаимо
связи признаков использовался ранговый коэффициент 
корреляции Спирмена (rs). Для критического уровня зна-
чимости "p" всех процедур статистического анализа ис-
пользовали значение 0,05.

Результаты 
Объекты (участники) исследования
Сорок восемь (79%) человек из исследуемой вы-

борки соответствовали критериям МС (22 мужчины 
и 26 женщин). Данные сравнительного межгруппо-
вого анализа представлены в таблицах 1 и 2. Соотно-
шение мужчин и женщин в группе с МС было сопо-
ставимо, тогда как группа без МС почти полностью 
состояла из мужчин (р=0,003). Группа с МС имела 
статистически значимо бóльшие ИМТ (р<0,001) 
и  ОТ (р<0,001). Группы статистически не различа-
лись по возрасту, по уровню артериального давления 
и  выраженности коронарного атеросклероза. При 
анализе биохимического профиля были выявлены 
статистически значимые межгрупповые различия 
по уровню тощаковой (р=0,004) и  постпрандиаль-
ной глюкозы (р=0,041), а также уровню сывороточ-
ного лептина (р=0,011). Стоит отметить отсутствие 
межгрупповых различий по HOMA-IR (р=0,513) 

где М — среднее арифметическое, SD — стандартное от-
клонение показателя, а при распределении, отличном от 
нормального, в  виде медианы и  интерквартильного раз-
маха: Me (Q25; Q75). Для выявления различий числовых 
характеристик в двух независимых группах использовали 

Таблица 3 
Межгрупповое сравнение депо абдоминальной ЖТ

Показатель Наличие МС (n=48) Отсутствие МС (n=13) p
Объем ПЖТ, см3 282,5 (213; 321) 190 (142; 200) 0,002
ПЖТимт 8,2 (6,9; 9,9) 5,7 (5,4; 7,5) 0,042
Объем ВЖТ, см3 150 (116; 209) 97 (91; 108) 0,002
ВЖТимт 4,5 (3,7; 6,3) 3,6 (3,2; 4,4) 0,059
ВЖТ/ПЖТ 0,6 (0,4; 0,8) 0,6 (0,5; 0,6) 0,480

Примечание: ВЖТ  — висцеральная жировая ткань, ВЖТимт  — висцеральная жировая ткань, скорректированная на индекс массы тела, 
МС — метаболический синдром, ПЖТ — подкожная жировая ткань, ПЖТимт — подкожная жировая ткань, скорректированная на индекс 
массы тела. 

Таблица 4
Корреляционная связь между объёмами абдоминальной ЖТ  

с антропометрическими данными и индексами ИР в общей группе
Показатель ПЖТ ПЖТимт ВЖТ ВЖТимт ВЖТ/ПЖТ
ИМТ 0,647*** 0,290* 0,683*** 0,392** 0,156
S поверхности тела 0,410*** 0,152 0,565*** 0,418*** 0,262
Окружность талии 0,591*** 0,236 0,708*** 0,468*** 0,272
HOMA-IR 0,067 0,055 0,185 0,073 0,025
Mets-IR 0,584*** 0,235 0,753*** 0,450*** 0,247

Примечания: уровень значимости * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001; HOMA-IR — гомеостатическая модель инсулинорезистентности, 
Mets-IR — метаболическая модель инсулинорезистентности, ВЖТ — висцеральная жировая ткань, ВЖТимт — висцеральная жировая ткань, 
скорректированная на индекс массы тела, ИМТ — индекс массы тела, ПЖТ — подкожная жировая ткань, ПЖТимт — подкожная жировая 
ткань, скорректированная на индекс массы тела.

Таблица 5 
Корреляционные связи между депо  

абдоминальной ЖТ и индексами ИР  
в зависимости от наличия МС

Показатель Наличие МС 
(n=48)

Отсутствие МС 
(n=13)

HOMA-IR — ПЖТ 0,004 -0,231
HOMA-IR — ПЖТимт 0,056 -0,231
HOMA-IR — ВЖТ 0,129 -0,154
HOMA-IR — ВЖТимт 0,064 -0,154
HOMA-IR — ВЖТ/ПЖТ -0,010 0,309
Mets-IR — ПЖТ 0,529*** 0,368
Mets-IR — ПЖТимт 0,089 0,121
Mets-IR — ВЖТ 0,703*** 0,286
Mets-IR — ВЖТимт 0,425** -0,005
Mets-IR — ВЖТ/ПЖТ 0,310* -0,165

Примечание: уровень значимости *  — р<0,05, **  — р<0,01, ***  — 
р<0,001. ВЖТ  — висцеральная жировая ткань, ВЖТимт  — висце-
ральная жировая ткань, скорректированная на индекс массы те-
ла, ИМТ — индекс массы тела, ПЖТ — подкожная жировая ткань, 
ПЖТимт — подкожная жировая ткань, скорректированная на индекс 
массы тела, ИР — инсулинорезистентность, МС — метаболический 
синдром, ПЖТ — подкожная жировая ткань, HOMA-IR — гомеоста-
тическая модель ИР, Mets-IR — метаболическая модель ИР.
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Ассоциация МРТ-показателей абдоминальных жи
ровых депо с антропометрическими параметрами и ин-
дексами ИР

В  общей группе пациентов выявлена выра-
женная положительная корреляционная связь объ-
ема ПЖТ с  антропометрическими параметрами 
(р<0,001), причем значимость терялась после кор-
рекции на ИМТ. Объем ВЖТ также сильно корре-
лировал с антропометрическими параметрами даже 
после коррекции на ИМТ (р<0,001). Отметим, что 
общепризнанный и  широко используемый индекс 
HOMA-IR не показал корреляционных связей ни 
с  одним жировым депо. В  свою очередь, индекс 
Mets-IR, показал выраженные корреляции с ПЖТ, 
с ВЖТ и сохранил прямую корреляцию с ВЖТ по-
сле коррекции на ИМТ. Отношение ВЖТ/ПЖТ 

и  статистически значимо выраженное различие по 
Mets-IR (р<0,001).

Сравнительный анализ абдоминальных жировых 
депо по данным МРТ

Сравнительный анализ абдоминальных жиро-
вых депо показал, что пациенты с  МС отличались 
более высоким содержанием как висцерального 
(р=0,002), так и подкожного (р=0,002) абдоминаль-
ного жира. После коррекции объемов абдоминаль-
ного жира на ИМТ (ВЖТимт, ПЖТимт) статистиче-
ски значимые межгрупповые различия сохранялись 
(таблица 3). Отношение ВЖТ/ПЖТ пациентов не-
зависимо от наличия МС было примерно одинако-
вым (р=0,408). Кроме того, висцеральное абдоми-
нальное ожирение ассоциировалось с наличием МС 
(р=0,024) и ИР (р=0,004), оцененной по Mets-IR.

Таблица 6 
Характеристика тертилей Mets-IR в группе с МС

Показатель 1 тертиль 2 тертиль 3 тертиль р
Возраст, годы 63,4±11,5 61,7±5,5 62,5±7,3 0,615
Индекс массы тела, кг/м2 27,1±3,3 31,7±2,7 40,3±3,9 <0,001
Окружность талии, см 100,7±8,5 107,4±8,8 127,5±9,5 <0,001
Систолическое АД, мм рт.ст. 136,3±15,7 135,2±12,4 132,7±16,9 0,888
Диастолическое АД, мм рт.ст. 75,5±8,1 75,5±8,9 77,3±11,8 0,926
Глюкоза плазмы натощак, ммоль/л 6,5 (5,4; 6,8) 6,4 (5,7; 7,9) 7,7 (6,4; 8,5) 0,148
Постпрандиальная глюкоза, ммоль/л 8,6 (6,6; 9,9) 7,2 (6,2; 8,9) 8,5 (6,5; 14,1) 0,477
Инсулин натощак, мкМЕ/мл 4,1 (2,6; 8,1) 5,4 (3,8; 8,3) 6,2 (4,2; 7,6) 0,593
Постпрандиальный инсулин, мкМЕ/мл 12,5 (7,7; 24,5) 19,7 (8,1; 28,2) 12,7 (11,6; 16,4) 0,659
HbA1с 6,1 (5,8; 6,5) 6,3 (5,7; 6,8) 6,8 (6,3; 8,9) 0,087
HOMA-IR 1,2 (0,7; 2,3) 1,4 (1,0; 2,5) 1,9 (1,5; 2,8) 0,254
Mets-IR 36,5 (34,9; 41,6) 47,9 (47,1; 48,5) 60,9 (56,6; 67,2) <0,001
Общий ХС, ммоль/л 4,2 (3,4; 4,6) 4,2 (3,4; 5,5) 4,1 (3,3; 4,9) 0,868
Триглицериды, ммоль/л 1,2 (0,9; 1,5) 1,6 (1,4; 1,99) 1,9 (1,6; 2,7) 0,005
ХС ЛВП, ммоль/л 1,4 (1,2; 1,5) 1,1 (1,0; 1,3) 1,0 (0,9;1,3) 0,033
ИЛ-1, пг/мл 0,9 (0,7; 1,2) 0,8 (0,6; 1,2) 0,9 (0,6; 1,5) 0,753
ИЛ-6, пг/мл 0,9 (0,8; 1,3) 1,5 (1,0; 2,1) 2,1 (1,1; 2,5) 0,104
ФНО-α, пг/мл 0,9 (0,9; 2,4) 0,9 (0,7; 2,1) 1,2 (0,7; 2,2) 0,625
ИЛ-10, пг/мл 2,3 (1,9; 2,9) 2,1 (1,6; 3,6) 2,3 (1,9; 3,2) 0,936
вчСРБ, мг/л 1,8 (0,5; 2,2) 3,8 (2,4; 5,9) 4,4 (3,3; 6,2) 0,010
Адипонектин, мкг/мл 7,5 (5,1; 11,7) 6,7 (4,5; 8,5) 6,9 (6,2; 7,6) 0,746
Лептин, нг/мл 14,9 (11,4; 30,8) 21,2 (12,2; 43,9) 41,2 (29,7; 56,9) 0,061
Рецепторы к лептину, нг/мл 19,1 (16,7; 22,3) 18,2 (13,2; 20,4) 15,9 (15,2; 17,6) 0,260
Объем ПЖТ, см3 227 (209; 289) 244 (206; 312) 337 (294; 403) 0,002
ПЖТимт 8,2 (6,5; 10,4) 7,9 (6,8; 9,5) 8,4 (7,8; 9,8) 0,590
Объем ВЖТ, см3 106 (82; 125) 144 (118; 203) 225 (178; 278) <0,001
ВЖТимт 3,9 (3,2; 4,3) 4,7 (3,6; 6,1) 5,7 (4,2; 6,9) 0,048
ВЖТ/ПЖТ 0,5 (0,4; 0,6) 0,6 (0,5; 0,7) 0,7 (0,5; 0,8) 0,116

Примечание: АД  — артериальное давление, ВЖТ  — висцеральная жировая ткань, ВЖТимт  — висцеральная жировая ткань, скорректи-
рованная на индекс массы тела, вчСРБ  — С-реактивный белок, определенный высокочувствительным методом, ИЛ  — интерлейкин, 
ИМТ  — индекс массы тела, ЛВП  — липопротеины высокой плотности, МС  — метаболический синдром, ПЖТ  — подкожная жировая 
ткань, ПЖТимт — подкожная жировая ткань, скорректированная на индекс массы тела, ФНО-α — фактор некроза опухоли, ХС — холесте-
рин, HbA1с  — гликированный гемоглобин, HOMA-IR  — гомеостатическая модель инсулинорезистентности, Mets-IR  — метаболическая 
модель инсулинорезистентности. Данные представлены как M±SD, где М — среднее арифметическое, SD — стандартное отклонение при 
нормальном распределении показателя, как Me (Q25; Q75) — медиана и интерквартильный размах при распределении, отличном от нор-
мального.
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декса. Это указывает на различные функциональ-
ные свойства ВЖТ в группах пациентов с МС и без 
МС. Таким образом, в  условиях положительного 
баланса калорий абдоминальная ВЖТ играет при-
чинную роль в  патогенезе ИР и  в  процессах мета-
воспаления [14] через стимуляцию симпатической 
нервной системы. Кроме того, гипергликемия уси-
ливает экспрессию провоспалительных цитокинов 
и адипокинов ВЖТ у лиц с ожирением. Это прово-
цирует развитие инсулин-индуцированного мета-
болического стресса ЖТ, что в  свою очередь, спо-
собно повреждать сердце и  сосуды за счет усилен-
ной секреции медиаторов воспаления [15].

Результаты настоящего исследования допол-
няют и  расширяют существующие представления 
о  том, что дезадаптивное патологическое пере-
распределение ЖТ является характерной особен-
ностью лиц с  выраженной ИР, которые к  тому же 
часто имеют клинические проявления МС. Счита-
ется, что площадь висцерального жира, независи-
мо от ИМТ, имеет значимую взаимосвязь со мно-
жеством кардиометаболических факторов риска, 
таких как повышенное артериальное давление, 
гипергликемия, гипертриглицеридемия, повышен-
ный уровень ХС липопротеинов низкой плотности 
[16]. В то же время, при выраженной ИР отмечается 
сильная корреляция индексов ИР с объёмом ПЖТ 
и  эктопическими жировыми депо [17]. Поскольку 
разнородность фенотипов ожирения не всегда за-
висит от величины ИМТ, количественная оценка 
различных жировых депо с использованием точных 
визуализирующих методик представляется еще бо-
лее актуальной, что показано на примере взаимо
связи ВЖТ, определенной методом МРТ, с антропо-
метрическими показателями среди лиц с МС, и эта 
связь усиливалась при выраженности ИР, даже по-
сле коррекции на ИМТ [18]. Таким образом, объем 
ВЖТ можно рассматривать как самостоятельный 
показатель, влияющий на метаболическое здоровье 
лиц с ССЗ, и с хронической ИБС, в частности. 

Интересным является обнаруженное в  нашей 
выборке отсутствие различий в соотношении ВЖТ/
ПЖТ между лицами с  МС и  без него, что вероят-
но может служить подтверждением неадекватной 
оценки жировых отложений в  организме только 
с  помощью ИМТ. В  литературе встречаются ис-
следования, подвергающие сомнению прогности-
ческую ценность ВЖТ/ПЖТ в  качестве фактора 
риска ССЗ, подтверждая важность для кардиоло-
гического и  метаболического прогноза распреде-
ление жира в  висцеральных депо [19, 20]. Однако 
встречаются и работы с противоположными резуль-
татами. В  систематическом обзоре Emamat H, et 
al. приводятся данные о связи распределения жира 
в  брюшной полости с  риском развития ССЗ, а  со-
отношение ВЖТ/ПЖТ рекомендуется в  качестве 
прогностического показателя [21]. Так или ина-

не  показало корреляций ни с  антропометрически-
ми параметрами, ни с индексами ИР (таблица 4). 

При дальнейшем анализе, в зависимости от на-
личия МС, было установлено, что в группе с МС аб-
доминальные ПЖТ и ВЖТ показали сильную корре-
ляционную связь с Mets-IR, в то время как в группе 
без МС корреляций с  Mets-IR выявлено не было. 
Отношение ВЖТ/ПЖТ в группе без МС корреляций 
с Mets-IR не показало (таблица 5).

Абдоминальные жировые депо и клинико-биохи-
мическая характеристика пациентов с  МС в  зависи-
мости от выраженности ИР

Для дальнейшего анализа выборка пациентов 
с  МС была разделена на тертили по уровню Mets-
IR (1  тертиль Mets-IR <46,2, n=12 человек; 2  тер-
тиль Mets-IR 46,2-59,3, n=24 человек; 3  тертиль 
Mets-IR >59,3, n=12 человек). С  увеличением вы-
раженности ИР пациенты характеризовались бо-
лее высокими объемами ВЖТ и  ПЖТ (p<0,001). 
Разница в  отношении ВЖТ/ПЖТ с  увеличением 
тертиля ИР не достигла статистической значимо-
сти (p=0,116). ИМТ, ОТ, уровень триглицеридов, 
вчСРБ были статистически значимо выше, а  уро-
вень ХС ЛВП — ниже при большей выраженности 
ИР (таблица 6). Выявленные различия для ХС ЛВП 
и  ВЖТимт после применения поправки на множе-
ственное сравнение утратили статистическую зна-
чимость.

Обсуждение 
Основным результатом проведенного исследо-

вания является выявленная разница в объеме и рас-
пределении абдоминального жира при хронической 
ИБС — у пациентов с МС объем ВЖТ и ПЖТ выше, 
чем у лиц без МС. Кроме того, объемы ВЖТ и ПЖТ 
положительно взаимосвязаны с  Met-IR в  группе 
c МС с усилением связи при росте данного индекса. 
У лиц с хронической ИБС без МС такая взаимосвязь 
отсутствовала. В  то же время, соотношение ВЖТ/
ПЖТ не различалось у лиц с МС и лиц без МС и не 
зависело от степени выраженности ИР, но показало 
слабую корреляцию с Met-IR в группе с МС. Полу-
ченные данные означают, что связь ИР с количеством 
жира в брюшной полости варьирует в зависимости от 
степени выраженности ИР и имеет различия в зави-
симости от наличия или отсутствия МС.

Выявленные в  настоящей работе ассоциации 
высоких значений Met-IR с  более высоким весом, 
ИМТ, площадью поверхности тела и ОТ могут слу-
жить косвенным доказательством того, что у  лиц 
с  тенденцией к  преимущественно висцеральному 
ожирению ПЖТ исчерпывает свою накопительную 
(защитную) функцию, а  избыток жиров направля-
ется в  висцеральные депо. В  то же время, объемы 
ВЖТ и  ПЖТ положительно коррелировали с  ин-
дексом Met-IR у  пациентов с  МС, с  увеличением 
корреляции при повышении значения данного ин-
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че, изменение образа жизни, направленное, в  т.ч. 
на снижение висцерального ожирения, может за-
нимать более весомое место в  профилактике ССЗ, 
чем стратегии, направленные только на устранение 
подкожного жира [22, 23]. 

Известно, что в развитии ИР и нарушении ме-
таболизма липидов и глюкозы важную роль играет 
лептин. В норме лептин снижает секрецию инсули-
на панкреатическими β-клетками, а также улучшат 
утилизацию глюкозы в  мышцах и  печени. Однако 
при развитии лептинорезистентности (ЛР) влияние 
растущего уровня лептина на секрецию инсулина 
и  утилизацию глюкозы снижается, следовательно, 
существует прямая зависимость между уровнем 
лептина и степенью ИР. При МС формируется се-
лективная центральная ЛР, когда клетки переста-
ют утилизировать жирные кислоты в  достаточных 
количествах. Ответной реакцией на это является 
прекращение липолиза в  ЖТ, при этом триглице-
риды аккумулируются в  адипоцитах в  возрастаю-
щих количествах [24]. Мы выявили межгрупповые 
различия по уровню лептина в зависимости от на-
личия МС. Кроме того, в обследованной нами вы-
борке с увеличением значения Met-IR наблюдалось 
увеличение уровня лептина и  уменьшение рецеп-
торов к  лептину. Однако статистически значимых 
межгрупповых различий данных показателей не 
было получено, что не согласуется с мнением о вза-
имосвязи ИР и  ЛР [25]. Это можно объяснить ма-
лым размером исследуемой выборки. Ранее было 
показано, что лица с  ЛР имеют значимо бóльшие 
значения базального инсулина и лептина, тогда как 
соотношение адипонектина к  лептину и  уровень 
рецепторов к лептину в крови были более низкими, 

чем в группе без ЛР. Кроме того, высокий уровень 
базальной глюкозы является одним из независи-
мых прогностических маркеров наличия ЛР [26]. 
Одновременно высокий уровень глюкозы в  крови, 
характерный для ИР, стимулирует синтез триглице-
ридов в  печени, что приводит к  дальнейшему на-
коплению липидов в тканях, усугубляя как ЛР, так 
и  ИР, и  создавая порочный круг метаболических 
нарушений.

Ограничения исследования. К  ограничениям 
проведенного исследования следует отнести не-
большой размер выборки, одноцентровый характер 
исследования, а  также преобладание в  группе без 
МС мужчин. 

Заключение
В  результате проведенного исследования вы-

явлены различия в  объеме и  распределении абдо-
минального жира у пациентов с хронической ИБС: 
у  лиц с  МС объем висцерального и  подкожного 
жира в брюшной полости выше, чем у лиц без МС. 
Объемы ВЖТ и  ПЖТ положительно коррелируют 
с индексом Met-IR у пациентов с МС с усилением 
связи при увеличении значения данного индекса. 
Полученные данные об отсутствии различий в  со-
отношении ВЖТ/ПЖТ между группами с МС и без 
МС и  от степени выраженности ИР, могут свиде-
тельствовать о  том, что связь между ИР и  количе-
ством жира в брюшной полости зависит от степени 
выраженности ИР и наличия или отсутствия МС. 

Отношения и деятельность: все авторы заявля-
ют об отсутствии потенциального конфликта инте-
ресов, требующего раскрытия в данной статье.
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Эндоваскулярные вмешательства

Непосредственные и отдаленные результаты 
эндоваскулярного лечения больных ишемической 
болезнью сердца с диффузными и многоуровневыми 
поражениями коронарных артерий под контролем 
моментального резерва кровотока
Бубнов Д. С., Атанесян Р. В., Андросов Н. А., Агеев Ф. Т., Матчин Ю. Г.
ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии им. акад. Е. И. Чазова" Минздрава России. Москва, 
Россия

Цель. Сравнить непосредственные и отдаленные результаты чрес
кожного коронарного вмешательства (ЧКВ) под контролем ангио-
корегистрации моментального резерва кровотока (МРК) и ЧКВ без 
МРК у  пациентов с  хронической ишемической болезнью сердца 
(ИБС) с  диффузными и  многоуровневыми поражениями коронар-
ных артерий (КА).
Материал и методы. В исследование проспективно включены 100 
пациентов, перенесших ЧКВ по поводу стабильной ИБС с диффуз-
ным и/или многоуровневым поражением целевой КА, с ретроспек-
тивно подобранной сравнительной группой методом псевдорандо-
мизации. Группа исследования — ЧКВ с ангиокорегистрацией МРК 
(n=100), группа сравнения  — стандартная ЧКВ без МРК (n=100). 
Отдаленные результаты оценены у 198 (99,0%) пациентов.
Результаты. В  группе исследования наблюдалось меньше коли-
чество имплантированных стентов (1,2±0,4 vs 1,6±0,5; р<0,001) 
и  длина стентированных сегментов (45,4±14,1 vs 58,7±15,9  мм; 
р<0,001). Применение ангиокорегистрации МРК на 32% снизило 
количество стенозов, подвергнутых ЧКВ. Физиологически диф-
фузный тип поражения ассоциировался с 6-кратным увеличением 
шансов недостижения МРК ≥0,9 относительно локального типа 
(OR  — odds ratio (отношение шансов) 6,11; 95% доверительный 
интервал: 1,44-25,92). Группы характеризовались сопоставимым 
риском достижения комбинированной конечной точки в  течение 
12  мес. (HR — hazard ratio (отношение рисков) 0,51; 95% довери-
тельный интервал: 0,17-1,59; р=0,2460). 

Заключение. ЧКВ под контролем ангиокорегистрации МРК у боль-
ных ИБС с диффузными и многоуровневыми поражениями КА по-
зволяет уменьшить количество и длину имплантированных стентов 
за счет отказа от стентирования функционально незначимых сте-
нозов, при сопоставимой 12-мес. выживаемостью со стандартным 
ЧКВ.
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, диффузное по-
ражение, выживаемость, моментальный резерв кровотока.

Отношения и деятельность: нет.

Поступила 17/07-2025
Рецензия получена 26/08-2025
Принята к публикации 07/10-2025
 

	

Для цитирования: Бубнов Д. С., Атанесян Р. В., Андросов Н. А., 
Агеев Ф. Т., Матчин Ю. Г. Непосредственные и отдаленные резуль-
таты эндоваскулярного лечения больных ишемической болезнью 
сердца с  диффузными и  многоуровневыми поражениями коро-
нарных артерий под контролем моментального резерва кровото-
ка. Кардиоваскулярная терапия и  профилактика. 2026;25(2):4509. 
doi: 10.15829/1728-8800-2026-4509. EDN: DLCAIB

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2026;25(2):4509.  
doi: 10.15829/1728-8800-2026-4509
ISSN 1728-8800 (Print)
ISSN 2619-0125 (Online)

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):

e-mail: bubnowdima@mail.ru
[Бубнов Д. С.* — м.н.с. лаборатории рентгенэндоваскулярных методов диагностики и лечения в амбулаторных условиях, ORCID: 0000-0003-1538-2761, Атанесян Р. В. — к.м.н., с.н.с. лаборатории 
рентгенэндоваскулярных методов диагностики и  лечения в  амбулаторных условиях, ORCID:  0000-0003-3522-9537, Андросов Н. А.  — лаборант-исследователь лаборатории рентгенэндоваскуляр-
ных методов диагностики и лечения в амбулаторных условиях, ORCID: 0009-0009-1496-3151, Агеев Ф. Т. — д.м.н., г.н.с. отдела амбулаторных лечебно-диагностических технологий, ORCID: 0000-
0003-4369-1393, Матчин Ю. Г. — д.м.н., г.н.с. лаборатории рентгенэндоваскулярных методов диагностики и лечения в амбулаторных условиях, ORCID: 0000-0002-0200-852X].

Адреса организаций авторов: ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии им. акад. Е. И. Чазова" Минздрава России, ул. Академика Чазова, д. 15а, Москва, 121552, Россия.
Addresses of the authors' institutions: E. I. Chazov National Medical Research Center of Cardiology, Ac. Chazov str., 15a, Moscow, 121552, Russia.

Immediate and long-term outcomes of instantaneous wave-free ratio-guided endovascular treatment 
of patients with diffuse and multilevel coronary artery disease 
Bubnov D. S., Atanesyan R. V., Androsov N. A., Ageyev F. T., Matchin Yu. G.
Chazov National Medical Research Center of Cardiology. Moscow, Russia

Aim. To compare the immediate and long-term outcomes of percu
taneous coronary intervention (PCI) with and without instantaneous 
wave-free ratio (iFR) monitoring in patients with diffuse and multilevel 
coronary artery disease (CAD).

Material and methods. The study prospectively enrolled 100 patients 
who underwent PCI for stable CAD with diffuse and/or multilevel 
involvement of target coronary artery. Comparison group was 
retrospectively matched using a propensity score matching. The study 
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ДИ  — доверительный интервал, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, ИМ  — инфаркт миокарда, КА  — коронарная артерия, КАГ  — коронарная ангиография, ККТ  — комбинированная конечная точка, 
МРК — моментальный резерв кровотока, ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, HR — hazard ratio (отношение рисков), OR — odds ratio (отношение 
шансов), DEFINE PCI — Physiologic Assessment of Coronary Stenosis Following PCI.

group had iFR-guided PCI (n=100), while the comparison group  — 
standard PCI without iFR monitoring (n=100). Long-term outcomes 
were assessed in 198 (99,0%) patients.
Results. The study group had a  lower number of implanted stents 
(1,2±0,4 vs 1,6±0,5; p<0,001) and a lower length of stented segments 
(45,4±14,1 vs 58,7±15,9 mm; p<0,001). The use of iFR monitoring 
reduced the number of stenoses treated with PCI by 32%. Diffuse 
involvement was associated with a 6-fold increase in the odds of failing 
to achieve an iFR ≥0,9 compared to local changes (odds ratio (OR) 
6,11; 95% CI 1,44-25,92). Both groups had comparable 12-month risk 
of achieving the composite endpoint (hazard ratio (HR) 0,51; 95% CI 
0,17-1,59; p=0,2460).
Conclusion. In patients with diffuse and multilevel coronary artery 
disease (CAD), iFR-guided PCI allows for a  reduction in the number 
and length of implanted stents by eliminating the need for stenting 
functionally insignificant stenoses, with comparable 12-month survival 
to standard PCI.
Keywords: coronary artery disease, diffuse coronary artery disease, 
survival, instantaneous wave-free ratio.
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Введение
По данным Росстата, на ишемическую болезнь 

сердца (ИБС) приходится больше половины (54,4%) 
случаев сердечно-сосудистой смерти взрослого на-
селения Российской Федерации1. Различные спо-
собы реваскуляризации миокарда, в  частности 
чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ), на-
правлены на улучшение прогноза и  качества жиз-
ни больных ИБС. Цель ЧКВ — улучшить перфузию 
миокарда путем устранения атеросклеротического 
поражения, физиологически значимо ограничи-
вающего коронарный кровоток. Для верифика-
ции симптом-ответственной артерии, наряду с  не-
инвазивными методиками, используются методы 
физиологической оценки коронарного кровотока. 
Крупные рандомизированные исследования про-
демонстрировали способность коронарной физио-
логии дополнительно улучшать отдаленные кли-
нические результаты эндоваскулярного лечения 
у  больных стабильной ИБС по сравнению с  лече-
нием, основанным только на данных коронарной 
ангиографии (КАГ) [1, 2]. Согласно действующим 
клиническим рекомендациям по реваскуляриза-
ции миокарда и  стабильной ИБС, использование 
моментального резерва кровотока (МРК; англ.: 
instantaneous wave-free ratio  — iFR) [3] или фрак-
ционного резерва кровотока предпочтительно для 
оценки физиологической значимости стенозов 
коронарных артерий (КА) при отсутствии данных 
неинвазивной диагностики транзиторной ишемии 
миокарда [4-6].

1	 Россия в цифрах 2020. Краткий статистический сборник. 
М.: Росстат; 2020. https://rosstat.gov.ru/storage/mediabank/
GOyirKPV/Rus_2020.pdf.

В  клинической практике физиологическая 
оценка в  основном применяется для определения 
показаний к реваскуляризации у пациентов с ангио
графически пограничными стенозами [2]. В первую 
очередь это связано с тем, что в наиболее крупные 
многоцентровые рандомизированные исследова-
ния, посвященные анализу фракционного резерва 
кровотока и  МРК, как правило, включали боль-
ных с  локальными стенозами, суживающими про-
свет артерии по диаметру на 40-70% [7, 8]. При этом 
сложные типы поражения, такие как протяженные 
и  многоуровневые стенозы, бифуркационные по-
ражения, стенозы ствола левой КА, не изучались. 
Тем не менее, благодаря появлению новых техноло-
гий, основанных на использовании искусственного 
интеллекта, стало возможным расширить класси-
ческий протокол оценки МРК, особенно при диф-
фузном типе поражения или при наличии несколь-
ких стенозов в различных сегментах одной артерии. 
Дополнение стандартной оценки МРК методикой 
обратной (ретроградной) протяжки проводника из 
дистальной части до устья исследуемой КА (англ.: 
pullback-iFR) сделало возможным определять фи-
зиологический тип поражения и  индивидуальный 
гемодинамический вклад каждого отдельного сте-
ноза/сегмента в общий ишемический (дистальный) 
индекс [9]. При совмещении данных обратной про-
тяжки МРК с ранее выполненной ангиограммой на 
рабочей станции SyncVision (ангиокорегистрация 
МРК) оператор может планировать различные ва-
рианты стентирования, тем самым, прогнозируя по-
тенциальное изменение физиологического индекса 
после ЧКВ [10-12]. 

Демонстрация клинических преимуществ стра-
тегий, основанных на функциональной коронарной 
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Диффузные и  многоуровневые атеросклероти
ческие поражения составляют ~25% всех чрес
кожных коронарных вмешательств (ЧКВ) 
у  больных стабильной ишемической болезнью 
сердца и  являются независимыми предиктора-
ми неблагоприятного отдаленного прогноза.

• � Планирование реваскуляризации миокарда 
у этой группы больных может зависеть от опре-
деления функциональной значимости каждого 
отдельного стеноза, что на практике является до 
конца нерешенной диагностической задачей.

• � Относительно новый метод ангиокорегистра-
ции моментального резерва кровотока (МРК) 
с "виртуальным стентированием" позволяет оце-
нивать функциональную значимость отдельных 
поражений и прогнозировать потенциальное из-
менение индекса МРК после ЧКВ, но внедрение 
данного метода все еще отстает от доказательной 
базы.

Что добавляют результаты исследования?
• � Данные работы свидетельствуют об эффектив-

ном и безопасном проведении ЧКВ под контро-
лем ангиокорегистрации МРК у  больных ста-
бильной ишемической болезнью сердца с  мно-
гоуровневыми и  диффузными поражениями 
коронарных артерий.

• � Применение ангиокорегистрации МРК позво-
лило на 32% уменьшить количество стентиро-
ванных поражений за счет отказа от ЧКВ на 
функционально незначимых стенозах, при со-
поставимых отдаленных результатах с традици-
онным ЧКВ без МРК.

• � По данным однофакторного регрессионного 
анализа физиологически диффузные и сочетан-
ные типы поражений ассоциировались с  уве-
личением в  6 раз шансов недостижения опти-
мального индекса МРК (≥0,90) относительно 
локального типа.

Key messages
What is already known about the subject?

• � Diffuse and multilevel atherosclerosis account for 
~25% of all percutaneous coronary interventions 
(PCI) in patients with stable coronary artery disease 
and are independent predictors of poor long-term 
prognosis.

• � Myocardial revascularization in this group of pa
tients may depend on determining the functional 
significance of each individual stenosis, which re
mains an unresolved diagnostic challenge in prac
tice.

• � A  relatively new method of iFR-guided "virtual 
stenting" assesses the functional significance of in
dividual lesions and the prediction of potential 
changes in iFR after PCI, but implementation of 
this method still lags behind the evidence base.

What might this study add?
• � These studies demonstrate the effectiveness and 

safety of iFR-guided PCI in patients with stable 
multilevel and diffuse coronary artery disease.

• � The use of iFR allowed for a 32% reduction in the 
number of stented lesions by eliminating PCI for 
functionally insignificant stenoses, with comparable 
long-term outcomes to traditional PCI without 
MRC.

• � According to univariate regression analysis, physio
logically diffuse and combined types of lesions were 
associated with a six-fold increase in the odds of not 
achieving the optimal iFR index (≥0,90) relative to 
the local type.

оценке, способствовала росту интереса к  физиоло-
гически ориентированному ведению пациентов 
с ИБС, но внедрение методов ангиокорегистрации 
все еще отстает от доказательной базы. Сведений 
о  проведении исследований, в  которых изучали 
результаты ЧКВ при использовании физиологиче-
ских индексов по сравнению со стандартным ЧКВ 
у  категории больных со сложными типами пора-
жения КА, в т.ч. с диффузными и многоуровневы-
ми стенозами, к  настоящему времени в  литерату-
ре нет — а  именно в  этом и  заключается новизна 
и  актуальность настоящей работы. Предполагает-

ся, что за счет физиологически ориентированно-
го подхода ЧКВ в когорте данных больных удастся 
достичь лучших непосредственных и  долгосроч-
ных клинических результатов с  меньшей часто-
той развития сердечно-сосудистых осложнений 
(ССО).

Цель исследования — оценить непосредствен-
ные и  отдаленные результаты ЧКВ под контролем 
ангиокорегистрации МРК по сравнению со стан-
дартной методикой ЧКВ без оценки МРК у  паци-
ентов с хронической ИБС с диффузными и много-
уровневыми поражениями КА.
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МРК. В  группу исследования (1 группа) включали по-
следовательно поступающих в клинику пациентов, соот-
ветствующих критериям включения и  не имеющих кри-
териев невключения. Группа сравнения (2 группа) была 
сформирована из ретроспективной когорты пациентов 
методом псевдорандомизации (Propensity score matching).

Критерии включения пациентов в  исследование: 
1) диффузное и/или многоуровневое атеросклеротическое 
поражение КА по данным КАГ; 2) ишемия миокарда по 

Материал и методы
В проспективное одноцентровое исследование вклю-

чены 100 пациентов из реальной клинической практики 
со стабильной ИБС, имеющие диффузный и/или много-
уровневый характер поражения КА, которым с  янва-
ря 2022г по декабрь 2024г во 2-м отделении рентгенэн-
доваскулярных методов диагностики и  лечения ФГБУ 
"НМИЦ кардиологии им. акад. Е. И. Чазова" Минздрава 
России проводилось ЧКВ с оценкой ангиокорегистрации 

Таблица 1 
Определение локального, многоуровневого и диффузного типов поражения КА

Тип поражения Физиологические критерии Ангиографические критерии 
Локальный МРК ≤0,89 в дистальном сегменте, с единственным 

выраженным изменением градиента ≥0,03 единиц индекса 
(ΔМРК) на протяжении ≤15 мм

Сужение просвета КА ≥50% по диаметру 
протяженностью <20 мм

Диффузный МРК ≤0,89 в дистальном сегменте с прогрессивной 
и линейной потерей давления на протяжении >15 мм

Сужение просвета КА ≥50% по диаметру 
протяженностью ≥20 мм

Многоуровневое МРК ≤0,89 в дистальном сегменте, с наличием ≥2 участков 
изменения градиента ≥0,03 единиц индекса

Несколько сужений просвета КА ≥50% по диаметру, 
разделенных ангиографически нормальными 
участками ≥10 мм

Примечание: МРК — моментальный резерв кровотока, КА — коронарная артерия.

Рис. 1     Результаты ангиокорегистрации МРК при локальном, многоуровневом и диффузном типах поражения ПНА: А  — локальный 
физиологический тип поражения ПНА. Выраженный градиент давления расположен на участке протяженностью ~10 мм (указан 
красной стрелкой). Одна желтая точка — снижение на 0,01 единицу МРК; Б — многоуровневый тип поражения ПНА. Два выражен-
ных градиента давления, каждый протяженностью до 20 мм (сегмент верхнего стеноза указан сплошной зеленой стрелкой; ниж-
ний стеноз пунктирной зеленой стрелкой), разделенных ангиографически нормальным участком протяженностью >30 мм (указан 
белыми стрелками). Белые кривые линии — участки "виртуального стентирования" с расчетом длины и градиента МРК (ΔМРК); 
В — диффузный тип поражения ПНА. Пологий подъем кривой без выраженных "скачков" давления на протяжении всей артерии 
(указано голубой стрелкой). 

Примечание: МРК — моментальный резерв кровотока, ПНА — передняя нисходящая артерия. Цветное изображение доступно в электрон-
ной версии журнала.



27

Эндоваскулярные вмешательства

протяженность поражения и  прогнозируемый индекс 
МРК ("виртуальное стентирование"). Ранее нами была 
опубликована статья, в  которой описана процедура вы-
полнения ангиокорегистрации МРК с  "виртуальным 
стентированием" наcтоящего исследования [12].

После достижения успешного, по ангиографиче-
ским критериям, результата ЧКВ в  исследуемой группе 
проводилась контрольная ангиокорегистрация МРК. 
Расположение датчика давления перед началом обратной 
протяжки проводника соответствовало участку артерии, 
где до ЧКВ выполнялось исследование. Ангиограмма для 
формирования контрольной ангиокорегистрации МРК 
проводилась в той же проекции, как и до ЧКВ. Операции 
в  обеих группах выполняли 3 эндоваскулярных хирурга 
с  сопоставимым опытом и  уровнем профессиональной 
подготовки.

Пациентам назначили лекарственную терапию, в т.ч. 
2-компонентную антиагрегантную терапию, согласно дей-
ствующим Национальным клиническим рекомендациям 
по ИБС [5]. Все пациенты получали клопидогрел 75  мг 
и  ацетилсалициловую кислоту 100  мг ежедневно в  тече-
ние 6 мес. с  дальнейшей оценкой риска развития ССО 
и решением вопроса о пролонгации 2-компонентной ан-
тиагрегантной терапии до 1  года с  последующим посто-
янным приемом ацетилсалициловой кислоты 100 мг/сут. 

На госпитальном этапе оценивали непосредствен-
ный результат процедуры, частоту развития осложнений. 
Успешной считалась ЧКВ с  достижением резидуального 
сужения <50% с антеградным кровотоком степени TIMI-
III (Thtombolysis In Myocardial Infarction) и  отсутствием 
главных кардиоваскулярные осложнений: смерть, пери-
процедуральный инфаркт миокарда (ИМ) (4а тип ИМ), 
острое нарушение мозгового кровообращения.

 Изучены клинические результаты через 12 мес. на-
блюдения за пациентами. Комбинированной конечной 
точкой (ККТ) в исследовании являлась суммарная часто-
та следующих событий: смерть от всех причин, сердечно-
сосудистая смерть, нестабильная стенокардия, острый 
ИМ, острое нарушение мозгового кровообращения, по-
вторная ЧКВ целевой артерии. Всех больных приглашали 
на очные визиты, которые включали консультацию кар-
диолога, физикальное обследование, при необходимо-
сти коррекцию медикаментозного лечения. В  65 (32,5%) 
случаях при невозможности амбулаторного визита про-
водили телефонный опрос. Показаниями к контрольной 
КАГ были клинические признаки рецидива стенокардии, 
положительный результат пробы на выявление скрытой 
ишемии миокарда, а  также неинформативность или не-
возможность проведение пробы на ишемию при типич-
ной стенокардии напряжения.

Статистический анализ. Статистическая обработка 
и  анализ данных выполнялись с  помощью прикладного 
программного обеспечения MedCalc v.20.104 (MedCalc 
Software Ltd., Остенде, Бельгия) и  Microsoft Excel 2013 
(США). Распределение количественных переменных 
определяли с помощью критерия Колмогорова-Смирно-
ва и  построения гистограмм. Количественные данные 
с  нормальным симметричным распределением пред-
ставлены в виде средней (М) и стандартного отклонения 
(SD), а в случае распределения, отличного от нормально-
го, — в  виде медианы (Ме) и  интерквартильного разма-
ха (Q25; Q75). Качественные данные описывались в  ви-
де абсолютных (n) и  относительных значений (%). Для 

данным неинвазивных нагрузочных тестов, соответствую-
щая высокому риску ССО; 3) для 1 группы функциональ-
но значимое стенозирование целевой КА по данным МРК 
(МРК ≤0,89); 4) решение о целесообразности выполнения 
ЧКВ, принятое "сердечной" командой; 5) согласие больно-
го на эндоваскулярное лечение КА.

Критерии невключения в исследование: 1) острый ко
ронарный синдром сроком <30 дней; 2) тяжелые клапанные 
патологии сердца, требующие хирургической коррекции; 
3) хроническая сердечная недостаточность IV функцио
нального класса по классификации NYHA (New York Heart 
Association); 4) хроническая окклюзия целевой КА; 5) опе-
рация коронарного шунтирования в анамнезе; 6) противо-
показания к назначению антиагрегантной терапии.

Для формирования группы сравнения (2 группа) из 
общей когорты пациентов, перенесших в период с января 
2022г по декабрь 2024г эндоваскулярное лечение без ис-
пользования МРК по поводу диффузного и/или много
уровневого поражения, отобрали 305 больных стабиль-
ной ИБС и  применили метод псевдорандомизации для 
подбора пар 1:1 с помощью поиска "ближайшего соседа". 
Мы использовали 1 группу для оценки исходных парамет
ров (ковариат), кодированных в  конфаундеры, и  вклю-
чили в  модель оценки индексов соответствия наравне 
с  группой сравнения (2 группа). При проведении псев-
дорандомизации использовали 8 переменных-ковариат: 
пол, возраст, ожирение, сахарный диабет 2 типа, артери-
альная гипертензия, курение, постинфарктный кардио-
склероз, перенесенные ЧКВ в  анамнезе. Отбор группы 
сравнения выполнен на основе указанных характеристик 
по наиболее близким показателям склонности методом 
поиска ближайшего соседа 1:1, соответствующего задан-
ному отрезку индекса соответствия. Целевым для доста-
точного сходства в парах считали программное значение 
индекса соответствия 0,1 (допуск соответствия). В  ре-
зультате анализа баланса показателей выявлен выражен-
ный дисбаланс до сопоставления по выделенным ковари-
атам (SMD >0,25). После сопоставления значения SMD 
для всех переменных не превышали порогового значения 
0,1, что свидетельствует о  достижении приемлемого ба-
ланса. Значение c-statistic для модели псевдорандомиза-
ции составило 0,78, что указывает на удовлетворитель-
ную способность модели различать группы. Использова-
ние caliper =0,1 позволило минимизировать вероятность 
плохого соответствия. В результате группа сравнения со-
ставила 100 пациентов достоверно сопоставимых по за-
данным параметрам с 100 пациентами группы исследова-
ния. Протокол исследования был одобрен независимым 
этическим комитетом клинических исследований ФГБУ 
"НМИЦ кардиологии им. акад. Е. И. Чазова" Минздрава 
России.

Баллонную ангиопластику со стентированием вы-
полняли по стандартной методике. В 1 группе участки це-
левой артерии для эндоваскулярного лечения определя-
лись физиологическим типом поражения, в соответствии 
с  результатами ангиокорегистрации МРК (рисунок  1), 
а  во 2 группе  — анатомическим, только на основании 
данных КАГ (таблица 1). При ангиокорегистрации МРК 
целевой артерии, кроме физиологического типа пораже-
ния оценивались значения градиентов давления (ΔМРК) 
на всех ангиографических стенозах ≥50%, определялись 
участки с наибольшим гемодинамическим вкладом в об-
щий дистальный индекс МРК, системой рассчитывалась 
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применялся анализ выживаемости с построением кривых 
Каплана-Мейера. Сравнение кривых выживаемости осу-
ществлялось с  помощью лог-рангового критерия Ман-
теля-Кокса. Оценка влияния изученных факторов на ис-
ход выполнялась с помощью модели пропорционального 
риска Кокса с  определением отношения рисков (HR  — 
hazard ratio) и  95% доверительного интервала (ДИ). Для 
оценки связи отдельных показателей и исходов применя-
ли модель бинарной логистической регрессии с оценкой 
отношения шансов (OR — odds ratio) и 95% ДИ. Критиче-
ский уровень значимости при тестировании статистиче-
ских гипотез принимался при p<0,05.

Результаты
По исходным клинико-демографическим ха-

рактеристикам пациенты обеих групп были со-
поставимы (таблица 2). Большинство пациентов 
представлены мужчинами (73,0 и  76,0%, соот-
ветственно, p=0,627), средний возраст составил 
63 года [56; 68] в исследуемой и 64 [56; 71] в группе 
сравнения. Более половины участников в  анамне-
зе перенесли ИМ (55,0 и 59,0%, p=0,569), при этом 
сократительная функция миокарда была сохран-
ной в  большинстве случаев, что указывает на пре-
имущественно мелкоочаговый характер поражения. 
Группы были сопоставимы по частоте основных 
факторов риска и  сопутствующих заболеваний, 
включая сахарный диабет 2  типа и  фибрилляцию 
предсердий.

Непосредственный технический успех ЧКВ 
по ангиографическим критериям достигнут в 100% 

сравнения двух групп по количественным признакам 
применялся непараметрический U-критерий Манна-
Уитни. Для сравнения групп по качественным признакам 
использовался критерий χ2 Пирсона или точный крите-
рий Фишера. Для оценки времени до наступления ККТ 

Таблица 2 
Сравнительная клинико-демографическая характеристика пациентов

Показатель 1 группа, МРК (n=100) 2 группа, сравнения (n=100) p
Возраст, лет, Me [Q25; Q75] 63 [56; 68] 64 [56; 71] 0,294
Мужской пол, n (%) 73 (73,0) 76 (76,0) 0,627
ЧКВ в анамнезе, n (%) 62 (62,0) 54 (54,0) 0,253
ИМ в анамнезе, n (%) 55 (55,0) 59 (59,0) 0,569
Отягощенная наследственность, n (%) 16 (16,0) 19 (19,0) 0,577
Курение, n (%) 47 (47,0) 44 (44,0) 0,671
Гиперлипидемия, n (%) 85 (85,0) 91 (91,0) 0,192
Ожирение, n (%) 
1 степени, n (%)
2 степени, n (%)
3 степени, n (%)

58 (58,0)
30 (30,0)
18 (18,0)
10 (10,0)

51 (51,0)
35 (35,0)
11 (11,0)
5 (5,0)

0,240

Артериальная гипертензия, n (%) 87 (87,0) 91 (91,0) 0,367
Сахарный диабет 2 типа, n (%) 28 (28,0) 25 (25,0) 0,632
Стенокардия напряжения 2 ФК, n (%)
Стенокардия напряжения 3 ФК, n (%)
Безболевая ишемия миокарда, n (%)

52 (52,0)
41 (41,0)
7 (7,0)

61 (61,0)
34 (34,0)
5 (5,0)

0,427

Фибрилляций предсердий, n (%) 9 (9,0) 6 (6,0) 0,421
ФВ ЛЖ ≥50%, n (%)
ФВ ЛЖ 40-49%, n (%)
ФВ ЛЖ <40%, n (%)

94 (94,0)
4 (4,0)
2 (2,0)

90 (90,0)
7 (7,0)
3 (3,0)

0,576

Примечание: Me [Q25; Q75] — медиана [интерквартильный размах]. ИМ — инфаркт миокарда, КА — коронарные артерии, МРК — момен-
тальный резерв кровотока, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, ЧКВ — чрескожное коронарное 
вмешательство.
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Рис. 2    �Распределение ангиографических и физиологических типов 
поражений целевых артерий в 1 группе (МРК).

Примечание: МРК — моментальный резерв кровотока.
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случаев (n=200). Осложнений, связанных как с про-
цедурой ЧКВ, так и с манипуляциями проводником 
для оценки МРК, в госпитальный период отмечено 
не было. Осложнений со стороны места доступа ни 
в одном случае не наблюдалось. 

Представляются интересными выявленные раз
личия средних показателей количества стентов 
(1,2±0,4 vs 1,6±0,5) и  длины стентированных сег-
ментов (45,4±14,1 vs 58,7±5,9  мм), которые были 
значимо выше во 2 группе (p<0,001) (таблица 3). 
По всей вероятности, это является следствием то-
го, что ЧКВ в  группе сравнения выполнялось без 
оценки функциональной значимости стеноза и ре-
шение об объеме вмешательства основывалось на 
данных ангиографии. В  свою очередь, в  1 группе 
стентировали только функционально значимые 
стенозы, поэтому у  больных с  множественными 
поражениями подход, ориентированный на функ-
циональную оценку каждого отдельного стеноза, 
позволил уменьшить количество и  протяженность 
имплантированных стентов. Исходно по ангио-
графическим критериям в 1 группе определено 184 
стеноза, потенциально требующих лечения, при 
этом диффузное поражение оценивалось как 1 сте-
ноз, а при многоуровневых и сочетанных ≥2 стено-
зов. После проведения ангиокорегистрации МРК 
количество гемодинамически значимых стенозов 
составило 125, т.о., после физиологической оценки 
на 32% (59 стенозов) уменьшилось количество по-

ражений, требующих ЧКВ. Уменьшение стенозов 
наблюдалось в  40 (68%) артериях с  ангиографиче-
ски многоуровневыми поражениями, 11 (19%) арте-
риях с сочетанными и 8 (13%) с диффузными.

Ожидаемо общая длительность процедуры 
и время облучения в 1 группе были больше за счет 
дополнительных манипуляций, связанных с  оцен-
кой МРК, обратной протяжкой проводника и фор-
мированием ангиокорегистрации МРК до и  после 
стентирования. Группы статистически значимо 
не различались по объему использованного рент-
генконтрастного вещества (p=0,2842), который 

Таблица 3 
Ангиографическая и интраоперационная характеристика 

Показатель 1 группа, МРК (n=100) 2 группа, сравнения (n=100) p
Целевые артерии, n (%):
ПНА/ДА
ОА/АТК
ПКА/ЗНА/ЗБВ

69 (69,0)
15 (15,0)
16 (16,0)

57 (57,0)
19 (19,0)
24 (24,0)

0,201

Стенозированные сегменты, n (%):
Проксимальный
Средний
Дистальный

57 (57,0)
67 (67,0)
59 (59,0)

64 (64,0)
71 (71,0)
46 (46,0)

0,313
0,542
0,066

Степень стенозирования целевой артерии (по диаметру), %,  
Me [Q25; Q75]

75 [65; 85] 70 [65; 80] 0,088

Протяженность поражения целевой артерии, мм, M±SD 51,6±9,1 56,4±7,4 0,025
Количество имплантированных стентов на одного пациента, n:  1,2±0,4 1,6±0,5 <0,001
Диаметр имплантированных стентов, мм 2,9±0,4 3,1±0,3 <0,001
Протяженность стентированного сегмента целевой артерии, мм 45,4±14,1 58,7±15,9 <0,001
Время процедуры, мин  72,9±29,2 41,3±15,9 <0,001
Время облучения, мин  22,1±11,0 13,4±9,2 <0,001
Объем контрастного вещества, мл 251,5±102,2 236,6±90,6 0,284
Артерии доступа, n (%):
Правая лучевая
Левая лучевая
Правая локтевая
Левая локтевая

82 (82,0
9 (9,0)
8 (8,0)
1 (1,0)

77 (77,0)
11 (11,0)
7 (7,0)
4 (4,0)

0,528

Примечание: Me [Q25; Q75]  — медиана [интерквартильный размах]; M±SD  — среднее±стандартное отклонение. АТК  — артерия тупого 
края, ДА — диагональная артерия, ЗБВ — заднебоковая ветвь, ЗНА — задняя нисходящая артерия, МРК — моментальный резерв кровото-
ка, ОА — огибающая артерия, ПКА — правая коронарная артерия, ПНА — передняя нисходящая артерия.

Таблица 4
Показатели МРК до и после проведения ЧКВ 

Показатель 1 группа, МРК (n=100)
МРК до ЧКВ, Me [Q25; Q75] 0,84 [0,77; 0,88]
МРК фактическое (после ЧКВ),  
Me [Q25; Q75]

0,92 [0,90; 0,95]

МРК прогнозируемое "виртуальным 
стентированием" (до ЧКВ),  
Me [Q25; Q75]

0,94 [0,91; 0,97]

Показатели МРК после ЧКВ, n (%):
МРК после ЧКВ ≥0,95 
МРК после ЧКВ от 0,90 до 0,94
МРК после ЧКВ ≤0,89

30 (30,0)
51 (51,0)
19 (19,0)

Примечание: Me [Q25; Q75] — медиана [интерквартильный размах]. 
МРК — моментальный резерв кровотока, ЧКВ — чрескожное коро-
нарное вмешательство.
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составил в  1 группе 251,5±102,2 мл, во 2 группе 
236,6±90,6 мл.

В  основной группе исходно по ангиографиче-
ским критериям у 60 (60,0%) пациентов наблюдал-
ся многоуровневый тип поражения, у 31 (24,0%) — 
диффузный и  у  9 (9,0%)  — сочетанный. После 
оценки результатов ангиокорегистрации МРК на-
блюдалась реклассификация типа поражения по 

Диффузное

10 (52,6%)

4 (21,1%)

3 (15,8%)

2 (10,5%)

В стенте и ниже
Выше стента
В стенте и выше

Таблица 5 
Сравнительная клинико-демографическая характеристика пациентов,  

разделенных на подгруппы по значениям итогового МРК 
Показатель 1 группа, МРК (n=100) p

МРК после ЧКВ ≤0,89 (n=19) МРК после ЧКВ >0,9 (n=81)
Возраст, лет, Me [Q25; Q75] 62,00 [52,50; 67,50] 63,00 [57,74; 68,00] 0,367
Мужской пол, n (%) 14 (73,7) 62 (76,5) 0,794
ЧКВ в анамнезе, n (%) 12 (63,2) 50 (61,7 0,909
ИМ в анамнезе, n (%) 11 (57,9) 44 (54,3) 0,779
Отягощенная наследственность, n (%)  6 (31,6) 10 (12,3) 0,041
Курение, n (%)  7 (36,8) 40 (49,4) 0,327
Гиперлипидемия, n (%) 16 (84,2) 69 (85,2) 0,915
Ожирение, n (%) 12 (63,2) 46 (56,8) 0,762
Артериальная гипертензия, n (%) 15 (78,9) 72 (82,2) 0,249
Сахарный диабет 2 типа, n (%) 6 (31,6) 22 (27,2) 0,701
Стенокардия напряжения 2 ФК, n (%)
Стенокардия напряжения 3 ФК, n (%)
Безболевая ишемия миокарда, n (%)

8 (42,1)
8 (42,1)
3 (15,8)

44 (54,3)
33 (40,7)
4 (4,9)

0,219

Фибрилляций предсердий, n (%) 0 9 (11,1) 0,131
ФВ ЛЖ ≥50%, n (%)
ФВ ЛЖ 40-49%, n (%)
ФВ ЛЖ <40%, n (%)

17 (89,5)
1 (5,3)
1 (5,3)

78 (96,3)
2 (2,5)
1 (1,2)

0,422

Примечание: Me [Q25; Q75] — медиана [интерквартильный размах]. ИМ — инфаркт миокарда, МРК — моментальный резерв кровотока, 
ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.

физиологическим критериям на многоуровневое 
в 18 (18,0%) случаях, диффузное в 25 (25,0%), соче-
танное в 15 (15,0%), а в 42 (42%) артериях характер 
распределения градиентов давления соответствовал 
локальному стенозу (рисунок 2).

Среднее значение индекса МРК до ЧКВ в  ос-
новной группе составило 0,84 [0,77; 0,88], ми-
нимальное  — 0,34, максимальное  — 0,89. Сред-
нее значение МРК после ЧКВ — 0,92 [0,90; 0,95], 
минимальное  — 0,81, максимальное  — 1,0. У  81 
(81%) больного в результате ЧКВ были достигнуты 
итоговые значения показателей МРК ≥0,9 (таблица 
4). По данным функциональной оценки, в 19 (19%) 
завершенных процедур не удалось достичь МРК 
≥0,9, несмотря на дополнительные манипуляции, 
включающие дилатации баллонами высокого дав-
ления в  14 (73,7%) случаях, дилатации баллонами 
большего размера — 7 (36,8%) и  5 (26,3%) пациен-
там имплантации дополнительных стентов. 

Были проанализированы данные контрольной 
ангиокорегистрации МРК 19 (19%) больных, у кото-
рых в  результате процедуры ЧКВ итоговый индекс 
МРК ≤0,89. В половине случаев (n=10) отмечалось 
диффузное распределение остаточных градиентов 
давления по всей длине артерии без значимых ло-
кальных участков. В  6 (31,6%) случаях локальные 
градиенты, соответствующие ≥0,03 единиц индек-
са (ΔМРК) на протяжении ≤15  мм, располагались 
в имплантированных стентах и сочетались с участ-
ками артерии выше или ниже стента. У  3 (15,8%) 
пациентов остаточные градиенты находились выше 

Рис. 3    �Расположение остаточных градиентов давления после ЧКВ 
у пациентов с МРК ≤0,89 (n=19). 

Примечание: МРК  — моментальный резерв кровотока, ЧКВ  — 
чрескожное коронарное вмешательство.
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имплантированного стента. Распределение сегмен-
тов артерий, где наблюдались остаточные градиенты 
давления, представлены на рисунке 3. 

Распределены на подгруппы и  проанализиро-
ваны 19 (19%) пациентов с  недостаточным (≤0,89) 
и 81 (81%) с достаточным (≥0,9) повышением МРК 
после ЧКВ. По основным клинико-демографиче-
ским характеристикам подгруппы не различались 
(таблица 5). В  подгруппе с  итоговым МРК ≤0,89 
большинство вмешательств выполнялось на перед-
ней нисходящей артерии (94,7%) (таблица 6). У па-
циентов с  МРК ≤0,89 достоверно чаще (p=0,034) 
встречались физиологически диффузные (8-42,1 
vs 17-21,0%) и  сочетанные (5-26,3 vs 10-12,3%) ти-
пы поражений, в то время как в подгруппе с МРК 
≥0,9 практически в  половине случаев (39-48,1%) 
вмешательство проводилось на физиологически 
локальных стенозах. В  подгруппе с  недостаточ-

ным повышением МРК выявлены статистически 
значимо более низкие показатели индекса как ис-
ходного МРК (0,76 [0,74; 0,81] и  0,85 [0,80; 0,88], 
соответственно, p=0,001), так прогнозируемого 
в  результате "виртуального стентирования" (0,92 
[0,90; 0,94] и  0,96 [0,93; 0,98], соответственно, 
p<0,001). У  больных с  недостигнутым МРК длина 
стентированных участков была достоверно боль-
ше чем в  противоположной подгруппе (53,9±11,9 
vs 45,7±14,3, p=0,0229), а  степень стенозирования 
артерии по диаметру меньше (65,00 [65,00; 78,75] vs 
75,00 [70,00; 85,00], p=0,029). Для проведения кон-
трольных измерений в процессе и в конце процеду-
ры больным с  МРК ≤0,89 потребовалось введение 
значительно большего объема контрастного веще-
ства (323,5±117,4 vs 261,7±101,6, p=0,031). 

По данным однофакторного регрессионного 
анализа физиологически диффузный и сочетанный 

Таблица 6 
Ангиографическая и интраоперационная характеристика пациентов,  

разделенных на подгруппы по значениям итогового МРК
Показатель 1 группа, МРК (n=100) p

МРК после ЧКВ ≤0,89 (n=19) МРК после ЧКВ >0,9 (n=81)
Целевые артерии, n (%):
ПНА/ДА
ОА/АТК
ПКА/ЗНА/ЗБВ

18 (94,7)
0
1 (5,3)

52 (64,2)
14 (17,3)
15 (18,5)

0,030

Стенозированные сегменты, n (%):
Проксимальный
Средний
Дистальный

13 (68,4)
16 (84,2)
9 (47,4)

39 (48,1)
51 (63,0)
50 (61,7)

0,113
0,078
0,254

Ангиографический тип поражения целевой артерии:
многоуровневый, n (%)
диффузный, n (%)
сочетанный, n (%)

11 (57,9)
6 (31,6)
2 (10,5)

49 (60,5)
25 (30,9)
7 (8,6)

0,961

Физиологический тип поражения целевой артерии:
многоуровневый, n (%)
диффузный, n (%)
сочетанный, n (%)
локальный, n (%)

3 (15,8)
8 (42,1)
5 (26,3)
3 (15,8)

15 (18,5)
17 (21,0)
10 (12,3)
39 (48,1)

0,034

Степень стенозирования целевой артерии  
(по диаметру), %, Me [Q25; Q75]

65 [65; 78,75] 75 [70; 85] 0,029

Количество имплантированных стентов на одного 
пациента, n:

1,4±0,5 1,2±0,4 0,047

Диаметр имплантированных стента, мм 2,8±0,4 2,9±0,4 0,642
Протяженность стентированного сегмента целевой 
артерии, мм

53,9±11,9 45,7±14,3 0,023

Время процедуры, мин 86,1±22,6 69,9±29,8 0,006
Время облучения, мин 28,6±10,2 20,6±10,7 0,002
Объем контрастного вещества, мл 323,5±117,4 261,7±101,6 0,0306
МРК до ЧКВ, Me [Q25; Q75] 0,76 [0,74; 0,81] 0,85 [0,80; 0,88] 0,001
МРК фактическое (после ЧКВ), Me [Q25; Q75] 0,86 [0,85; 0,88] 0,93 [0,91; 0,95] <0,001
МРК прогнозируемое "виртуальным стентированием" 
(до ЧКВ), Me [Q25; Q75]

0,92 [0,90; 0,94] 0,96 [0,93; 0,98] <0,001

Примечание: Me [Q25; Q75]  — медиана [интерквартильный размах]; M±SD  — среднее±стандартное отклонение. АТК  — артерия тупого 
края, ДА — диагональная артерия, ЗБВ — заднебоковая ветвь, ЗНА — задняя нисходящая артерия, МРК — моментальный резерв кровото-
ка, ОА — огибающая артерия, ПКА — правая коронарная артерия, ПНА — передняя нисходящая артерия, ЧКВ — чрескожное коронарное 
вмешательство. 
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типы поражений ассоциировались с  увеличением 
в  6 раз шансов недостижения МРК ≥0,9 после ан-
гиографически успешного ЧКВ (диффузный — OR 
6,11; 95% ДИ: 1,44-25,92; сочетанный  — OR 6,50; 

95% ДИ: 1,32-31,90) относительно физиологиче-
ски локального типа. Увеличение протяженности 
поражения на 1  мм увеличивало шанс недостиже-
ния МРК ≥0,9 на 4% (OR 1,04; 95% ДИ: 1,01-1,09), 
а увеличение степени тяжести стеноза по диаметру 
сосуда на каждый 1% уменьшало вероятность ито-
гового МРК ≤0,89 на 5% (OR 0,95; 95% ДИ: 0,91-
0,99). Несмотря на более низкий исходный индекс 
МРК у  пациентов с  недостаточным повышением 
МРК после ЧКВ (≤0,89), по данным однофактор-
ного регрессионного анализа значимой связи меж-
ду исходным МРК и недостижением МРК ≥0,9 вы-
явлено не было (p=0,145).

В таблице 7 представлены главные неблагопри-
ятные клинические события, включенные в  ККТ 
для групп ЧКВ под контролем МРК и ЧКВ без МРК 
по результатам 12-мес. наблюдения. Весь период на-
блюдения достигнут у  198 пациентов, что состави-
ло 99,0% от числа пациентов, исходно включенных 
в  исследование. Остальные 2 (1,0%) пациента из 
группы 1 были исключены из анализа, т.к. с  ними 
была потеряна связь.

В  обеих группах проведена оценка выживае-
мости пациентов без возникновения основных не-
благоприятных клинических событий в  течение 12 
мес. после выполнения ЧКВ. Частота достижения 
ККТ в группе сравнения, где проводилось ЧКВ без 
МРК, составила 8,0% (n=8), в основной группе ЧКВ 
с МРК — 4,08% (n=4). В 1 группе отмечено 2 (2,04%) 
некардиальных летальных исхода: первый связан-
ный с интоксикацией суррогатами алкоголя, второй 
вызванный COVID-19 (COrona VIrus Disease 2019). 
Во 2 группе у 1 (1,0%) пациента была зарегистриро-
вана кардиальная смерть по причине желудочковых 
нарушений ритма сердца. По частоте развития ИМ 
между сравниваемыми группами не было выявлено 
статистически значимых различий (p=0,9837). Кри-
вые Каплана-Мейера, характеризующие выживае-
мость пациентов, представлены на рисунке 4.

В  группе ЧКВ без МРК среднее время до до-
стижения ККТ составило 11,6 мес. (95% ДИ: 11,14-
11,94), в  группе ЧКВ с  МРК — 11,8 мес. (95% ДИ: 
11,57-12,06). Медиана выживания в  обеих группах 
за время наблюдения достигнута не была (Logrank-
test: χ2=1,35; df=1; p=0,2460). Пациенты группы 
ЧКВ с МРК характеризовались сопоставимым рис
ком достижения ККТ в  течение периода наблю-
дения с  группой ЧКВ без МРК (HR 0,51; 95% ДИ: 
0,17-1,59; р=0,246). В  связи с  небольшим общим 
количеством событий в  обеих группах анализ вы-
живаемости ограничился данными ККТ, и  оценка 
по каждому отдельному показателю КТТ не прово-
дилась. Важно отметить, что в подгруппе пациентов 
с итоговым МРК ≤0,89 в течение 12 мес. после вы-
полнения ЧКВ ни одного случая достижения ККТ 
не отмечалось, но с 1 пациентом в данной подгруп-
пе была потеряна связь.

Таблица 7 
Неблагоприятные клинические события  

в группах через 12 мес. наблюдения 
Показатель, n (%) 1 группа, МРК 

(n=98)
2 группа,  
сравнения  
(n=100)

p

ККТ 4 (4,08) 8 (8,0) 0,373
Смерть от всех 
причин

2 (2,04) 1 (1,0) 0,619

Кардиальная 
смерть

0 1 (1,0) 1,0

ИМ 1 (1,02) 2 (2,0) 1,0
ОНМК 0 0
Нестабильная  
стенокардия

0 2 (2,0) 0,498

Повторная  
реваскуляризация 
целевой артерии

1 (1,02) 3 (3,0) 0,621

Примечание: ИМ  — инфаркт миокарда, ККТ  — комбинирован-
ная конечная точка, МРК  — моментальный резерв кровотока, 
ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения.

Рис. 4    �Кривые Каплана-Мейера для оценки выживаемости паци-
ентов в исследуемых группах. По оси абсцисс указана дли-
тельность наблюдения в мес. По оси ординат указана встре-
чаемость события (выживаемость) в %.

Примечание: МРК — моментальный резерв кровотока, ЧКВ — чрес
кожное коронарное вмешательство.
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Таким образом, ЧКВ под контролем ангиоко-
регистрации МРК у больных с диффузными и мно-
гоуровневыми поражениями является безопасной 
процедурой и не уступает традиционному ЧКВ, как 
по эффективности лечения в  госпитальном пери-
оде, так и  по влиянию на выживаемость в  течение 
12 мес. наблюдения.

Обсуждение 
Диффузные и  многоуровневые поражения КА 

составляют ~25% всех ЧКВ и  являются независи-
мыми предикторами неблагоприятного отдаленно-
го прогноза, поскольку часто требуют имплантации 
нескольких стентов, что связано с  повышенным 
риском тромбоза и  рестеноза стента [13, 14]. Учи-
тывая, что не каждый ангиографический стеноз 
является физиологически значимым и  достоверно 
требует реваскуляризации, вопрос оптимальной 
тактики лечения пациентов со стабильной ИБС 
и  наличием многоуровневых, диффузных пораже-
ний КА до сих пор является предметом многочис-
ленных дискуссий. Ввиду крайне малого количе-
ства исследований по применению МРК у  данной 
когорты пациентов, проведенная нами работа по 
оценке непосредственных и  отдаленных резуль-
татов использования ангиокорегистрации МРК 
с  "виртуальным стентированием" при планиро-
вании и  оптимизации результатов ЧКВ у  данной 
категории больных является первой в  Российской 
Федерации и крупнейшей в мире.

Поскольку целью эндоваскулярного лечения 
является устранение поражений, ответственных за 
ишемию, возможность прогнозирования физио-
логических результатов выбранной стратегии ЧКВ 
до начала стентирования представляется наиболее 
рациональным подходом, позволяющим опреде-
литься с  количеством имплантируемых стентов, 
избежать неудовлетворительных результатов вме-
шательства. Ангиокорегистрация МРК обладает 
высокой воспроизводимостью, а  опция "виртуаль-
ного стентирования" позволяет моделировать гемо-
динамический эффект ЧКВ при различных лечеб-
ных стратегиях [15]. Результаты пилотных работ по 
изучению "виртуального стентирования" указыва-
ют на склонность к завышению прогнозированно-
го МРК относительно фактического, в среднем, на 
0,02-0,03 значения индекса [10-12]. Но ни в  одном 
рандомизированном исследовании не оценивали 
эффективность стратегии "виртуального стентиро-
вания" по сравнению со стандартным ЧКВ.

В настоящей работе впервые получены данные, 
подтверждающие эффективное и  безопасное про-
ведение ЧКВ под контролем ангиокорегистрации 
МРК при многоуровневых и диффузных поражени-
ях КА, позволяющее уменьшить количество (1,2±0,4 
vs 1,6±0,5) и  длину имплантированных стентов 
(45,4±14,1 vs 58,7±15,9  мм), за счет отказа от ЧКВ 

на функционально незначимых стенозах, при сопо-
ставимых отдаленных результатах со стандартным 
ЧКВ, основанным только на КАГ. И  хотя количе-
ство достигнутых ККТ в группе МРК было в 2 раза 
меньше относительно группы сравнения (4,08 vs 8%, 
соответственно), мощность исследования, обуслов-
ленная его пилотным характером, не обеспечила вы-
явления статистически значимых различий между 
группами через 12 мес. наблюдения. 

Результаты ангиокорегистрации МРК позво-
лили реклассифицировать 42 (42%) артерии с  ан-
гиографически диффузными и/или многоуровне-
выми поражениями в  физиологически локальные 
и  тем самым снизить количество стентированных 
стенозов на 32% (59 стенозов). В  подавляющем 
большинстве (87%) случаев отказ от ЧКВ на функ-
ционально незначимых стенозах был связан с  ре-
классификацией исходно многоуровневых и  соче-
танных поражений. В то же время ангиографически 
диффузному типу поражения в  большинстве слу-
чаев соответствовал физиологически диффузный 
характер распределения градиентов, что нечасто 
влияло на изменение исходного плана ЧКВ. Полу-
ченные нами данные согласуются с  опубликован-
ными ранее результатами регистра iFR GRADIENT 
(Single instantaneous wave-Free Ratio Pullback Pre-
Angioplasty Predicts Hemodynamic Outcome Without 
Wedge Pressure in Human Coronary Artery Disease), 
где у  128 пациентов с  ангиографически тандемны-
ми и/или диффузными поражениями использова-
ние ангиокорегистрации МРК в 1/3 случаев приве-
ло к  изменению исходной стратегии лечения [10]. 
Также в работе Matsuo A, et al. (2021) у 70 пациентов 
со стабильной ИБС и  множественным характером 
поражения целевой артерии результаты МРК с об-
ратной протяжкой изменили процедурное плани-
рование реваскуляризации у  каждого третьего па-
циента (37,1%) [11].

Обычно предполагается, что хороший ангио-
графический результат после ЧКВ эквивалентен 
хорошему физиологическому результату. В  иссле-
довании DEFINE PCI (Physiologic Assessment of 
Coronary Stenosis Following PCI) у  467 пациентов 
с  различными типами поражения, в  т.ч. локаль-
ными, изучали остаточную ишемию после стан-
дартного ангиографически контролируемого ЧКВ. 
У  24,0% пациентов после успешного по ангиогра-
фическим критериям ЧКВ наблюдался итоговый 
МРК ≤0,89, при этом процедура завершалась без 
возможности дополнительных манипуляций для 
повышения МРК [16]. В  нашем исследовании у  19 
(19%) больных в  конце процедуры был зафикси-
рован МРК ≤0,89, несмотря на дополнительные 
манипуляции, направленные на оптимизацию ре-
зультатов ЧКВ, включавшие дилатации баллонами 
высокого давления и баллонами большего размера, 
имплантации дополнительных стентов. Причина-



34

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2026;25

ми этого могут быть выраженный кальциноз сосу-
дистой стенки, локализация бляшек в  дистальных 
отделах КА, малый диаметр диффузно измененных 
КА. При анализе ангиокорегистраций МРК в кон-
це вмешательства у больных с низкой МРК в 52,6% 
(n=10) случаев наблюдали диффузное распределе-
ние градиентов, без значимых локальных участков 
снижения давлений. У  этих больных кривая из-
менения давления имела пологий характер от дис-
тального сегмента до устья артерии, в  связи с  чем 
определить наиболее значимый участок артерии, 
потенциально требующий дополнительных вме-
шательств, не представлялось возможным. В 31,6% 
(n=6) случаев участки с  ΔМРК ≥0,03 выявлялись 
в  зонах имплантированных стентов. Нами иссле-
дованы более сложные пациенты и,  в  отличие от 
DEFINE PCI, мы имели возможность проводить 
дополнительные оптимизации для достижения 
МРК ≥0,90, но сам факт наличия остаточный ише-
мии при ангиографически приемлемых результатах 
ЧКВ представляется перспективным для дальней-
шего изучения.

По нашим данным, частота недостижения оп-
тимальных физиологических результатов ЧКВ была 
связана с исходно физиологически диффузным ти-
пом поражения и  ограниченными возможностями 
для оптимизации посредством дальнейшего вмеша-
тельства. При однофакторном регрессионном ана-
лизе физиологически диффузный и сочетанный ти-
пы поражений ассоциировались с увеличением в 6 
раз шансов недостижения МРК ≥0,90 относительно 
локального типа. И  хотя в  исследование DEFINE 
PCI результат МРК после ЧКВ ≥0,95 (достигнут 
в 39% случаев) был связан со значительным сниже-
нием ККТ (кардиальная смерть, ИМ, реваскуляри-
зация целевой артерии) по сравнению с МРК <0,95 
(1,8 vs 5,7%; р=0,04), достижение индекса МРК 
≥0,90 в ситуации с протяженными поражениями яв-
ляется допустимой и реализуемой стратегией, осо-
бенно при ангиографически многоуровневых стено-
зах. Оптимизация ЧКВ при локальных стенозах для 
достижения МРК ≥0,95 видится перспективной, но 
данный подход требует подтверждения результатами 
более крупных клинических исследований. В свою 
очередь технические особенности выполнения ЧКВ 
больным с  диффузным поражением коронарного 

русла, такие как выбор оптимальной зоны имплан-
тации стента, необходимого количества стентов, 
целесообразность применения внутрисосудистых 
методов исследования, также требуют дополнитель-
ного изучения. Результаты настоящей работы ука-
зывают на то, что по сравнению с многоуровневы-
ми и  локальными стенозами, коронарные артерии 
с диффузным поражением имеют меньшую вероят-
ность достижения оптимального физиологического 
результата после ЧКВ.

Ограничения исследования. Во-первых, неболь-
шой размер выборки исследования. Во-вторых, 
проведение исследования было ограничено одним 
центром. В-третьих, рандомизация не проводилась: 
в  исследование включались пациенты из реальной 
клинической практики, подходящие под критерии 
включения и не имеющие критериев исключения.

Заключение
Проведение ЧКВ под контролем ангиокоре-

гистрации МРК у  больных ИБС с  диффузными 
и  многоуровневыми поражениями КА привело 
к  уменьшению количества и  длины имплантиро-
ванных стентов при сопоставимых показателях 12-
мес. выживаемости по сравнению с  стандартной 
ЧКВ, выполненной только на основании данных 
КАГ. Применение ангиокорегистрации МРК спо-
собствовало снижению на 32% количества стенти-
рованных поражений, преимущественно за счет 
отказа от ЧКВ на функционально незначимых сте-
нозах в КА с исходно ангиографически многоуров-
невыми поражениями.

Диффузный тип поражения ассоциировался 
с  6-кратным увеличением шансов недостижения 
физиологически оптимального результаты ЧКВ от-
носительно локального типа, в т.ч. за счет остаточ-
ного диффузного распределения градиентов давле-
ния и ограниченными возможностями дальнейшей 
оптимизации. Необходимы более крупные рандоми-
зированные исследования для определения оконча-
тельной роли оценки МРК с  ангиокорегистрацией 
в планировании и оптимизации ЧКВ.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
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Влияние каротидного стентирования 
на уровень артериального давления у пациентов 
с ипсилатеральными стенозами: клинико-
гемодинамические предикторы и их прогностическое 
значение
Шукуров Ф. Б.1, Талиуридзе М. Т.1, Абугов С. А.2, Араблинский Н. А.1, 
Бондаревский С. И.3, Фещенко Д. А.1, Васильев Д. К.1, Драпкина О. М.1

1ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва, Россия; 2ФГБНУ "Российский научный центр хирургии им. акад. Б. В. Петровского" Минздрава России. Москва, 
Россия; 3ФГАОУ ВО "Первый Московский государственный медицинский университет им. И. М. Сеченова" Минздрава России 
(Сеченовский Университет). Москва, Россия 

Цель. Определить клинические, анатомические и  интраопераци-
онные предикторы стойкого снижения артериального давления 
(АД) у пациентов с ипсилатеральным стенозом внутренней сонной 
артерии, перенёсших каротидное стентирование (КАС).
Материал и методы. В  одноцентровое проспективное исследо-
вание включено 178 пациентов, которым в  2018-2022гг выполне-
но КАС. Всем пациентам проводились клинические измерения АД 
и суточное мониторирование АД (СМАД) до вмешательства и через 
12 мес. Стойким гипотензивным ответом считали снижение сред-
несуточного систолического/диастолического АД ≥10/5 мм рт.ст. 
по данным СМАД. Изучены анатомические параметры (степень 
стенозирования, морфология бляшки, строение Виллизиева кру-
га и др.), антропометрические и клинические показатели (возраст, 
пол, сопутствующие заболевания и др.) и интраоперационные фак-
торы (гипотония, брадикардия, дилатации и др.). 
Результаты. Исходно артериальная гипертензия выявлена у 98,6% 
пациентов, целевые значения АД достигались лишь у  28,4%. Уже 
через 24 ч после КАС отмечалось достоверное снижение офисно-
го АД (систолическое АД 157→114  мм рт.ст., диастолическое АД 
87→64  мм рт.ст.; p<0,001). По результатам СМАД через год на-
блюдения зафиксировано среднее уменьшение суточного АД на 
12/9  мм рт.ст. (p<0,001). У  46,6% пациентов наблюдалось стой-
кое снижение значений ≥10/5  мм рт.ст. В  многофакторном ана-
лизе независимыми предикторами стойкого снижения АД стали: 
разобщённый вариант Виллизиева круга (отношение шансов  — 
odds ratio (OR) 3,71; p=0,007), степень стенозирования >80% (OR 
1,06; p=0,033), интраоперационная гипотония (OR 2,42; p=0,022). 
Количество принимаемых пациентами антигипертензивных пре-
паратов статистически не изменилось, но в  12 случаях была от-
мечена возможность снижения дозировок. После вмешательства 

улучшилась структура циркадного профиля АД (рост доли "dipper"-
пациентов).
Заключение. Стойкое снижение АД после КАС наблюдалось поч-
ти у половины пациентов с ипсилатеральным стенозом внутренней 
сонной артерии. Выраженность гипотензивного ответа определя-
ется анатомическими особенностями церебрального кровообра-
щения (разобщённое строение Виллизиева круга), степенью сте-
нозирования и  интраоперационными реакциями каротидного 
синуса. Эти факторы могут использоваться для прогнозирования 
гемодинамической реакции и оптимизации ведения пациентов по-
сле КАС.
Ключевые слова: каротидное стентирование, гипотензивный эф-
фект, предикторы снижения артериального давления.
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Impact of carotid stenting on blood pressure in patients with ipsilateral stenosis: clinical and hemodynamic 
predictors and their prognostic value
Shukurov F. B.1, Taliuridze M. T.1, Abugov S. A.2, Arablinsky N. A.1, Bondarevsky S. I.3, Feshchenko D. A.1, Vasiliev D. K.1, Drapkina O. M.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia; 2Petrovsky Russian Research Center of Surgery. 
Moscow, Russia; 3I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow, Russia

АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ВСА — внутренняя сонная артерия, ДАД — диастолическое АД, ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КАС — 
каротидная ангиопластика и стентирование, КЭАЭ — каротидная эндартерэктомия, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, САД — систолическое АД, СМАД — суточное мониторирование 
АД, ФП — фибрилляция предсердий, OR — odds ratio (отношение шансов).

Введение
Острое нарушение мозгового кровообращения 

(ОНМК) остаётся одной из ведущих причин смерти 
и инвалидизации в мире и Российской Федерации 
[1]. Значимая доля ишемических инсультов связана 
с  атеросклеротическим поражением экстракрани-
альных отделов внутренней сонной артерии (ВСА), 
что обуславливает высокую потребность в  эффек-
тивных методах профилактики инсульта и реперфу-
зионных вмешательств1 [2].

Артериальная гипертензия (АГ) является клю-
чевым модифицируемым фактором риска ОНМК. 
Многочисленные исследования убедительно по-
казывают, что снижение уровней артериального 
давления (АД) приводит к  уменьшению частоты 
инсульта и  сердечно-сосудистых событий [3-5]. 

1	 Алекян Б.Г., Григорьян А.М., Стаферов А.В. и др. Рентгенэндо
васкулярная диагностика и лечение заболеваний сердца и со-
судов в Российской Федерации — 2023 год.

Однако взаимосвязь между стойкой АГ и  стено-
зирующим поражением ВСА остаётся предметом 
дискуссий. У части пациентов АГ может иметь вто-
ричный характер, формируясь как компенсаторная 
реакция при хронической церебральной гипопер-
фузии [6, 7]. В  таких случаях устранение гемоди-
намически значимого стеноза способно влиять на 
системный уровень АД [6, 7]. Этот феномен пред-
ставляет особый интерес, поскольку сочетает ней-
рорефлекторные, сосудистые и  метаболические 
механизмы, влияющие не только на церебраль-
ную, но и  на системную перфузию. "Механизмы 
центральной регуляции системной гемодинамики 
основаны на взаимодействии двух антагонистиче-
ских, но взаимодополняющих систем — прессорно-
гипертензивной и  депрессорно-гипотензивной. 
Их деятельность подчинена иерархической орга-
низации сосудодвигательных нервных центров. 
Основным регулятором АД является бульбарный 
прессорный центр. В  продолговатом мозге распо-

Aim. To determine clinical, anatomical, and intraoperative predictors 
of sustained blood pressure (BP) reduction in patients with ipsilateral 
internal carotid artery stenosis after carotid artery stenting (CAS).
Material and methods. This single-center prospective study included 
178 patients who underwent CAS between 2018 and 2022. All patients 
underwent clinical BP measurements and ambulatory 24-hour BP moni
toring (ABPM) before the [procedure and after 12 months. A sustained 
hypotensive response was defined as a  reduction in average 24-hour 
systolic/diastolic BP ≥10/5 mm Hg, as measured by ABPM. Anatomical 
(stenosis degree, plaque morphology, circle of Willis structure, etc.), 
anthropometric and clinical parameters (age, sex, comorbidities, etc.), 
as well as intraoperative factors (hypotension, bradycardia, dilation, etc.) 
were studied.
Results. At baseline, hypertension was detected in 98,6% of patients, 
while target BP values were achieved in only 28,4%. A  significant de
crease in office BP was observed as early as 24 hours after CAS (systo
lic BP 157→114 mm Hg, diastolic BP 87→64 mm Hg; p<0,001). 
According to ABPM data, after 1-year follow-up, an average decrease 
in 24-hour BP of 12/9 mm Hg was recorded (p<0,001). A persistent BP 
reduction ≥10/5 mm Hg was observed in 46,6% of patients. In a multi
variate analysis, independent predictors of persistent BP reduction 
were a  incomplete circle of Willis (odds ratio (OR) 3,71; p=0,007), 
a  stenosis >80% (OR 1,06; p=0,033), and intraoperative hypotension 
(OR 2,42; p=0,022). The number of antihypertensive medications taken 
by patients did not change statistically, but in 12 cases, the possibility 
of dosage reduction was noted. The circadian BP profile improved after 
the procedure (an increase in the proportion of "dipper" patients).
Conclusion. A  persistent BP reduction after CAS was observed in 
almost half of patients with ipsilateral internal carotid artery stenosis. 

The severity of the hypotensive response is determined by cerebral 
circulation anatomy (disconnected structure of the circle of Willis), 
stenosis degree, and intraoperative reactions of the carotid sinus. 
These factors can be used to predict the hemodynamic response and 
optimize patient management after CAS.
Keywords: carotid stenting, hypotensive effect, predictors of blood 
pressure reduction.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Стенозирующее поражение сонных артерий 
часто сочетается с  артериальной гипертензией, 
однако взаимосвязь между цереброваскулярной 
гемодинамикой и  системным уровнем артери-
ального давления (АД) изучена недостаточно.

• � После каротидной эндартерэктомии и  стенти
рования нередко наблюдается транзиторное 
снижение АД, связанное с  активацией бароре-
цепторов каротидного синуса.

• � В большинстве публикаций результатов исследо-
ваний этот эффект оценивается в краткосрочной 
перспективе и  не учитываются анатомические 
особенности церебрального коллатерального 
кровообращения и  степень выраженности сте-
ноза.

Что добавляют результаты исследования?
• � Показано, что стойкое снижение АД после ка-

ротидного стентирования сохраняется в течение 
12 мес. и наблюдается почти у половины (46,6%) 
пациентов.

• � Разобщённое строение Виллизиева круга, вы-
сокая степень стенозирования (>80%) и интра
операционная гипотония являются независи-
мыми предикторами выраженного гипотензив-
ного эффекта.

• � Каротидное стентирование способствует нор-
мализации циркадного профиля АД и  может 
рассматриваться как фактор долгосрочной ста-
билизации системной гемодинамики.

• � Разработанный алгоритм коррекции антигипер-
тензивной терапии перед вмешательством по-
вышает безопасность операции и снижает риск 
гиперперфузионного синдрома.

Key messages
What is already known about the subject?

• � Carotid stenosis is often associated with hyperten
sion, but the relationship between cerebrovascular 
hemodynamics and systemic blood pressure (BP) 
has been poorly studied.

• � After carotid endarterectomy and stenting, a  tran
sient BP decrease associated with activation of ca
rotid sinus baroreceptors is often observed. 

• � Most published studies evaluate this effect in the 
short term and do not take into account the anato
mical features of cerebral collateral circulation and 
the severity of stenosis.

What might this study add?
• � It has been shown that a sustained BP reduction af

ter carotid stenting is maintained for 12 months and 
is observed in almost half (46,6%) of patients.

• � An incomplete circle of Willis, severe stenosis 
(>80%), and intraoperative hypotension are inde
pendent predictors of a  significant hypotensive ef
fect.

• � Carotid stenting promotes the normalization of the 
circadian BP profile and can be considered a  fac
tor in long-term stabilization of systemic hemody
namics.

• � The developed algorithm for adjusting antihyper
tensive therapy before the procedure improves sur
gical safety and reduces the risk of hyperperfusion 
syndrome.

ложены депрессорные структуры, контролирую-
щие тонические разряды из бульбарного центра. 
Высшие центры регуляции вегетативных функций 
находятся в  висцеральных отделах головного моз-
га (гипоталамус, ретикулярная формация среднего 
мозга) и  оказывают свое влияние на бульбарный 
аппарат. При стимуляции центрального ядра ги-
поталамуса возникает диастолическая гипертония 
сопротивления, заднего ядра — систолическая ги-
пертензия за счет преимущественного усиления 
сердечной деятельности, вентромедиального  — 
одновременный рост минутного объема и  общего 
периферического сопротивления сосудов" [8-10]. 
"Корковая регуляция кровообращения осущест-
вляется при участии лимбических структур коры 
и коркового представительства сердечнососудистой 
системы в  передней половине полушарий голов-
ного мозга" [7, 9, 11]. "Защита головного мозга от 

резкого снижения АД и  гипоксии осуществляется 
рядом механизмов, регулирующих как общую, так 
и церебральную гемодинамику. Основным является 
рефлекторный механизм с  участием синокаротид-
ной зоны, депрессора аорты и кардиоваскулярного 
центра в продолговатом мозге, находящегося в не-
посредственной связи и под влиянием гипоталамо-
мезенцефальных и  подкорковых сосудодвигатель-
ных центров" [9, 12]. "Каротидные барорецепторы 
относят к системе немедленной регуляции АД. Они 
способны изменить АД за секунды" [13].

Регуляция системной гемодинамики во мно-
гом обеспечивается барорецепторами каротидного 
синуса и  хеморецепторами каротидного гломуса 
(glomus caroticum). При дилатации каротидного си-
нуса и  имплантации стента происходит механиче-
ская стимуляция баро- и хеморецепторов, что у час
ти пациентов вызывает выраженные изменения 
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Всем участникам проводилось суточное монитори-
рование АД (СМАД) за 1-5 сут. до вмешательства и  по-
вторно через 12 мес. после него, а  также проводилась 
оценка антигипертензивной терапии.

Критерии невключения: абсолютные противопоказа-
ния к КАС; острый инфаркт миокарда или ОНМК (в тече-
ние 6 мес.); выраженную хроническую сердечную недоста-
точность (III-IV функционального класса по NYHA (New 
York Heart Association functional classification); двусторонние 
стенозы ВСА; хроническую болезнь почек с  скоростью 
клубочковой фильтрации <30 мл/мин/1,73 м2; острые вос-
палительные процессы; активные онкологические или ге-
матологические заболевания; психические расстройства; 
а также непереносимость контрастных веществ или проти-
вопоказания к двойной антиагрегантной терапии. 

Методы оценки результатов. Госпитальные и  12-мес. 
результаты. В исследовании учитывались "большие" и "ма-
лые" осложнения. К  "большим" осложнениям относили: 
ишемический инсульт, геморрагический инсульт, смерть 
от любой причины, острый инфаркт миокарда, острый 
тромбоз стента. 

К  "малым" осложнениям относили: транзиторные 
ишемические атаки, локальные осложнения в зоне досту-
па (гематома, псевдоаневризма, кровотечение, не требую-
щее оперативного вмешательства).

Для анализа влияния КАС на показатели АД исполь-
зовались два метода — офисное измерение АД и СМАД.

1.  Офисное измерение АД
Измерение выполняли последовательно на обеих ру-

ках в положении сидя, после короткого отдыха. Регистра-
цию АД проводили трижды на каждой руке с интервалом 
в 3 мин, используя манжету, соответствующую окружно-
сти плеча. Для последующего анализа принимали во вни-
мание значения, зафиксированные на руке с более высо-
ким уровнем давления. Контрольные точки включали из-
мерения за 24 ч до вмешательства, через 1 ч, 24 ч и 12 мес. 
после операции.

2.  СМАД
Мониторирование выполнялось при помощи порта-

тивного осциллометрического устройства ABPM-50 (Am
bulatory Blood Pressure Monitoring-50) в  течение 24 ч на 
недоминантной руке. Интервалы измерений составляли 
15 мин в дневное и 30 мин в ночное время. Исследование 
проводилось амбулаторно за 1-5 сут. до КАС и повторно 
через 12 мес.

Для статистического анализа принимались протоколы, 
содержащие не <56 корректных измерений за сутки, вклю-
чая минимум 2 измерения в каждом часовом интервале.

По итогам 12-мес. периода пациенты были распре-
делены в две группы:

I  группа (n=82)  — пациенты со снижением уровня 
АД через 12 мес. после КАС;

II группа (n=96) — пациенты без выраженной дина-
мики АД.

Критерием гипотензивного эффекта считалось умень-
шение среднесуточных значений систолического (САД)/
диастолического АД (ДАД) на >10/5 мм рт.ст. по данным 
СМАД [18, 23].

Анализ клинико-морфологических факторов. Для вы-
явления факторов, ассоциированных с  изменением АД, 
анализировались:

•  анатомо-морфологические факторы: степень сте-
нозирования, наличие кальциноза, морфология атеро-

АД — гипотонию, брадикардию и т.д. Эти механиз-
мы описаны как при стентировании, так и при ка-
ротидной эндартерэктомии (КЭАЭ) [14].

В  последние годы проведён ряд крупных рос-
сийских работ, посвящённых изучению влияния 
КЭАЭ на АД. В многоцентровом исследовании Ка-
занцева А. Н., Виноградова Р. А., Чернявского М. А. 
и др. (2021) показано, что после КЭАЭ у пациентов 
с резистентной АГ наблюдается достоверное сниже-
ние АД, причём динамика зависела от сохранности 
каротидного гломуса. Исследования продемонстри-
ровали как ранний (первые сутки), так и стойкий (до 
12 мес.) гипотензивный эффект у пациентов с рези-
стентной АГ. Эти данные свидетельствуют о важной 
роли рецепторных структур каротидной зоны в ре-
гуляции АД и подчёркивают, что вмешательства на 
каротидных артериях могут системно влиять на ге-
модинамику [15-17].

Несмотря на описанные физиологические меха-
низмы, результаты исследований влияния каротидно-
го стентирования на АД остаются неоднозначными. 
Ряд авторов [18-20] демонстрируют стойкое снижение 
АД после каротидной ангиопластики и стентирова-
ния (КАС). Однако существуют работы, в  которых 
выявлено отсутствие значимой динамики [21, 22]. 
Причины различий могут включать: неодинаковое 
строение Виллизиева круга, разную степень стенози-
рования и т.д. Отсутствие единообразия подчёркивает 
необходимость выделения предикторов стойкого ги-
потензивного эффекта. В ранее опубликованной на-
ми работе (Шукуров Ф. Б. и др., 2019) была показана 
динамика АД в течение 12 мес. после КАС. Однако 
изучение предикторов стойкого гипотензивного отве-
та не проводилось [23]. Настоящее исследование сфо-
кусировано на выявлении факторов, определяющих 
выраженность гипотензивного ответа.

Цель исследования — определить клинические, 
анатомические и  интраоперационные предикторы 
стойкого снижения АД у  пациентов с  ипсилате-
ральным стенозом ВСА, перенёсших КАС.

Материал и методы
В  одноцентровое проспективное нерандомизиро-

ванное исследование включено 178 пациентов, которым 
выполнялось КАС в  ФГБУ "НМИЦ ТПМ" Минздрава 
России в период с 1 января 2018 по 31 декабря 2022гг. От 
всех участников получено письменное информирован-
ное согласие на участие в исследовании и обработку пер-
сональных данных. Период наблюдения составил 12 мес.

Критерии включения и невключения. В  исследование 
включались пациенты >18 лет, имевшие показания к эн-
доваскулярной реваскуляризации головного мозга: сим-
птомный стеноз ВСА ≥50% или бессимптомный стеноз 
≥70% по критериям NASCET (North American Symptomatic 
Carotid Endarterectomy Trial), при наличии хотя бы одного 
признака высокого хирургического риска согласно кри-
териям SAPPHIRE (The Stenting and Angioplasty with Pro
tection in Patients at High Risk for Endarterectomy study).
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Статистический анализ. Обработка данных выпол-
нялась с использованием программ IBM SPSS Statistics 26 
(IBM Corp., США) и Stata 15.0 (StatSoft Inc., США). Про-
верку нормальности распределения количественных пере-
менных проводили при помощи теста Шапиро-Уилка. 
Количественные показатели описывались как среднее 
и  стандартное отклонение (M±SD) или медиана [интер
квартильный размах]  — Me [Q25; Q75], качественные  — 
в виде абсолютных значений и относительных частот (%). 
Для сравнения независимых групп применяли t-критерий 
Стьюдента или U-критерий Манна-Уитни, для категори-
альных переменных  — χ2-критерий Пирсона или точный 
критерий Фишера, для зависимых выборок — тест Уилкок-
сона. Для выявления факторов, связанных со снижением 
АД, использовали одно- и  многофакторный логистиче-
ский регрессионный анализ с расчётом отношения шансов 
(OR  — odds ratio) и  95% доверительного интервала (ДИ). 
Статистически значимыми различия считались при p<0,05.

Настоящее исследование проводилось в строгом со-
ответствии с международными стандартами надлежащей 
клинической практики (Good Clinical Practice) и  этиче-
скими принципами Хельсинкской декларации. Протокол 
исследования был предварительно рассмотрен и одобрен 
локальным этическим комитетом учреждения (№ 38/1 от 
14.12.2017).

Результаты
Клиническая характеристика пациентов
Почти все обследованные (98,6%) имели диа-

гностированную АГ, однако достижение целе-
вых уровней АД (<140/90  мм рт.ст.) наблюдалось 

склеротической бляшки, выполнение пре- и постдилата-
ции, величина остаточного стеноза после имплантации 
стента, вариант строения Виллизиева круга (критерием 
разобщенного Виллизиева круга было принято определе-
ние — отсутствие передней и/или задней соединительной 
артерии [24, 25]);

•  клинико-антропометрические параметры: возраст, 
пол, индекс массы тела, курение, наличие интраопераци-
онной гипотензии или брадикардии.

Оценка антигипертензивной терапии. Для анализа час
тоты и характера применения антигипертензивных препа-
ратов использовались индивидуальные анкеты, основан-
ные на валидированной шкале комплаентности Мориски-
Грина (4-item Medication Adherence Report Scale).

Таблица 1 
Регулярно принимаемые антигипертензивные 

препараты 
Класс антигипертензивных препаратов n (%) 
α-блокаторы 5 (2,8)
β-блокаторы 62 (34,8)
БКК 98 (55,1)
Диуретики 134 (75,3)
ИАПФ или БРА 146 (82,0)
Прямые вазодилататоры 2 (1,1)
Среднее число антигипертензивных препаратов 
на 1 пациента, M±SD

2,5±0,3

Примечание: БКК — блокаторы кальциевых каналов, БРА — анта-
гонисты рецепторов ангиотензина II, ИАПФ — ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента.

Таблица 2 
Показатели измерения офисного АД в госпитальном периоде и через 12 мес. после операции КАС 

Показатель САД, мм рт.ст. (Me [Q25; Q75]) ДАД, мм рт.ст. (Me [Q25; Q75])
До КАС 157,0 [145,0; 169,0] 87,0 [78; 94]
Через 1 ч 118,0 [105,0; 128] 66,0 [58; 75]
Через 24 ч 114,0 [101,0; 125,0] 64,0 [57,0; 70,0]
Через 12 мес. 131,0 [118,0; 141,0] 70,0 [61,0; 78,0]

Примечание: ДАД — диастолическое артериальное давление, КАС — каротидная ангиопластика и стентирование, Ме [Q25; Q75] — медиа-
на [интерквартильный размах], САД — систолическое артериальное давление.

Таблица 3 
Сравнение АД и вариабельности АД до операции КАС и через 12 мес. после (результаты СМАД) 

Показатель, Me [Q25; Q75] До вмешательства Через 12 мес. p
САД день (мм рт.ст.) 144,0 [138,0; 147,0] 130,0 [123,0; 139,0] <0,001
ДАД день (мм рт.ст.) 91,0 [81,0; 93,0] 82,0 [78,0; 91,0] <0,001
САД ночь (мм рт.ст.) 129,0 [121,0; 140,0] 120,0 [114,0; 132,0] 0,897
ДАД ночь (мм рт.ст.) 76,0 [74,0; 81,0] 70,0 [65,0; 78,0] 0,015
САД сут. (мм рт.ст.) 138,0 [131,0; 141,0] 126,0 [120,0; 136,0] <0,001
ДАД сут. (мм рт.ст.) 86,0 [79,0; 88,0] 77,0 [75,25; 86,0] 0,001
СНС САД (%) 7,5 [-3,0; 14,8] 8,7 [1,0; 16,4] 0,241
СНС ДАД (%) 9,8 [-3,0; 16,4] 11,2 [2,1; 18,8] 0,362
Вариабельность САД сут. (мм рт.ст.) 14,5 [13,0; 15,8] 12,8 [11,0; 13,8] 0,011
Вариабельность ДАД сут. (мм рт.ст.) 11,0 [8,5; 11,5] 9,7 [7,5; 12,0] 0,132
Вариабельность ср. АД сут. (мм рт.ст.) 12,0 [9,5; 12,5] 10,0 [8,5; 11,9] 0,092

Примечание: АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, САД — систолическое артериальное давление, 
СНС — степень ночного снижения артериального давления (ночная диппинг-составляющая), Ме [Q25; Q75] — медиана [интерквартиль-
ный размах], p — уровень статистической значимости различий (критерий Уилкоксона). 
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и  9,8 [-3,0; 16,4] мм рт.ст. для ДАД. У  подавляю-
щего большинства пациентов выявлены отклоне-
ния от нормального dipper-профиля, что отража-
ет нарушение регуляции АД и  повышенный риск 
сердечно-сосудистых осложнений в данной группе. 
Нормальный тип суточного профиля наблюдался 
у 42% обследованных (рисунок 1).

лишь у  28,4% больных. У  большинства пациентов 
(52,8%) значения АД соответствовали АГ 1 ст., ещё 
у  12,5% — 2 ст., тогда как 6,3% имели неконтроли-
руемое повышение АД, несмотря на медикаментоз-
ную терапию.

До вмешательства целевые значения АД 
(<140/90 мм рт.ст.) фиксировались у 28,4% пациен-
тов (САД <140 мм рт.ст. у 28,4%, ДАД <90 мм рт.ст. 
у 48,9%). Через 12 мес. после КАС доля пациентов 
с  контролируемым АД увеличилась до 62,5% (по 
САД — 62,5%, по ДАД — 72,7%).

По итогам годичного наблюдения отмечено 
повышение эффективности антигипертензивной 
терапии: АГ 1 ст. — у 50, АГ 2 ст. — у 14, неконтро-
лируемая АГ у 2 пациентов и 110 пациентов достиг-
ли целевых уровней АД. Среднее количество назна-
чаемых антигипертензивных препаратов до вмеша-
тельства составило 2,5/1 пациента (таблица 1).

Динамика АД в госпитальном периоде
Данные офисного измерения АД представлены 

в таблице 2. Через сутки после КАС зарегистриро-
вано достоверное снижение как САД, так и ДАД:

Медианное уменьшение составило 43 мм рт.ст. 
для САД и 23 мм рт.ст. для ДАД (p<0,001).

Во время вмешательства у  52 пациентов на-
блюдались эпизоды симптомной гипотензии (АД 
<90/60  мм рт.ст.), в  15 случаях сопровождавшиеся 
брадикардией (частота сердечных сокращений 20-
30 уд./мин), а в 7 случаях — кратковременной аси-
столией в  момент дилатации баллонными катете-
рами в зоне каротидного сплетения. Данная группа 
включала пациентов как с  транзиторной (кратко-
срочной) гипотонией, купировавшейся в  раннем 
послеоперационном периоде, так и с долговремен-
ным снижением АД, сохранявшимся на протяже-
нии суток и более.

Наиболее выраженное снижение АД зафик-
сировано у  пациентов с  разобщённым вариантом 
строения Виллизиева круга, где медианное падение 
САД достигало 49 мм рт.ст. в течение первых суток 
наблюдения.

Отдалённые результаты (через 12 мес. наблюде-
ния)

В  таблице 3 представлены данные СМАД, де-
монстрирующие достоверное снижение средних 
дневных уровней АД через 12 мес. после КАС. От-
мечено уменьшение как САД, так и ДАД при сохра-
нении стабильных ночных показателей. Дополни-
тельно выявлено снижение вариабельности суточ-
ного САД.

Среднее ночное САД существенно не измени-
лось. Вариабельность АД оставалась в пределах нор-
мы, однако вариабельность суточного САД снизилась 
с 14,5 [13; 15,75] до 12,8 [11; 13,8] мм рт.ст. (p=0,011).

Анализ циркадного профиля выявил недоста-
точное ночное снижение АД: медианное умень-
шение составило 7,5 [-3,0; 14,8] мм рт.ст. для САД 
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Рис. 1    Распределение пациентов по типу суточного профиля.
Примечание: АД  — артериальное давление; нормальная степень 
ночного снижения АД (dipper), недостаточная степень ночного сни-
жения АД (non-dipper), повышенная степень ночного снижения АД 
(extreme dipper), стойкое повышение ночного АД (reverse dipper).

Рис. 2    �Динамика уровня САД у пациентов с разобщенным Вил
лизиевым кругом. 

Примечание: АД  — артериальное давление, САД  — систолическое 
артериальное давление, СМАД — суточное мониторирование АД. 
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Среднее снижение суточного АД через 12 мес. 
составило 12/9  мм рт.ст. (p<0,001). В  подгруппе 
с разобщённым строением Виллизиева круга сред-
няя разница до и  после вмешательства достигала 
22 мм рт.ст. (рисунки 2, 3).

Факторы, влияющие на гипотензивный эффект
Все пациенты были распределены в две группы 

в  зависимости от выраженности снижения АД: те, 
у кого наблюдалось снижение АД после КАС, и те, 
у кого отсутствовала динамика снижения АД. 

Критерием гипотензивного эффекта считалось 
уменьшение среднесуточных значений САД/ДАД 
на >10/5  мм рт.ст. по данным СМАД. Пациенты, 
у  которых отмечалось сокращение количества ан-
тигипертензивных препаратов (n=12), также вклю-
чались в группу со снижением АД.

Сравнительный анализ клинических характе-
ристик пациентов (таблица 4) показал, что группа 
со стойким снижением АД и группа без выраженной 
динамики были сопоставимы по основным факто-
рам сердечно-сосудистого риска, включая сахарный 
диабет обоих типов, ишемическую болезнь сердца 
(ИБС), перенесённый инфаркт миокарда, хрони-
ческую сердечную недостаточность, фибрилляцию 
предсердий (ФП) и т.д.

В  однофакторном анализе со снижением АД 
были ассоциированы: выраженная степень стеноза 
ВСА, разобщённый Виллизиев круг, периопераци-
онная гипотония и дилатация зоны стеноза (p<0,05). 

Таблица 4 
Сравнительная характеристика пациентов с наличием/отсутствием динамики АД  

через 12 мес. после КАС
Показатель Снижение АД (n=82) Отсутствие динамики АД (n=96) p
Возраст, лет, Me [Q25; Q75] 68 [60; 74] 71 [64; 77] 0,065
Женский пол, n (%) 15 (18,3) 34 (35,4) 0,027
Ожирение, n (%) 15 (18,3) 17 (17,7) 0,268
Сахарный диабет, n (%) 22 (26,8) 24 (25,0) 0,780
Курение, n (%) 20 (24,4) 25 (26,0) 0,810
ИБС, n (%) 42 (51,2) 51 (53,1) 0,790
Фибрилляция предсердий, n (%) 15 (18,3) 19 (19,8) 0,790
ХОБЛ, n (%) 9 (11,0) 12 (12,5) 0,770
ОНМК в бассейне стентируемой артерии, n (%) 17 (20,7) 32 (33,3) 0,053
ТИА, n (%) 10 (12,2) 11 (11,5) 0,880
Степень стеноза (NASCET), %, Me [Q25; Q75] 80 [75; 90] 75 [70; 80] 0,004
Интраоперационная гипотония, n (%) 35 (42,7) 17 (17,7) 0,011
Кальциноз бляшки, n (%) 43 (52,4) 51 (53,1) 0,251
Дилатация, n (%) 61 (74,4) 56 (58,3) 0,081
Строение Виллизиева круга, разобщенный, n (%) 64 (78,0) 33 (34,4) <0,001
ПИКС, n (%) 19 (23,2) 22 (22,9) 0,970
ЧКВ в анамнезе, n (%) 14 (17,1) 18 (18,7) 0,780
КШ в анамнезе, n (%) 6 (7,3) 7 (7,3) 0,990

Примечание: АД  — артериальное давление, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, КШ  — коронарное шунтирование, ОНМК  — острое 
нарушение мозгового кровообращения (инсульт), ПИКС  — постинфарктный кардиосклероз, ТИА  — транзиторная ишемическая атака, 
ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство (ангиопластика и стентирование). Me 
[Q25; Q75] — медиана [интерквартильный размах], NASCET — North American Symptomatic Carotid Endarterectomy Trial (критерии для из-
мерения степени каротидного стеноза).
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Рис. 3    �Распределение пациентов по типу суточного профиля до 
и через 12 мес. после КАС.

Примечание: АД  — артериальное давление; нормальная степень 
ночного снижения АД (dipper), недостаточная степень ночного сни-
жения АД (non-dipper), повышенная степень ночного снижения АД 
(extreme dipper), стойкое повышение ночного АД (reverse dipper).
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стеноза ВСА (80 [70-90]%) и разобщённое строение 
Виллизиева круга являлись независимыми преди-
кторами стойкого снижения АД после КАС (табли-
ца 5).

У  пациентов с  ограниченными возможностя-
ми коллатерального кровотока при разобщённом 
строении Виллизиева круга вероятность формиро-
вания долговременного гипотензивного эффекта 
была в ~4 раза выше (OR 3,71; 95% ДИ: 2,85-11,32; 
p=0,007).

Различий по частоте больших осложнений меж-
ду группами не было. В каждой группе зарегистри-
ровано по одному случаю госпитального ишемиче-
ского инсульта и одному случаю инфаркта миокар-
да в  течение года наблюдения. Малые осложнения 
также возникали с сопоставимой частотой: гемато-
ма в  зоне доступа отмечена у  1 пациента в  группе 
со снижением АД и у 2 пациентов в группе без ди-
намики АД. Статистически значимых различий по 

Также отмечалась тенденция к связи возраста и жен-
ского пола с  выраженностью гипотензивного эф-
фекта (p≈0,05). Однако в  многофакторной модели 
оба параметра утратили самостоятельное прогности-
ческое значение. Это подтверждает, что их влияние 
опосредовано анатомическими и гемодинамически-
ми характеристиками — в первую очередь, степенью 
стенозирования и вариантом строения Виллизиева 
круга, которые оказались независимыми предикто-
рами. Другие клинические параметры (сахарный 
диабет, ИБС, постинфарктный кардиосклероз, ФП, 
хроническая обструктивная болезнь легких, куре-
ние, транзиторные ишемические атаки, хроническая 
ишемия нижних конечностей, чрескожное коронар-
ное вмешательство/коронарное шунтирование) ста-
тистически значимых ассоциаций не продемонстри-
ровали (p>0,05).

Многофакторный регрессионный анализ по-
казал, что интраоперационная гипотония, степень 

Таблица 5 
Независимые предикторы снижения уровня суточного САД/ДАД >10/5 мм рт.ст.  

в отдаленном периоде наблюдения
Показатель  OR 95% ДИ p

Однофакторный анализ
Возраст 0,95 0,91-0,98 0,052
Пол, женский 2,49 0,98-5,01 0,055
Ожирение 1,19 0,56-2,51 0,646
ОНМК в бассейне стентируемой артерии 0,96 0,53-1,76 0,913
Периоперационная гипотония 3,36 2,19-6,69 0,024
Степень стеноза по данным ангиографии >80% 1,06 1,07-1,18 0,031
Кальциноз бляшки 1,20 0,65-2,19 0,561
Дилатация 1,53 1,81-6,88 0,035
Строение Виллизиева круга, разобщенный 8,21 3,83-12,37 0,004

Многофакторный анализ
Возраст 0,97 0,93-1,03 0,321
Пол, женский 1,10 0,36-3,35 0,863
Периоперационная гипотония 2,42 1,69-6,35 0,022
Степень стеноза по данным ангиографии >80% 1,06 1,01-1,12 0,033
Дилатация 1,21 0,96-3,56 0,217
Строение Виллизиева круга, разобщенный 3,71 2,85-11,32 0,007

Примечание: ДИ — доверительный интервал, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, OR — odds ratio (отношение шансов).

Таблица 6 
Классы антигипертензивных препаратов, принимаемых пациентами до и через 12 мес. после КАС 

Класс антигипертензивных препаратов, n (%) До КАС Через 12 мес. Приверженность
α-блокаторы 5 (2,8) 3 (1,7)
β-блокаторы 62 (34,8) 62 (34,8)
БКК 98 (55,1) 93 (52,2)
Диуретики 134 (75,3) 132 (74,2)
ИАПФ или БРА 146 (82,0 141 (79,2)
Прямые вазодилататоры 2 (1,1) 2 (1,1)
Среднее число антигипертензивных препаратов в расчете  
на 1 пациента

2,5±0,3 2,4±0,3* 82,5%

Примечание: * — p>0,05 (по данным парного t-критерия Стьюдента); БКК — блокаторы кальциевых каналов, БРА — блокаторы рецепто-
ров ангиотензина, ИАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, КАС — каротидная ангиопластика и стентирование.
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ходит быстрое снижение симпатической активности 
и падение системного АД. Аналогичные механизмы 
были описаны в работе Chung J, et al. (2014) и в ис-
следованиях Santiago-Dieppa DR, et al. (2017), пока-
завших, что пациенты с разобщенным Виллизиевым 
кругом демонстрируют наиболее выраженное сниже-
ние АД в течение 12 мес. после КАС [18, 25]. 

Таким образом, структурная несостоятельность 
коллатерального кровотока создаёт условия, при ко-
торых нормализация церебральной перфузии после 
КАС приводит к максимальному "обрушению" ком-
пенсаторного симпатического тонуса — отсюда вы-
раженный и стойкий гипотензивный эффект.

Высокая степень стенозирования (>80%) так-
же закономерно приводит к выраженному градиенту 
давления и снижению церебрального перфузионного 
резерва. При этом организм поддерживает адекват-
ный кровоток за счёт стойкого повышения системно-
го АД, что служит адаптационным механизмом.

КАС устраняет ключевое препятствие току 
крови, тем самым, резко снижая сопротивление 
в  ипсилатеральном сосудистом бассейне. Восста-
новление адекватного церебрального кровотока 
устраняет необходимость в поддержании повышен-
ного системного давления, что приводит к  сниже-
нию АД уже в  ранние сроки после вмешательства.

Еще одним фактором, ассоциированным со 
стойким снижением АД после КАС, являлось воз-
никновение периоперационной гипотонии. Рас-
тяжение стенки артерии при баллонной дилатации 
и  присутствие стента приводят к  активации пара-
симпатических эффекторов, что проявляется сни-
жением частоты сердечных сокращений и  падени-
ем сосудистого тонуса. 

Исследования Lin PH, et al. [28], Trocciola SM, 
et al. [29], Lavoie P, et al. [30] и Ryu JC, et al. [31] по-
казали, что выраженная периоперационная баро-
рефлекторная реакция предсказывает последующее 
устойчивое снижение АД. Постоянное присутствие 
стента в зоне каротидного синуса может поддержи-
вать лёгкую, но длительную стимуляцию бароре-
цепторов, что приводит к стойкому снижению сим-
патического влияния и  стабилизации АД на более 
низком уровне. 

Наши результаты подтверждают эту концеп-
цию: пациенты, у которых регистрировалась пери-
операционная гипотония, имели в  2,4 раза более 
высокую вероятность стойкого снижения АД в  от-
далённые сроки [28-31].

Таким образом, все три предиктора отражают 
различные аспекты единой патофизиологической 
модели. Совокупность этих механизмов объясняет, 
почему именно данная группа пациентов демон-
стрирует наиболее выраженный и  устойчивый ги-
потензивный эффект после КАС.

В  дополнение, при анализе динамики суточ-
ного профиля АД у значительной части пациентов 

частоте осложнений между группами не выявлено 
(p>0,05).

Динамика антигипертензивной терапии
В  раннем послеоперационном периоде схема 

антигипертензивной терапии подбиралась индиви-
дуально с последующим возвращением к исходной 
перед выпиской.

Длительная гипотония отмечалась у  17 паци-
ентов; у 12 из них дозы или количество препаратов 
были снижены из-за сохраняющегося понижения 
АД и ухудшения самочувствия — эти пациенты от-
несены к группе со снижением АД.

У 2 больных, напротив, потребовалась эскала-
ция дозировки, и они были включены в группу без 
динамики АД.

Сравнение классов антигипертензивных средств 
до и через 12 мес. после вмешательства представлено 
в таблице 6.

Обсуждение
В настоящем исследовании проанализированы 

факторы, ассоциированные со стойким снижением 
АД после КАС у пациентов с ипсилатеральными ге-
модинамически значимыми стенозами ВСА. Отсут-
ствие ассоциации между классическими факторами 
сердечно-сосудистого риска (сахарный диабет, ИБС, 
постинфарктный кардиосклероз, ФП, курение и др.) 
и снижением АД согласуется с данными литературы, 
где показано, что гипотензивная реакция после КАС 
определяется преимущественно анатомическими 
и гемодинамическими, а не клиническими характе-
ристиками [18-20]. Вышеперечисленные парамет
ры отражают общий сердечно-сосудистый риск, но 
не влияют на барорефлекторную чувствительность 
и  состояние церебральной ауторегуляции, опре-
деляющие динамику АД после КАС. Полученные 
результаты демонстрируют, что выраженный гипо-
тензивный эффект наблюдается преимущественно 
у  пациентов с  разобщённым вариантом строения 
Виллизиева круга, высокой степенью стенозирова-
ния (>80%) и эпизодами периоперационной гипото-
нии, связанными с воздействием на барорецепторы 
каротидного сплетения. 

Разобщённость артериального круга головно-
го мозга отражает ограниченные возможности кол-
латеральной компенсации кровотока при стенозе 
ВСА. У  таких пациентов формируется состояние 
хронической церебральной гипоперфузии, сопро-
вождающееся повышением системного АД за счёт 
активации симпатической нервной системы. Этот 
механизм служит компенсаторной реакцией, под-
держивающей церебральное перфузионное давле-
ние на грани нарушенной ауторегуляции [25-27].

После устранения стеноза ВСА и  восстановле-
ния прямого кровотока потребность в компенсатор-
ном прессорном ответе исчезает. На фоне нормализа-
ции церебрального перфузионного давления проис-
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исходно наблюдался патологический ночной про-
филь (non-dipper, reverse-dipper). Через год после 
вмешательства отмечено увеличение доли пациен-
тов с нормальным (dipper) профилем и уменьшение 
частоты патологических типов (non-dipper, riser). 
Это может свидетельствовать о восстановлении ав-
тономной регуляции и нормализации суточной ва-
риабельности АД и может расцениваться как благо-
приятный эффект КАС (рисунок 3).

Контроль АД в  раннем послеоперационном 
периоде имеет ключевое значение. Избыточное по-
вышение АД на фоне нарушенной ауторегуляции 
мозгового кровотока увеличивает риск гиперперфу-
зионного синдрома, тогда как избыточное сниже-
ние АД чревато развитием гипоперфузионных не-
благоприятных неврологических событий [32-35]. 
С  накоплением опыта нами введен алгоритм веде-
ния пациентов: антигипертензивная терапия отме-
няется в  день вмешательства, а  коррекция прово-
дится короткодействующими препаратами при АД 
>180/100 мм рт.ст. 

Реализация алгоритма предоперационной кор
рекции антигипертензивной терапии позволила сни-
зить частоту периоперационных гипотоний и стаби-
лизировать гемодинамику в  раннем послеопераци-
онном периоде, что также является профилактикой 
развития синдрома гиперперфузии головного мозга.

Заключение
Наиболее выраженный гипотензивный эффект 

отмечается у пациентов с разобщённым строением 
Виллизиева круга, выраженным стенозом и эпизо-
дами периоперационной гипотонии. Полученные 
данные подтверждают необходимость оценки це-
реброваскулярных и  анатомических факторов при 
прогнозировании гемодинамической реакции на 
КАС и  оптимизации антигипертензивной терапии 
в послеоперационном периоде.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Особенности гемодинамики и толерантность 
к физической нагрузке пациентов с фибрилляцией 
предсердий в процессе механотерапии  
после ишемического инсульта
Жарикова Е. В., Починка И. Г., Антонова В. А., Шахов Е. Б.
ФГБОУ ВО "Приволжский исследовательский медицинский университет" Минздрава России. Нижний Новгород, Россия 

Цель. Изучить особенности гемодинамики и  толерантность к  фи-
зической нагрузке в  процессе механотерапии у  пациентов после 
перенесенного ишемического инсульта (ИИ).
Материал и методы. В  исследование включены 80 пациентов, 
перенесших ИИ. Средний возраст — 61,0±10,5 лет, давность ИИ — 
13,1±8,5 мес., 4 балла по шкале реабилитационной маршрутизации, 
50 пациентов с синусовым ритмом, 10 с пароксизмальной формой 
фибрилляции предсердий (ФП), 20 с постоянной ФП. По классифи-
кации TOAST (Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment) ИИ: 21 па-
циент с атеротромботическим инсультом, 30 пациентов с кардиоэм-
болическим инсультом, 29 пациентов с инсультом неустановленной 
этиологии. Проведены обследования: эхокардиография с оценкой 
глобального продольного стрейна левого желудочка, анализ крови 
с определением уровня N-концевого промозгового натрийуретиче-
ского пептида (NT-proBNP). Механотерапия проводилась ежеднев-
но на тренажере Reck MOTOmed muvi (Германия) с оценкой гемоди-
намики во время тренировок в 1-й и 12-й день.
Результаты. Пациенты с  ФП, в  отличие от пациентов с  синусо-
вым ритмом, были достоверно старше (65,7±7,2 vs 58,0±11,2  лет; 
р=0,002), имели более высокий уровень NTproBNP (192,1 [30,3; 
282,2] vs 15,7 [0; 16,2] пг/мл; р<0,001). У пациентов с  синусовым 
ритмом, по сравнению с пациентами с постоянной формой ФП, вы-
ше фракция выброса левого желудочка  — 59,4±4,8 vs 52,7±6,6% 
(р<0,001), меньше индексируемый объем левого предсер-
дия  — 20,2±7,9 vs 45,0±15,6 мл/мин (р<0,001), выше глобальный 
продольный стрейн ЛЖ в  абсолютных значениях  — -16,4±2,0 vs 
-11,7±2,5% (p<0,001). В  1-й день механотерапии пациенты с  си-
нусовым ритмом демонстрируют бóльшую дистанцию нагрузки 
и  большее значение максимального потребления кислорода по 
сравнению с  пациентами с  постоянной формой ФП. К  12 дню ре-
абилитации отмечается достоверное увеличение дистанции на-
грузки в обеих группах — с синусовым ритмом 1,9±0,9 vs 2,4±0,9 км 
(р<0,001), с  постоянной формой ФП 1,3±0,5 vs 1,8±0,9  км 

(р=0,005). У  всех пациентов вне зависимости от наличия ФП кли-
нически значимых нарушений гемодинамики в ходе механотерапии 
не выявлено. 
Заключение. При механотерапии пациенты с ФП демонстрируют 
статистически значимо меньшую переносимость физической на-
грузки по сравнению с пациентами с синусовым ритмом. Наличие 
постоянной ФП частично лимитирует результативность механоте-
рапии: к  12 дню тренировок пациенты достигают увеличения дис-
танции, но нарастания мощности достичь не удается. Показатели 
гемодинамики в  ходе выполнения нагрузки не ограничивали воз-
можность проведения тренировок как у больных с синусовым рит-
мом, так и при ФП. Механотерапия в рамках индивидуализирован-
ной программы реабилитации после ИИ не провоцирует приступы 
аритмии у больных с пароксизмальной ФП.
Ключевые слова: ишемический инсульт, фибрилляция предсер-
дий, механотерапия, реабилитация, гемодинамика, эхокардиогра-
фия, максимальное потребление кислорода.
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Hemodynamic characteristics and exercise tolerance in patients with atrial fibrillation during mechanotherapy 
after ischemic stroke
Zharikova E. V., Pochinka I. G., Antonova V. A., Shakhov E. B.
Privolzhsky Research Medical University. Nizhny Novgorod, Russia

ИИ — ишемический инсульт, ЛЖ — левый желудочек, МПК — максимальное потребление кислорода, САД — систолическое артериальное давление, ФВ — фракция выброса, ФН — физическая нагрузка, 
ФП — фибрилляция предсердий, ЧСС — частота сердечных сокращений, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, GLS — Global Longitudinal Strain (глобальный продольный стрейн, LAVI — Left 
Atrial Volume Index (индексируемый объем левого предсердия), NTproBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид. 

Введение
Фибрилляция предсердий (ФП) является од-

ним из наиболее часто встречающихся нарушений 
сердечного ритма. По данным многоцентрового 
исследования ЭПОХА, (Эпидемиологическое об-
следование больных в  Европейской части России) 
в  Российской Федерации распространенность ФП 
при стандартизации по возрасту составляет 18,95 
и 21,33/1 тыс. человек среди мужчин и женщин, со-
ответственно [1]. Наибольшее социальное значение 
имеют эмболические осложнения ФП, в  первую 
очередь, кардиоэмболический ишемический ин-
сульт (ИИ). Известно, что наличие ФП приводит 
к 5-кратному увеличению риска инсульта [2], а час
тота обнаружения ФП у  больных ИИ составляет 
~30% [3] и имеет отчетливую тенденцию к увеличе-
нию в последние годы [4]. Соответственно, наличие 
ФП можно ожидать у каждого третьего пациента от-
делений медицинской реабилитации после ИИ. На 

практике доля больных с ФП, направляемых на ре-
абилитацию после ИИ, <20% [5]. Возможно одним 
из барьеров, препятствующих направлению больных 
с ФП на реабилитацию, является опасение врачей, 
что при преходящих формах ФП имеется риск про-
воцирования пароксизмов аритмии, а при постоян-
ной ФП пациент может быть неспособен к выпол-
нению физических упражнений из-за гемодина-
мических нарушений. Насколько оправданы такие 
опасения и ограничивает ли ФП возможность физи-
ческой реабилитации после ИИ?

Действительно, имеется представление о нали-
чии J-образной зависимости между уровнем физи-
ческой активности и  появлением ФП. Приводятся 
данные, подтверждающие, что физические нагрузки 
(ФН) высокой интенсивности приводят к  увеличе-
нию риска развития ФП у здоровых лиц [6]. Также 
показано, что при пароксизмальной ФП именно 
ФН является частым и  наиболее сильным тригге-

Aim. To study hemodynamic characteristics and exercise tolerance 
during mechanotherapy in patients after ischemic stroke (IS).
Material and methods. The study included 80 patients after IS. Mean 
age was 61,0±10,5 years, while the duration of ischemic stroke  — 
13,1±8,5 months. Rehabilitation routing score was 4. Fifty patients have 
sinus rhythm, while 10  — paroxysmal atrial fibrillation (AF), and 20  — 
permanent AF. According to Trial of Org 10172 in Acute Stroke Treatment 
(TOAST) classification, there were 21 patients with atherothrombotic 
stroke, 30 patients with cardioembolic stroke, 29 patients with stroke 
of unknown etiology. The following examinations were performed: 
echocardiography with assessment of left ventricular (LV) global 
longitudinal strain (GLS), blood test with assessment of N-terminal pro-
brain natriuretic peptide (NT-proBNP). Mechanotherapy was performed 
daily on a Reck MOTOmed muvi simulator (Germany), with hemodynamic 
assessment during training on days 1 and 12.
Results. Patients with AF, compared with patients in sinus rhythm, 
were significantly older (65,7±7,2 vs, 58,0±11,2 years; p=0,002) and 
had higher NTproBNP levels (192,1 [30,3; 282,2] vs, 15,7 [0; 16,2] pg/
ml; p<0,001). In patients with sinus rhythm, compared with patients 
with permanent AF, the LV ejection fraction was higher — 59,4±4,8 vs 
52,7±6,6% (p<0,001), the left atrial volume index was lower — 20,2±7,9 
vs 45,0±15,6 ml/min (p<0,001), the LV GLS in absolute values was 
higher — -16,4±2,0 vs -11,7±2,5% (p<0,001). On the 1st day of mecha
notherapy, patients with sinus rhythm demonstrate a  greater exercise 
distance and a  higher value of maximum oxygen consumption com
pared with patients with permanent AF. By the 12th day of rehabilitation, 
a significant increase in exercise distance was observed in both groups 
as follows: in sinus rhythm, 1,9±0,9 km vs 2,4±0,9 km (p<0,001), and in 
persistent AF, 1,3±0,5 km vs 1,8±0,9 km (p=0,005). No clinically signifi
cant hemodynamic disturbances were observed during mechanothera
py in any patient, regardless of AF.

Conclusion. During mechanotherapy, patients with AF demonstrated 
significantly lower exercise tolerance compared to patients with sinus 
rhythm. Persistent AF partially limited the effectiveness of mechano
therapy: by the 12th day of training, patients achieved an increase in 
distance, but no increase in power was achieved. Hemodynamic para
meters during exercise did not limit training in either patients with sinus 
rhythm or AF. Mechanotherapy as part of an individualized rehabilitation 
program after IS did not provoke arrhythmia attacks in patients with pa
roxysmal AF.
Keywords: ischemic stroke, atrial fibrillation, mechanotherapy, rehabi
litation, hemodynamics, echocardiography, maximum oxygen con
sumption.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Фибрилляция предсердий (ФП) является частой 
причиной кардиоэмболического ишемического 
инсульта (ИИ).

• � Доля больных с  ФП среди пациентов, направ-
ляемых на 2 этап реабилитации после ИИ, ни-
же, чем доля пациентов с ФП при госпитализа-
ции с ИИ.

Что добавляют результаты исследования?
• � При прохождении механотерапии в рамках про-

граммы реабилитации пациенты с  ФП демон
стрируют статистически значимо меньшую пе
реносимость физической нагрузки по сравне-
нию с пациентами с синусовым ритмом.

• � Наличие постоянной ФП частично лимитирует 
результативность 12-дневного курса механоте-
рапии: пациенты достигают увеличения дистан-
ции, но нарастания мощности достичь не уда-
ется.

• � Показатели гемодинамики в  ходе выполнения 
нагрузки не ограничивали возможность прове-
дения тренировок у  больных с  синусовым рит-
мом и при ФП.

• � Механотерапия в  рамках программы реабили-
тации после ИИ, индивидуализированной по 
интенсивности и продолжительности нагрузки, 
не провоцирует приступы аритмии у  больных 
с пароксизмальной ФП.

Key messages
What is already known about the subject?

• � Atrial fibrillation (AF) is a  common cause of car
dioembolic ischemic stroke (IS).

• � The proportion of patients with AF among patients 
referred to the 2nd stage of rehabilitation after IS is 
lower than the proportion of patients with AF du
ring hospitalization after IS.

What might this study add?
• � When undergoing mechanotherapy as part of a  re

habilitation program, patients with AF demonstra
ted significantly lower exercise tolerance compared 
to patients with sinus rhythm.

• � Permanent AF partially limits the effectiveness of 
a  12-day mechanotherapy course as follows: pa
tients achieved an increase in distance, but an in
crease in power was not achieved.

• � Hemodynamic parameters during exercise did not 
limit training in patients with sinus rhythm and AF.

• � Mechanotherapy as part of a  post-ischemic stroke 
rehabilitation program, individualized by intensity 
and duration of exercise, did not provoke arrhyth
mia attacks in patients with paroxysmal AF.

ром приступов у  большинства пациентов [7]. Вме-
сте с  тем, в  исследованиях CARDIO-FIT (Cardio
respiratory Fitness on Arrhythmia Recurrence in Obese 
Individuals with Atrial Fibrillation) (2015), EORP-AF 
(EURObservational Research Programme Atrial Fibrilla
tion) (2017) и RACE3 (Routine vs. Aggressive Upstream 
Rhythm Control for Prevention of Early Atrial Fibrillation 
in Heart Failure) (2018) продемонстрировано, что при 
пароксизмальной ФП вовлечение пациентов в регу-
лярные аэробные физические тренировки сопровож
дается снижением частоты приступов аритмии [6].

Переносимость ФН у  пациентов с  ФП вариа-
тивна, но чаще снижена за счет характерных нару-
шений внутрисердечной гемодинамики — отсутствия 
систолы предсердий, недостаточного диастоличе-
ского наполнения желудочков и  снижения ударно-
го объема при тахисистолии. Определяющее влия-
ние на переносимость ФН оказывает выраженность 
структурных изменений сердца, на фоне которых 
развилась ФП — наличие патологии клапанного ап-
парата, гипертрофии стенок и дилатации полостей. 
Неслучайно регистрируется очень высокая часто-
та хронической сердечной недостаточности (ХСН) 
у больных с ФП, по данным 8 российских регистров 

она находится в диапазоне от 43,4 до 98,2% [8]. В то 
же время, исследование HF-ACTION (Heart Failure: 
A  Controlled Trial Investigating Outcomes of Exercise 
Training) (2017) показало, что у больных ФП даже при 
наличии ХСН с низкой фракцией выброса (ФВ) ле-
вого желудочка (ЛЖ) (≤35%) в результате прохожде-
ния программы физической реабилитации нарастало 
максимальное потребление кислорода и увеличива-
лась дистанция в тесте 6-минутной ходьбы [9].

Таким образом, имеются доказательства без-
опасности регулярной ФН в отношении риска раз-
вития приступов аритмии при пароксизмальной 
ФП, а  также наличия благоприятных эффектов от 
аэробных физических упражнений у  больных ФП 
и ХСН. В то же время, если возможность кардиореа-
билитации при наличии ФП попадала в круг интере-
сов исследователей, то особенности гемодинамики 
и переносимость ФН в ходе реабилитации после ИИ 
у больных ФП изучена недостаточно.

Материал и методы 
Исследование проведено на базе стационарного от-

деления медицинской реабилитации пациентов с  забо-
леваниями центральной нервной системы ФГБОУ ВО 
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"ПИМУ" Минздрава России в  период с  2023 по 2025гг 
и одобрено локальным этическим комитетом ФГБОУ ВО 
"ПИМУ" Минздрава России.

В  исследование включены 80 пациентов, проходя-
щих медицинскую реабилитацию после перенесенного 
ИИ, подписавших информированное согласие. Крите-
рии включения: 1) тип инсульта — ишемический, 2) дав-
ность инсульта — до 24 мес., 3) 4 балла по шкале реаби-
литационной маршрутизации. Критерии невключения: 
невозможность проведения занятий на тренажере актив-
но-пассивной механотерапии.

Средний возраст пациентов составил 61,0±10,5 года, 
давность перенесенного ИИ — 13,1±8,5 мес., у  66 (83%) 
пациентов имелся первичный ИИ, в  14 (17%) случаях — 
повторный ИИ. По классификации TOAST ИИ в иссле-
довании был представлен следующим образом: 21 па-
циент с  атеротромботическим инсультом, 30 пациентов 
с  кардиоэмболическим инсультом, 29 пациентов с  ин-
сультом неустановленной этиологии.

По факту наличия различных форм ФП в  иссле-
дуемой когорте пациентов были выделены три группы. 
Группу 1 составили 50 пациентов с  синусовым ритмом, 
группу 2 — 10 больных с пароксизмальной ФП, группу 3 — 
20 больных с постоянной формой ФП. Наличие пароксиз-
мальной ФП устанавливалось на основании данных анам-
неза и  подтверждалось электрокардиограммой в  момент 
приступа.

Пациенты получали базисную терапию вторичной 
профилактики инсульта согласно клиническим рекомен-
дациям1. При поступлении 76 (95%) пациентов получали 
статины. Все пациенты с ФП получали оральные антико-
агулянты, пациенты без ФП — антитромбоцитарную тера-
пию ацетилсалициловой кислотой. В гипотензивной тера-
пии исходно 30 (59%) пациентов получали β-блокаторы, 
49 (61%) — ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента, 35 (44%) — антагонисты кальция, 24 (30%) — бло-
каторы рецепторов к ангиотензину, 27 (34%) — тиазидные 
диуретики, 9 (11%) — ингибиторы натрий-глюкозного ко-
транспортера 2  типа. При наличии показаний проводи-
лась коррекция гипотензивной терапии.

Для оценки выраженности функциональных нару-
шений использовались следующие шкалы: индекс мо-
бильности Ривермид (Rivermead Mobility Index,), шка-
ла активности повседневной жизни Бартела (Barthel 
Activities of Daily Living Index), шкала оценки независи-
мости Рэнкина (Modified Rankin Scale — mRS). В  базис-
ную программу реабилитации вошли: индивидуальное 
занятие лечебной физкультурой при заболеваниях цен-
тральной нервной системы и  головного мозга с  форми-
рованием гемипареза; тренировка с  биологической об-
ратной связью по опорной реакции при заболеваниях 
центральной нервной системы и  головного мозга; меха-
нотерапия с использованием тренажера Reck MOTOmed 
muvi (Германия). 

Пациентам при поступлении проведены обследова-
ния: эхокардиография с оценкой глобального продольно-
го стрейна (GLS) ЛЖ, суточное мониторирование элек-
трокардиограммы, анализ крови с  определением уровня 
N-концевого промозгового натрийуретического пептида 

1	 Клинические рекомендации "Ишемический инсульт и транзи-
торная ишемическая атака", 2024г. https://cr.minzdrav.gov.ru/
preview-cr/814_1.

(NTproBNP). Механотерапия на тренажере MOTOmed 
выполнялась ежедневно в активно-пассивном симультан-
ном режиме (одновременные вращательные движения 
верхних и  нижних конечностей) на низшей ступени на-
грузки, предусмотренной в  тренажере, скорость враще-
ния педалей определялась пациентом самостоятельно. 
Интенсивность ФН в ходе механотерапии соответствова-
ла низкой физической активности — медиана составила 
1,7 метаболических эквивалентов (MET). Предусматри-
валась 10-мин продолжительность тренировки, но паци-
ент имел возможность прекратить тренировку в  любой 
момент при появлении жалоб. На 1-й и 12-й день реаби-
литации во время проведения механотерапии осущест-
влялся контроль систолического артериального давления 
(САД), частоты сердечных сокращений (ЧСС) и  сатура-
ции гемоглобина кислородом (SpO2) до нагрузки, каж-
дые 3 мин нагрузки и в период отдыха до восстановления 
гемодинамики. По результатам тренировки оценивались 
показатели механотерапии: общая продолжительность 
нагрузки (мин), общая дистанция нагрузки (км), частота 
вращения (об./мин), мощность вращения (Вт), макси-
мальное потребление кислорода (МПК). МПК рассчиты-
валось по формуле Добельна: 
1,29*√N/f−60*e-0,000884*T, 
где N — мощность нагрузки, Вт; f — ЧСС на максимуме 
нагрузки; е  — основание натурального логарифма; Т  — 
возраст пациента, годы. Максимальная ЧСС, прогнози-
руемая по возрасту, рассчитывалась по формуле 220  — 
возраст.

 Критерием эффективности механотерапии счита-
лось увеличение одного или нескольких из следующих 
параметров нагрузки — преодоленной дистанции, макси-
мальной мощности и МПК на 12-й день реабилитации по 
сравнению с 1-м днем тренировок. 

Статистическая обработка результатов исследования 
проводилась с  помощью пакета Statisticа 12. Нормаль-
ность распределения количественных данных определя-
ли с  помощью критерия Колмогорова-Смирнова. Коли-
чественные данные в случае нормального распределения 
представлены в виде среднего и стандартного отклонения 
(Mean±SD), при распределении, отличающемся от нор-
мального, — в виде медианы и интерквартильного разма-
ха (Me [Q25; Q75). При сравнении количественных пе-
ременных в  группах использовался непараметрический 
критерий Mann-Whitney. При сравнении количественных 
переменных в  зависимых выборках использовался кри-
терий Wilcoxon Matched Pairs Test. Для сравнения долей 
использовался критерий χ2-Pearson. Для количественной 
оценки связи между параметрами применялся метод ран-
говой корреляции Spearmen. Критерием статистической 
достоверности считали уровень значимости р≤0,05.

Результаты
Клиническая характеристика и  параметры эхо-

кардиографии
Пациенты с ФП, в отличие от пациентов с си-

нусовым ритмом, были старше  — 65,7±7,2  лет vs 
58,0±11,2  лет (р=0,002), и  имели более высокий 
уровень NTproBNP — 192,1 [30,3; 282,2] vs 15,7 [0; 
16,2] пг/мл (р<0,001). Также пациенты, имеющие 
ФП, характеризовались незначительно, но все-таки 
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более выраженными функциональными наруше-
ниями, оцененными по индексу Ривермид и шкале 
Рэнкина, по индексу Бартела, статистически значи-
мых различий не имелось. Группы не различались 
по полу, частоте артериальной гипертензии и сахар-
ного диабета 2 типа, уровням гемоглобина, холесте-
рина липопротеинов низкой плотности и скорости 
клубочковой фильтрации (таблица 1).

У  пациентов с  синусовым ритмом по срав-
нению с  пациентами с  постоянной формой ФП 
выявлены достоверные различия по параметрам 
ультразвукового исследования: выше ФВ 59,4±4,8 
vs 52,7±6,6%, р<0,001, меньше индекс объема ле-
вого предсердия (LAVI–Left Atrial Volume Index) 
20,2±7,9 vs 45,0±15,6 мл/мин (р<0,001), выше GLS 
ЛЖ в абсолютных значениях -16,4±2,0 vs -11,7±2,5% 

(p<0,001). При сравнении пациентов с  синусовым 
ритмом и  пароксизмальной формой ФП достовер-
ное различие отмечалось только по LAVI 20,2±7,9 
vs 29,9±10,4 мл/м2 (р=0,007). Пациенты с  парок-
сизмальной и постоянной ФП достоверно различа-
лись по LAVI 29,9±10,4 vs 45,0±15,6 мл/м2 (р=0,007) 
и GLS -14,7±2,7 vs -11,7±2,5% (p=0,001) (рисунок 1).

Функциональные результаты тренировок на тре-
нажере в ходе программы реабилитации

В первый день тренировок на тренажере MOTO
med muvi пациенты с синусовым ритмом, по срав-
нению с  пациентами с  постоянной формой ФП, 
демонстрируют статистически значимые более вы-
сокие значения дистанции нагрузки нижними ко-
нечностями и МПК. Пациенты с пароксизмальной 
формой ФП в сравнении с больными с  постоянной 

Таблица 1 
Сравнительная характеристика больных с синусовым ритмом и ФП

Показатель Синусовый ритм  
(группа 1, n=50)

ФП  
(группы 2 и 3, n=30)

р

Возраст (годы) 58,0±11,5 65,7±7,2 0,002
Мужчины/женщины, % 62/38 57/43 0,641
Артериальная гипертензия, n (%) 49 (98) 30 (100) 0,652
Сахарный диабет 2 типа, n (%) 16 (32) 11 (36) 0,734
Гемоглобин (г/л), Me [Q25; Q75] 139 [131; 149] 141 [131; 150] 0,631
ХС ЛНП (ммоль/л), Me [Q25; Q75] 1,9±0,9 2,2±0,9 0,093
рСКФ (мл/мин/1,73 м2), Me [Q25; Q75] 75,2±20,1 68,6±15,5 0,103
NT-proBNP (пг/мл), Me [Q25; Q75] 192,1 [30,3; 282,2] 15,7 [0; 16,2] <0,001
Индекс мобильности Ривермид, баллы, Me [Q25; Q75] 10 [8; 11] 9 [6; 11] 0,015
Индекс Бартела, баллы, Me [Q25; Q75] 60 [60; 65] 60 [55; 65] 0,158
Шкала Рэнкина, баллы, Me [Q25; Q75] 3 [3; 3] 3 [3; 4] 0,01

Примечание: ФП — фибрилляция предсердий, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, рСКФ — расчетная скорость клу-
бочковой фильтрации, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид, Me [Q25; Q75] — медиана [интерквартильный 
размах]. 

Таблица 2 
Результаты механотерапии в 1 день реабилитации 

Показатель, Mean±SD Группа 1  
Синусовый ритм 
(n=50)

Группа 2 
Пароксизмальная ФП 
(n=10)

Группа 3  
Постоянная ФП 
(n=20)

p

Дистанция (верхние конечности), км 1,8±0,8 1,4±0,9 1,3±0,4 p1-2 0,211
p1-3 0,074
p2-3 0,767

Дистанция (нижние конечности), км 1,9±0,9 1,9±1,0 1,3±0,6 p1-2 0,992
p1-3 0,013
p2-3 0,145

Мощность вращения (верхние конечности), Вт 12,9±6,3 10,2±1,1 12,1±8,4 p1-2 0,666
p1-3 0,401
p2-3 0,695

Мощность вращения (нижние конечности), Вт 25,5±11,3 22,1±4,0 23,7±12,8 p1-2 0,845
p1-3 0,642
p2-3 1,000

МПК, мл*кг-1*мин-1 23,9±10,0 22,1±5,4 15,3±6,6 p1-2 0,938
p1-3 0,001
p2-3 0,018

Примечание: МПК — максимальное потребление кислорода, ФП — фибрилляция предсердий, Mean±SD — среднее±стандартное отклоне-
ние. 
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формой ФП показали только более высокие значе-
ния МПК (таблица 2). 

На 12-й день реабилитации у  пациентов с  си-
нусовым ритмом по сравнению с  пациентами 
с  постоянной формой ФП отмечались достоверно 
бóльшая дистанция нагрузки нижними конечно-
стями, более высокие мощность вращения ниж-
ними конечностями и  МПК. Мощность вращения 

также оказалась выше у  пациентов с  синусовым 
ритмом по сравнению с  пароксизмальной формой 
ФП (таблица 3).

К  12 дню реабилитации отмечается достовер-
ное увеличение дистанции нагрузки как у  паци-
ентов с синусовым ритмом — 1,9±0,9 vs 2,4±0,9 км 
(р<0,001), так и у пациентов с постоянной формой 
ФП — 1,3±0,5 vs 1,8±0,9  км (р=0,005) (рисунок 2).

p=0,209p=0,092
p=0,007 p=0,007

p<0,001

p<0,001

p=0,123 p=0,001

Синусовый ритм
Пароксизмальная ФП
Постоянная ФП

ФВ, % LAVI, мл/м2
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-20
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Рис. 1    Показатели эхокардиографии. 
Примечание: ФП  — фибрилляция предсердий, ФВ  — фракция выброса, LAVI  — Left Atrial Volume Index (индексируемый объем левого 
предсердия), GLS — Global Longitudinal Strain (глобальная продольная деформация). 

Таблица 3 
 Результаты механотерапии на 12-й день реабилитации 

Показатель, Mean±SD Группа 1  
Синусовый ритм 
(n=50)

Группа 2 
Пароксизмальная ФП 
(n=10)

Группа 3  
Постоянная ФП 
(n=20)

p

Дистанция (верхние конечности), км 2,1±0,9 1,8±0,6 1,8±0,7 p1-2 0,473
p1-3 0,212
p2-3 1,000

Дистанция (нижние конечности), км 2,4±0,9 2,3±0,9 1,8±0,9 p1-2 0,976
p1-3 0,035
p2-3 0,152

Мощность вращения (верхние конечности), Вт 15,4±8,4 11,0±1,8 12,8±4,8 p1-2 0,069
p1-3 0,064
p2-3 0,628

Мощность вращения (нижние конечности), Вт 27,9±11,3 21,7±3,7 22,1±10,6 p1-2 0,027
p1-3 0,049
p2-3 0,982

МПК, мл*кг-1*мин-1 24,1±6,9 23,2±5,8 14,7±6,5 p1-2 0,751
p1-3 0,001
p2-3 0,005

Примечание: МПК — максимальное потребление кислорода, ФП — фибрилляция предсердий, Mean±SD — среднее±стандартное отклонение.
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Различия в  дистанции нагрузки к  12 дню тре-
нировок у  больных с  пароксизмальной ФП не до-
стигли статистической значимости — 1,8±1,0  км vs 
2,3±0,9 км (р=0,16), что, по-видимому, обусловлено 
малым количеством наблюдений. Динамика макси-
мальной мощности нагрузки и МПК в ходе 12-днев-
ного курса механотерапии представлена в таблице 4.

Если обратиться к  эффективности механо-
терапии по принятым в  исследовании критериям, 
можно заметить, что доли пациентов в группах, до-
стигших увеличения показателей к  12 дню реаби-
литации, статистически значимо не различались 
(таблица 5). Исключение составляет выпадающее 
низкое значение доли больных с  пароксизмальной 
ФП, увеличивших максимальную мощность, — так-
же результат малого количества наблюдений.

Параметры гемодинамики во время нагрузки 
и после ее завершения

При оценке гемодинамики до нагрузки вы-
явлено статистически значимое повышение ЧСС 
у  пациентов с  постоянной формой ФП по сравне-
нию с  пациентами с  синусовым ритмом и  парок-
сизмальной ФП как в первый, так и в 12 день тре-
нировок. По уровню артериального давления груп-
пы достоверно не различались (таблица 6).

На максимальной нагрузке САД закономер-
но повышалось во всех группах. Прирост САД как 
в 1-й, так и на 12-й день тренировок не имел стати-
стически значимых различий между группами, слу-
чаев гипертонической реакции на нагрузку (САД 

>180 мм рт.ст.) не зарегистрировано. При этом у не-
которых пациентов отмечалось отсутствие нараста-
ния САД или парадоксальное снижение САД в про-
цессе выполнения механотерапии. В 1-й день реаби-
литации гипотоническая реакция на максимальной 
нагрузке выявлена в 22 случаях (27% от общего числа 
пациентов, включенных в исследование). Выражен-
ность снижения САД у  больных с  гипотонической 
реакцией нарастала в  ходе выполнения трениров-

Таблица 4 
Динамика максимальной мощности нагрузки и МПК в ходе реабилитации 

Показатель, Mean±SD Максимальная 
мощность  
(нижние  
конечности),  
1-й день, Вт

Максимальная 
мощность  
(нижние  
конечности),  
12-й день, Вт

p МПК, 1-й день, 
мл*кг-1*мин-1

МПК, 12-й день, 
мл*кг-1*мин-1

p

Синусовый ритм (n=50) 25,4±11,3 27,8±11,2 0,002 23,9±10,0 24,1±6,8 0,27
Пароксизмальная ФП (n=10) 22,1±4,0 21,7±3,6 0,61 22,1±5,3 23,1±5,8 0,26
Постоянная ФП (n=20) 23,7±12,8 22,1±10,6 0,75 15,2±6,6 14,6±6,5 0,47

Примечание: МПК — максимальное потребление кислорода, ФП — фибрилляция предсердий, Mean±SD — среднее±стандартное отклонение. 

Таблица 5 
Сравнительная эффективность механотерапии по различным критериям

Количество и доля больных, n (%) Синусовый ритм 
(n=50)

Пароксизмальная ФП 
(n=10)

Постоянная ФП 
(n=20)

р

С увеличением дистанции нагрузки 34 (68) 7 (70) 16 (80) p1-2 0,901
p1-3 0,315
p2-3 0,542

С увеличением максимальной мощности 
нагрузки

33 (66) 2 (20) 9 (45) p1-2 0,007
p1-3 0,105
p2-3 0,180

С увеличением МПК 29 (58) 6 (60) 7 (35) p1-2 0,907
p1-3 0,082
p2-3 0,193

Примечание: МПК — максимальное потребление кислорода, ФП — фибрилляция предсердий.

p<0,001 p=0,005

Синусовый ритм Постоянная ФП

0

1

2

3

Mean±SD, км

Дни реабилитации
112 121

Рис. 2    �Динамика дистанции нагрузки пациентов с синусовым рит-
мом и постоянной формой ФП (нижние конечности).

Примечание: ФП  — фибрилляция предсердий, Mean±SD  — 
среднее±стандартное отклонение. 
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ки, но в целом оставалась незначительной: разность 
САД на 3 мин нагрузки по сравнению с САД в по-
кое составила 0 [-6; 0] мм рт.ст., на 6 мин нагрузки 
-5 [-10; -5] мм рт.ст. и  достигла на максимальной 
нагрузке -8 [-10; -5] мм рт.ст. Только 3 пациента от-
казались от продолжения тренировки сразу после 
выявления гипотонической реакции. На 1 мин от-
дыха САД у  больных с  гипотонической реакцией 
еще оставалось ниже исходно уровня: -5 [-10; -3] мм 
рт.ст. К 3 мин отдыха уровень САД фактически вос-
становился, разность между САД на 3 мин отдыха 
и исходным значением составила -3 [-5; 0] мм рт.ст. 

По частоте случаев гипотонии в 1-й день тренировок 
группы с  различным ритмом сердца статистически 
значимо не различались (таблица 7). На 12-й день 
отмечается уменьшение количества пациентов с ги-
потонической реакцией на нагрузку во всех группах 
(таблица 7).

На максимальной нагрузке ЧСС также законо
мерно повышалась во всех группах. В  таблице  8 
представлено отношение ЧСС на максимальной 
нагрузке к  максимальной ЧСС, прогнозируемой 
по возрасту. Количество пациентов, имеющих ЧСС 
на максимальной нагрузке >80% от максималь-

Таблица 6 
Показатели гемодинамики до нагрузки 

Показатель, Mean±SD Группа 1  
Синусовый ритм 
(n=50)

Группа 2 
Пароксизмальная ФП 
(n=10)

Группа 3  
Постоянная ФП 
(n=20)

p

ЧСС 1 день, уд./мин 75,1±11,4 71,4±7,8 82,2 ±12,2 p1-2 0,225 
p1-3 0,012 
p2-3 0,011

САД 1 день, мм рт.ст. 130,0±13,5 126,5±11,4 123,7±13,8 p1-2 0,846 
p1-3 0,065 
p2-3 0,252

ЧСС 12 день, уд./мин 71,4±7,8 68,1±8,4 82,9±7,8 p1-2 0,348 
p1-3 0,001 
p2-3 0,001

САД 12 день, мм рт.ст. 126,5±11,4 129,0±9,0 125,6±7,7 p1-2 0,414 
p1-3 0,790 
p2-3 0,326

Примечание: САД  — систолическое артериальное давление, ФП  — фибрилляция предсердий, ЧСС  — частота сердечный сокращений, 
Mean±SD — среднее±стандартное отклонение.

Таблица 7 
Динамика количества и доли пациентов  

со снижением артериального давления на нагрузку в ходе реабилитации
Группы пациентов, n (%) Количество и доля больных  

со снижением САД на нагрузку, 
день 1

Количество и доля больных  
со снижением САД на нагрузку, 
день 12

p**

Синусовый ритм (n=50) 12 (24) 4 (8) <0,001
Пароксизмальная ФП (n=10) 4 (40) 2 (20) 0,289
Постоянная ФП (n=20) 6 (30) 2 (10) 0,006
p* 0,562 0,513

Примечание: САД — систолическое артериальное давление, ФП — фибрилляция предсердий; р* — уровень значимости для различия 
долей в группах (χ2-Pearson), р** — уровень значимости для различия долей в динамике к 12 дню тренировок (тест McNemar).

Таблица 8 
Отношение ЧСС на максимальной нагрузке к максимальной ЧСС,  

прогнозируемой по возрасту (соотношение ЧСС), в зависимости от наличия и формы ФП
Показатель, Me [Q25; Q75] Синусовый ритм 

(n=50)
Пароксизмальная ФП 
(n=10)

Постоянная ФП 
(n=20)

р

Соотношение ЧСС (день 1), % 54 [48; 60] 51 [46; 55] 67 [58; 77] p1-2 0,254 
p1-3<0,001 
p2-3 0,002

Соотношение ЧСС (день 12), % 55 [50; 59] 49 [45; 55] 66 [61; 72] p1-2 0,088 
p1-3<0,001 
p2-3<0,001

Примечание: ЧСС — частота сердечных сокращений, ФП — фибрилляция предсердий, Me [Q25; Q75] — медиана [интерквартильный размах].



55

Ишемический инсульт

ной ЧСС, прогнозируемой по возрасту, составило 
в 1-день тренировок у больных синусовым ритмом 
2 (4%) по сравнению с 5 (25%) у больных с посто-
янной ФП (p=0,008). К  12 дню тренировок только 
1  пациент с  синусовым ритмом на максимальной 
нагрузке имел ЧСС >80% от максимальной часто-
ты, прогнозируемой по возрасту, среди пациентов 
с постоянной ФП таких случаев не было. 

Ни у одного из 10 больных с пароксизмальной 
ФП за время курса реабилитации пароксизмы не 
регистрировались.

Обсуждение 
Результаты проведенного исследования демон-

стрируют, что пациенты, госпитализированные в от-
деление реабилитации после перенесенного ИИ, 
при наличии постоянной ФП характеризуются ожи-
даемо более выраженными морфо-функциональ
ными изменениями по данным ультразвукового ис-
следования сердца по сравнению с пациентами с си-
нусовым ритмом, меньшим уровнем ФВ, бóльшим 
объемом левого предсердия (LAVI) и  меньшим 
в абсолютных значениях показателем GLS, а также 
более высоким уровнем NTproBNP. Полученные 
данные, вероятно, связаны с более частой встречае-
мостью ХСН у пациентов с ФП. В Российском реги-
стре фибрилляции предсердий и ХСН (РИФ-ХСН) 
39% составляли пациенты с ФП с СНсФВ, 15% − па-
циенты с СНпФВ и 46% − пациенты с СНнФВ [10]. 
Закономерно пациенты с постоянной ФП по срав-
нению с больными, имеющими синусовый ритм, до-
стигали на 30-35% меньших значений преодоленной 
дистанции и МПК как в 1-й, так и на 12-й день. Па-
циенты с пароксизмальной ФП и по ультразвуковым 
параметрам, и по результатам ФН занимают проме-
жуточное положение между пациентами с  синусо-
вым ритмом и постоянной ФП.

В результате 12-дневного курса механотерапии 
как у  больных с  синусовым ритмом, так и  у  боль-
ных с постоянной ФП наблюдалось повышение то-
лерантности к ФН в виде нарастания преодоленной 
дистанции. При этом доля пациентов, достигших 
увеличения преодоленной дистанции, оказалась 
существенной (70-80%) и  различия между группа-
ми по этому параметру не достигли статистической 
значимости, что свидетельствует о повышении вы-
носливости пациентов в результате регулярной ме-
ханотерапии. Больные с  синусовым ритмом в  от-
личие от пациентов с  ФП сохраняют потенциал 
к увеличению мощности нагрузки — максимальная 
мощность на 12-й день реабилитации статистиче-
ски значимо увеличилась только в группе с синусо-
вым ритмом. Достоверного увеличения МПК к  12 
дню тренировок не выявлено ни в одной из групп. 
Этот факт может быть объяснен относительной 
краткосрочностью курса реабилитации для дости-
жения значимого увеличения МПК. По-видимому, 

увеличение МПК − наиболее труднодостижимый 
результат, требующий более продолжительной про-
граммы тренировок. В  частности, в  исследовани-
ях у  пациентов с  ФП в  результате 2-6-мес. курсов 
аэробных занятий удавалось достичь увеличение 
МПК всего на 15% [6], а  в  исследовании ACTION 
после 3-мес. курса тренировок пациенты добились 
нарастания МПК только на 4,5% [9].

В целом пациенты хорошо переносили механо-
терапию и демонстрировали стабильную гемодина-
мику в  ходе тренировок. При этом в  первый день 
занятий у каждого четвертого пациента отмечалось 
снижение САД на максимальной нагрузке, что мо-
жет рассматриваться, как патологическая дезадап-
тивная реакция. По доле таких пациентов группы 
статистически не различались. В результате трени-
ровок к  12 дню реабилитации количество пациен-
тов со снижением САД на нагрузку статистически 
значимо снизились как среди больных с синусовым 
ритмом, так и  при постоянной ФП, что может яв-
ляться важным положительным результатом фи-
зической реабилитации больных, перенесших ин-
сульт. Больные с  ФП в  сравнении с  пациентами 
с  синусовым ритмом характеризовались более вы-
сокими значениями ЧСС в  покое и  на высоте на-
грузки. При этом в 1-й день тренировок у каждого 
четвертого больного с ФП на высоте нагрузки ЧСС 
превышала 80% от максимальной ЧСС, прогнози-
руемой по возрасту, к 12 дню тренировок таких слу-
чаев не имелось, что также подтверждает эффек-
тивность курса физической реабилитации.

Ранее в работах, изучавших особенности физи-
ческой реабилитации при наличии ФП, продемон-
стрированы положительные эффекты регулярных 
аэробных физических тренировок [11]. Российские 
руководства рекомендуют занятия физической ак-
тивностью при широком круге сердечно-сосудис
тых заболеваний [12, 13]. Проведенное исследова-
ние подтверждает, что после перенесенного ИИ 
больные с  постоянной ФП наряду с  пациентами 
с  синусовым ритмом повышают толерантность 
к  ФН в  ходе механотерапии. Практическую цен-
ность исследования составляют следующие выво-
ды: особенности гемодинамики, характерные для 
ФП, не препятствуют проведению механотерапии 
и наличие ФП не должно становиться барьером для 
физической реабилитации после ИИ.

Ограничения исследования. К  ограничениям 
можно отнести одноцентровый характер иссле-
дования, относительно небольшой объем выбор-
ки пациентов с  ФП и  неоднородность выборки по 
времени, прошедшего от момента ИИ до включе-
ния. Также следует отметить, что в  исследовании 
участвовали пациенты с  достаточно высоким ин-
дексом мобильности Ривермид, больные с  выра-
женными нарушениями мобильности оказались за 
пределами исследованной когорты.
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Заключение
Пациенты с  ФП по сравнению с  пациентами 

с  синусовым ритмом после перенесенного ИИ ха-
рактеризуются статистически значимо старшим 
возрастом, сниженными показателями функции 
миокарда ЛЖ по данным эхокардиографии, более 
высоким уровнем NTproBNP, более высокой ЧСС 
в покое и в ответ на нагрузку.

При прохождении механотерапии в  рамках 
программы реабилитации пациенты с  ФП демон-
стрируют статистически значимо меньшую пере-
носимость ФН по сравнению с  пациентами с  си-
нусовым ритмом. На 12-й день реабилитации па-
циенты с синусовым ритмом достигают увеличения 
преодоленной дистанции и  мощности нагрузки. 

Наличие постоянной ФП частично лимитирует 
результативность механотерапии: пациенты также 
достигают увеличения дистанции, но нарастания 
мощности достичь не удается.

Показатели гемодинамики в  ходе выполнения 
нагрузки не ограничивали возможность проведе-
ния тренировок как у  больных с  синусовым рит-
мом, так и  при ФП. Прохождение механотерапии 
в  рамках программы реабилитации после ИИ не 
провоцирует приступы аритмии у больных с паро
ксизмальной ФП.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Фазовая деформация левого предсердия у волонтеров 
мужского пола молодого и среднего возраста  
без сердечно-сосудистых заболеваний
Широков Н. Е., Самойлова Е. П., Ярославская Е. И., Кушматов А. Ю., Гапон Л. И.
Тюменский кардиологический научный центр — филиал ФГБНУ "Томский национальный исследовательский медицинский центр 
Российской академии наук". Тюмень, Россия

Цель. Исследовать взаимосвязь компонентов фазовой деформа-
ции левого предсердия (ЛП) при использовании метода отслежи-
вания движения пятен (speckle tracking echo, STE), традиционных 
показателей диастолической функции левого желудочка и возрас-
та у  волонтеров мужского пола без сердечно-сосудистых заболе-
ваний. 
Материал и методы. Осуществлен анализ данных 331 волонтера 
мужского пола. В  исследование включены 167 волонтеров (сред-
ний возраст 40,7±7,9 года) без сердечно-сосудистых заболеваний 
и  ожирения. Группу I  (n=86) составили лица в  возрасте ≤40  лет; 
группу II (n=81) >40 лет. Метод STE использован для оценки дефор-
мации резервуарной фазы ЛП LASr (left atrial reservoir strain). 
Результаты. По данным корреляционного анализа в  общей груп-
пе были выявлены связи между возрастом и  деформацией фазы 
резервуара ЛП LASr (r=-0,243; р=0,002), возрастом и  деформа-
цией фазы кондуита ЛП (left atrial conduit strain, LAScd) (r=-0,455; 
р<0,001), возрастом и  деформацией контрактильной фазы ЛП 
(r=0,293; р<0,001), возрастом и  давлением наполнения левого 
желудочка (E/e’) (r=0,310; р<0,001). По данным логистической ре-
грессии комплекс из LAScd (отношение шансов (OR — odds ratio) 
0,917; 95% доверительный интервал (ДИ): 0,863-0,974; р=0,005), 
ранней диастолической скорости движения септальной части коль-
ца митрального клапана (OR 0,747; 95% ДИ: 0,620-0,900; р=0,002) 
и  скорости пика А  трансмитрального потока (OR 1,043; 95% ДИ: 
1,011-1,076; р=0,008) был независимо связан с возрастом >40 лет. 
При проведении ROC-анализа чувствительность и  специфичность 

модели составили 76,5 и  70,9%, соответственно (площадь под 
ROC-кривой (AUC) =0,783; р<0,001). 
Заключение. У волонтеров мужского пола без сердечно-сосудис
тых заболеваний обнаружена связь традиционных и  современных 
показателей диастолической функции с  возрастом. Медиана нор-
мальных значений LASr для возраста 18-60 лет составляет 37,1%, 
возраста ≤40 лет — 38,5%, возраста >40 лет — 36,2%. 
Ключевые слова: левое предсердие, диастолическая дисфунк-
ция, сердечная недостаточность с  сохраненной фракцией выбро-
са, эхокардиография. 
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Phase left atrial strain in young and middle-aged male volunteers without cardiovascular disease
Shirokov N. E., Samoylova E. P., Yaroslavskaya E. I., Kushmatov A. Yu., Gapon L. I.
Tyumen Cardiology Research Center — Branch of the Tomsk National Research Medical Center. Tyumen, Russia

Aim. To investigate the relationship between phase left atrial (LA) strain 
components using the speckle tracking echocardiography (STE), 
traditional parameters of left ventricular diastolic function, and age in 
male volunteers without cardiovascular disease.
Material and methods. Data from 331 male volunteers was analyzed. 
The study included 167 volunteers (mean age 40,7±7,9 years) without 
cardiovascular disease or obesity. Group I  (n=86) included individuals 

aged ≤40 years; group II (n=81) >40 years. STE was used to assess left 
atrial reservoir strain (LASr).
Results. According to the correlation analysis, in the general group, 
relationships were found between age and LASr (r=-0,243; p=0,002), 
age and left atrial conduit strain (LAScd) (r=-0,455; p<0,001), age 
and left atrial contractile strain (r=0,293; p<0,001), and age and left 
ventricular filling pressure (E/e’) (r=0,310; p<0,001). According to 
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ДД — диастолическая дисфункция, ДИ — доверительный интервал, ДФ — диастолическая функция, ИМТ — индекс массы тела, иоЛП — объем левого предсердия, индексированный по площади поверхности 
тела, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, СНсФВ — сердечная недостаточность с сохраненной фракцией выброса, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ЭхоКГ — эхокардиография, E/e’ — 
усредненное отношение ранней диастолической скорости трансмитрального потока (Е) к ранней диастолической скорости движения фиброзного кольца митрального клапана (е’)/давление наполнения ЛЖ, 
LAScd — Left Atrial coduit Strain (деформация кондуитной фазы ЛП), LASct — Left Atrial contraction Strain (деформация контрактильной фазы ЛП), LASr — Left Atrial reservoir Strain (деформация резервуарной 
фазы ЛП), NT-proBNP — N-terminal pro-brain natriuretic peptide (N-концевой промозговой натрийуретический пептид), OR — odds ratio (отношение шансов), STE — Speckle Tracking Echo (метод отслеживания 
движения пятен), TDI — tissue Doppler imaging, TDI e’ lat — left ventricular annular velocity assessed by TDI, peak e’ lateral (ранняя диастолическая скорость движения латеральной части кольца митрального кла-
пана), TDI e’ sept — left ventricular annular velocity assessed by TDI, peak e’ septal (ранняя диастолическая скорость движения септальной части кольца митрального клапана).

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Ранее были получены противоречивые резуль-
таты в  отношении связи между деформацией 
резервуарной фазы левого предсердия (LASr), 
показателями диастолической функции (ДФ) 
левого желудочка (ЛЖ) и  возрастом среди здо-
ровых волонтеров. 

Что добавляют результаты исследования?
• � Составляющие ДФ  — ранняя диастолическая 

скорость движения кольца митрального клапа-
на, компоненты фазовой деформации левого 
предсердия (ЛП) и  трансмитральная скорость 
потоков крови  — подвергаются последователь-
ному изменению при увеличении возраста (от 
молодого к  среднему), при сохранении нор-
мальной ДФ ЛЖ могут считаться физиологиче-
ской закономерностью. 

• � Медиана нормальных значений LASr для возрас-
та 18-60 лет составила 37,1%, возраста ≤40 лет — 
38,5%, возраста >40 лет — 36,2%. 

Key messages
What is already known about the subject?

• � Previously, conflicting results were obtained regar
ding the association between left atrial reservoir 
strain (LASr), left ventricular (LV) diastolic func
tion, and age in healthy volunteers.

What might this study add?
• � The components of DF — early diastolic mitral an

nular velocity, components of left atrial (LA) phase 
strain and transmitral f low velocity — undergo con
sistent changes with increasing age (from young to 
middle-aged), while in case of maintaining a  nor
mal LV diastolic function, they can be considered 
a physiological pattern.

• � The median of normal LASr values for ages 18-60 
years was 37,1%, ages ≤40 years — 38,5%, ages >40 
years — 36,2%.

logistic regression, the complex of LAScd (odds ratio (OR) 0,917; 95% 
confidence interval (CI): 0,863-0,974; p=0,005), early diastolic velocity 
of the septal part of the mitral annulus (OR 0,747; 95% CI: 0,620-
0,900; p=0,002) and peak transmitral flow velocity A  (OR 1,043; 95% 
CI: 1,011-1,076; p=0,008) was independently associated with age >40 
years. In the ROC analysis, the sensitivity and specificity of the model 
were 76,5 and 70,9%, respectively (area under the ROC curve (AUC) 
=0,783; p<0,001).
Conclusion. In male volunteers without cardiovascular disease, an 
association between traditional and modern measures of diastolic 
function and age was found. The median normal LASr values for ages 
18-60 years was 37,1%, for ages ≤40 years — 38,5%, and for ages >40 
years — 36,2%.
Keywords: left atrium, diastolic dysfunction, heart failure with preser
ved ejection fraction, echocardiography.
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Введение
Диастолическая дисфункция (ДД) левого же-

лудочка (ЛЖ) с  повышением давления наполне-
ния ЛЖ (E/e’), где Е  — ранняя диастолическая 
скорость трансмитрального потока, е’  — ранняя 
диастолическая скорость движения фиброзного 
кольца митрального клапана, является ведущей 
причиной угнетения резервуарной функции ле-
вого предсердия (ЛП) и  его последующей дилата-
ции (при отсутствии клапанных пороков сердца). 

В  реальном клинико-диагностическом процессе 
при проведении традиционной эхокардиографии 
(ЭхоКГ) внимание исследователя в  большей ме-
ре сфокусировано на морфологическом ремоде-
лировании ЛП, основной метрикой расширения 
полости ЛП служит индекс объема ЛП (иоЛП) 
[1]. Однако интерпретация иоЛП основана на ста-
тическом измерении, поэтому показатель имеет 
ограничения в  отношении функционального ста-
туса ЛП. 
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ров без ССЗ [9]. Это противоречие требует значи-
тельного внимания в  контексте реализации совре-
менных программ скрининга СНсФВ. 

Цель — исследовать взаимосвязь компонентов 
фазовой деформации ЛП при использовании мето-
да STE, традиционных показателей ДФ ЛЖ и  воз-
раста у волонтеров мужского пола без ССЗ. 

Материал и методы
Проведено одномоментное исследование, соответ-

ствующее стандартам надлежащей клинической практи-
ки и  положениям Хельсинкской декларации; протокол 
исследования одобрен локальным этическим комитетом 
(№ 183 от 06.02.2023). Информированное согласие полу-
чено от всех пациентов, включенных в исследование. 

Критерии включения: возраст 18-60  лет; мужской 
пол волонтера; оптимальная визуализация сердца при 
проведении ЭхоКГ; фракция выброса ЛЖ ≥50%; нор-
мальная ДФ ЛЖ без снижения ранней диастолической 
скорости движения кольца митрального клапана, оце-
ненной при помощи тканевой допплерографии (tissue 
Doppler imaging, TDI) [1]. 

Критерии невключения: в  рамках программы скри-
нинга СНсФВ выявление ССЗ и ожирения при осущест-
влении сбора анамнеза и  жалоб, проведении физикаль-
ного осмотра, проведении и  интерпретации данных 
электрокардиографии, суточного мониторирования арте-
риального давления (по показаниям) и ЭхоКГ (рисунок 1) 
[10]. Отсутствовали критерии досрочного исключения. 

Осуществлен анализ данных 331 волонтера мужского 
пола (рисунок 1). В исследование включены 167 волонте-
ров (средний̆ возраст 40,7±7,9 года). Группу I (n=86) соста-
вили лица в возрасте ≤40 лет (молодой возраст); группу II 

Угнетение резервуарной функции ЛП (наряду 
с  функцией кондуита и  сокращения) происходит 
при различных сердечно-сосудистых заболеваниях 
(ССЗ). В  современном алгоритме оценки степени 
тяжести ДД ЛЖ применяется фазовый анализ де-
формации ЛП при использовании метода отслежи-
вания движения пятен (Speckle Tracking Echo, STE) 
[2]. В  настоящее время предложены референсные 
значения деформации резервуарной фазы ЛП (Left 
Atrial Strain reservoir, LASr) и  ее производных для 
диагностики сердечной недостаточности с  сохра-
ненной фракцией выброса (СНсФВ) [2, 3]. Извест-
но, что значимое для выявления СНсФВ угнетение 
LASr происходит раньше появления дилатации ЛП 
[3]. В то же время, Nagueh SF, et al. (2023) при об-
зоре современного состояния проблемы описыва-
ют некоторые ограничения применения LASr. Во-
первых, ввиду ряда причин, ее не следует исполь-
зовать независимо от других показателей ДД ЛЖ. 
Во-вторых, для LASr отмечается широкий диапазон 
значений нормы [4]. 

У  волонтеров без ССЗ средние значения LASr 
варьируют от 35,1 до 39,7% [5-8]. Согласно дан-
ным множества публикаций, отмечается корреля-
ция между LASr, показателями диастолической 
функции (ДФ) ЛЖ и возрастом здоровых волонте-
ров [5-8]. В  представленных исследованиях указа-
ны различия резервуарной функции ЛП по полу: 
у  мужчин LASr был значимо ниже [6, 7]. Однако 
метаанализ, проведенный D'Ascenzi F, et al. (2019), 
не выявил связи LASr с  возрастом среди волонте-

n=331

n=144

n=20

КРИТЕРИИ ВКЛЮЧЕНИЯ

КРИТЕРИИ НЕВКЛЮЧЕНИЯ

Возраст 18-65 лет
Мужской пол
Оптимальная визуализация сердца при проведении ЭхоКГ
ФВ ЛЖ ≥50%
Нормальная ДФ ЛЖ

n=167
Фазовый анализ 
деформации ЛП

Средний возраст 40,7±7,9 года 
Средний LASr 37,1±5,6%

n=86
Группа I

Возраст ≤40 лет
n=81

Группа II

Возраст >40 лет

Выявление ССЗ в рамках программы скрининга СНсФВ
ИМТ ≥30 кг/м2

Рис. 1    Дизайн исследования.
Примечание: ДФ — диастолическая функция, ИМТ — индекс массы тела, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, СНсФВ — сер-
дечная недостаточность с сохраненной ФВ, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФВ — фракция выброса, ЭхоКГ — эхокардиография, 
LASr — left atrial reservoir strain (деформация фазы резервуара левого предсердия). 
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критерий Колмогорова-Смирнова. Анализ количествен-
ных величин несвязанных групп при их нормальном рас-
пределении выполняли с помощью критерия t-Стьюдента; 
результаты представлены в виде M±SD (М — среднее ариф-
метическое, SD — стандартное отклонение). Для анализа 
количественных величин при распределении, отличном от 
нормального, использовали критерий Манна-Уитни; ре-
зультаты представлены в виде медианы (Me) и интерквар-
тильного размаха [Q25;Q75]. Для определения выраженно-
сти связей проводили корреляционный анализ Спирмена. 
Для выявления независимой связи использовали логисти-
ческий регрессионный анализ, пошаговое включение. Для 
оценки диагностической значимости полученных в регрес-
сии показателей использовался ROC-анализ. Статистиче-
ски значимыми считали различия переменных при p<0,05. 

(n=81) >40  лет (средний возраст) (рисунок 1). Клинико-
функциональная характеристика обследованных пред-
ставлена в таблице 1. 

Использованы ультразвуковой портативный аппарат 
экспертного класса General Electric (GE) Vivid iQ с матрич-
ным датчиком M5S-D (1,5-4,6 МГц). Данные сохранялись 
в  формате DICOM. Интерпретация изображений, кино-
петель осуществлялась на рабочей станции IntelliSpace 
Cardiovascular, платформе TomTec (Philips, США) в соот-
ветствии с действующими методическими рекомендация-
ми [1]. Метод STE применен для фазового анализа дефор-
мации ЛП. 

Статистический анализ полученных данных проведен 
при помощи пакета программ IBM SPSS Statistics 23.0. Для 
определения нормальности распределения использовали 

Таблица 1 
Клинико-функциональная характеристика волонтеров мужского пола без ССЗ (n=167)

Показатель Общая группа (n=167) Группа I (n=86) Группа II (n=81) р
Возраст, лет, Me [Q25;Q75] 40,0 [36,0;46,0] 36,0 [31,0;38,3] 46,0 [43,0;50,0] <0,001
Рост, см2, M±SD 176,3±6,6 176,8±7,0 175,7±6,2 0,264
Вес, кг, M±SD 80,5±9,7 79,0±10,8 82,1±8,1 0,025
ИМТ, кг/м2, Me [Q25;Q75] 26,8 [24,5;29,0] 25,8 [23,8;27,8] 27,7 [25,5;29,4] 0,001

Стандартная ЭхоКГ, M±SD
Аорта, мм 33,4±2,9 33,0±2,7 33,8±3,1 0,196
МЖП, мм 10,0±1,0 9,8±0,9 10,2±1,0 0,021
ЗС ЛЖ, мм 9,5±0,7 9,3±0,7 9,6±0,7 0,019
Переднезадний размер ЛП, мм 36,3±3,0 35,6±3,2 37,1±2,7 0,003
Объем ЛП, мл 51,7±10,7 51,2±10,7 52,1±10,7 0,818
иоЛП, мл/м2 26,2±5,0 26,1±4,8 26,4±5,4 0,958
Объем ПП, мл 45,1±11,6 45,4±11,3 44,9±11,9 0,662
иоПП, мл/м2 22,5±5,4 23,0±5,2 22,2±5,5 0,411
КДР ЛЖ, мм 48,8±2,9 48,9±2,9 48,7±3,0 0,585
КДО ЛЖ, мл 105,4±17,5 105,5±18,5 105,2±16,6 0,908
КДО ЛЖ индекс, мл/м2 53,5±8,2 53,9±8,3 53,2±8,1 0,676
Размер ПЖ, мм 26,0±3,0 26,0±3,1 26,0±3,0 0,744
ФВ ЛЖ, % 65,5±3,4 65,1±3,5 65,8±3,1 0,243
СДЛА, мм рт.ст. 19,6±4,6 19,6±4,7 19,6±4,5 0,922

Функциональные показатели ДФ левых отделов сердца
Пик Е, см/с, M±SD 77,8±12,8 78,5±12,3 77,2±13,4 0,559
Пик А, см/с, Me [Q25;Q75] 56,0 [48,0;66,0] 52,0 [45,0;61,3] 60,0 [52,0;68,0] <0,001
Е/А, Me [Q25;Q75] 1,4 [1,2;1,6] 1,5 [1,3;1,7] 1,3 [1,1;1,5] <0,001
e’ sept, см/с, Me [Q25;Q75] 12,0 [10,0;13,0] 12,0 [11,0;14,0] 11,0 [9,0;12,0] <0,001
e’ lat, см/с, Me [Q25;Q75] 15,0 [14,0;17,0] 16,0 [15,0;19,0] 14,0 [13,0;16,0] <0,001
E/e’, Me [Q25;Q75] 5,7 [5,0;6,6] 5,4 [4,8;6,1] 6,0 [5,4;7,0] <0,001
LASr, %, Me [Q25;Q75] 37,1 [33,4;41,1] 38,5 [34,2;44,1] 36,2 [33,0;39,8] 0,005
LAScd, %, Me [Q25;Q75] 26,3 [21,8;29,7] 28,2 [24,6;31,7] 23,2 [18,0;27,7] <0,001
LASct, %, Me [Q25;Q75] 11,6 [8,4;15,4] 10,7 [7,7;14,0] 12,5 [9,8;16,3] 0,001
Комплаентность ЛП, Me [Q25;Q75] 6,6 [5,6;7,8] 7,2 [6,2;8,3] 6,2 [5,3;7,1] <0,001

Примечание: ДФ — диастолическая функция, ЗС — задняя стенка, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ио — индекс объема, 
КДО — конечно-диастолический объем, КДР — конечно-диастолический размер, МЖП — межжелудочковая перегородка, ПЖ — правый 
желудочек, ПП — правое предсердие, СДЛА — систолическое давление легочной артерии, ФВ — фракция выброса; E/e’ — усредненное от-
ношение ранней диастолической скорости трансмитрального потока (Е) к ранней диастолической скорости движения фиброзного кольца 
митрального клапана (е’), LASr — left atrial reservoir strain (деформация фазы резервуара ЛП), LAScd — left atrial conduit strain (деформация 
фазы кондуита ЛП), LASct  — left atrial contraction strain (деформация контрактильной фазы ЛП), е’ lat  — left ventricular annular velocity 
assessed by tissue Doppler imaging, peak e’ lateral (ранняя диастолическая скорость движения латеральной части кольца митрального клапа-
на), e’ sept — left ventricular annular velocity assessed by tissue Doppler imaging, peak e’ septal (ранняя диастолическая скорость движения сеп-
тальной части кольца митрального клапана). 
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Таким образом, были обнаружены статистиче-
ски значимые различия между группами I  и  II по 
всем показателям ДФ ЛЖ, описывающим функцио
нальный статус левых отделов сердца. Также стоит 
отметить достоверные различия по весу и  индек-
су массы тела между группами при отсутствии лиц 
с  индексом массы тела (ИМТ) ≥30  кг/м2 (табли-
ца 1). 

По данным корреляционного анализа в общей 
группе, группе I  и  группе II было выявлено мно-
жество связей слабой силы между компонентами 
фазового анализа деформации ЛП, показателями 
ДФ ЛЖ и ИМТ (таблица 2). Стоит указать на сохра-
няющуюся отрицательную связь умеренной силы 
между LAScd и  возрастом в  общей группе и  груп-
пе II (возраст >40  лет), на положительную связь 
умеренной силы между LAScd и  ранней диасто-
лической скоростью движения латеральной части 
кольца митрального клапана TDI e’ lat — в  общей 
группе (таблица 2, рисунок 2). Кроме того, в общей 

Результаты
При анализе традиционных показателей ЭхоКГ 

в группе I в сравнении с группой II были выявлены 
достоверные различия по толщине межжелудочко-
вой перегородки и задней стенке ЛЖ, переднезадне-
му размеру ЛП и параметрам комплексной характе-
ристики ДФ ЛЖ: ранней диастолической скорости 
движения кольца митрального клапана (e’) (в обла-
сти межжелудочковой перегородки и боковой стен-
ки ЛЖ), скорости пика А  трансмитрального пото-
ка, E/e’ и отношению ранней и поздней скоростей 
трансмитрального потока (Е/А) (таблица 1). 

При анализе результатов применения метода 
STE в группе I в сравнении с  группой II были вы-
явлены достоверно более высокие значения LASr, 
деформации фазы кондуита левого предсердия (left 
atrial conduit strain, LAScd) и  комплаентности ЛП, 
более низкие значения деформации контрактиль-
ной фазы левого предсердия (left atrial contraction 
strain, LASct) (таблица 1). 
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Рис. 2    �Корреляции компонентов фазового анализа ЛП, давления наполнения ЛЖ и возраста в общей группе волонтеров без ССЗ в возрас-
те 18-60 лет. 

Примечание: ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, E/e’ — усредненное отношение 
ранней диастолической скорости траснмитрального потока (Е) к ранней диастолической скорости движения фиброзного кольца митраль-
ного клапана (е’), LASr — left atrial reservoir strain (деформация фазы резервуара ЛП), LAScd — left atrial conduit strain (деформация фазы 
кондуита ЛП), LASct — left atrial contraction strain (деформация контрактильной фазы ЛП).
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ли 76,5 и 70,9%, соответственно. Площадь под кри-
вой (AUC) была равной 0,783; р<0,001, что соответ-
ствует хорошему качеству модели. 

Обсуждение
Текущие клинические рекомендации по про-

филактике ССЗ от Европейского общества кардио
логов (2021) предлагают оценку риска развития 
ССЗ в  общей популяции у  мужчин старше 40  лет 
(класс рекомендаций IIb, уровень доказательности 
C) [10]. Национальные клинические рекомендации 
по нарушению липидного обмена (2023) содержат 
критерии качества оказания медицинской помощи, 
где указан скрининг всех бессимптомных взрослых 

группе была обнаружена связь слабой силы между 
возрастом и  E/e’ (r=0,310; р<0,001); между возрас-
том и  иоЛП достоверной связи выявлено не было 
(r=0,083; р=0,289). 

По данным логистической регрессии комплекс 
из LAScd (odds ratio (отношение шансов) (OR) 0,917; 
95% доверительный интервал (ДИ): 0,863-0,974; 
р=0,005), ранней диастолической скорости движе-
ния септальной части кольца митрального клапана 
(OR 0,747; 95% ДИ: 0,620-0,900; р=0,002) и  скоро-
сти пика А трансмитрального потока (OR 1,043; 95% 
ДИ: 1,011-1,076; р=0,008) был независимо связан 
с возрастом >40 лет. При проведении ROC-анализа 
чувствительность и специфичность модели состави-

Таблица 2 
Корреляции ДФ ЛЖ (n=167)

Показатель LASr LAScd LASct
r p r p r p

Общая группа (n=167)
Возраст -0,243 0,002 -0,455 <0,001 0,293 <0,001
ИМТ -0,108 0,166 -0,298 <0,001 0,211 0,006
Размер ЛП -0,079 0,313 -0,276 <0,001 0,237 <0,001
иоЛП -0,166 0,032 -0,122 0,116 -0,127 0,727
Пик Е 0,190 0,014 0,240 0,002 -0,151 0,051
Пик А 0,013 0,870 -0,238 0,002 0,262 0,001
e’ sept 0,214 0,006 0,378 <0,001 -0,232 0,003
e’ lat 0,173 0,025 0,411 <0,001 -0,349 <0,001
E/e’ 0,031 0,694 -0,106 0,172 0,105 0,178

Группа I (n=86)
Возраст -0,003 0,979 -0,095 0,383 0,137 0,209
ИМТ -0,153 0,159 -0,390 <0,001 0,184 0,090
Размер ЛП 0,030 0,785 -0,331 0,002 0,372 <0,001
иоЛП -0,186 0,087 -0,161 0,138 -0,035 0,750
Пик Е 0,195 0,071 0,273 0,011 -0,101 0,355
Пик А 0,088 0,418 -0,113 0,300 0,196 0,071
e’ sept 0,176 0,105 0,265 0,014 -0,187 0,426
e’ lat 0,037 0,735 0,349 0,001 -0,315 0,003
E/e’ 0,080 0,462 -0,054 0,622 0,105 0,337

Группа II (n=81)
Возраст -0,262 0,018 -0,484 <0,001 0,351 0,001
ИМТ 0,108 0,338 -0,098 0,383 0,169 0,131
Размер ЛП -0,079 0,483 -0,093 0,411 0,007 0,952
иоЛП -0,138 0,218 -0,121 0,280 -0,030 0,791
Пик Е 0,185 0,098 0,245 0,028 -0,195 0,080
Пик А 0,069 0,543 -0,220 0,048 0,285 0,010
e’ sept 0,160 0,154 0,300 0,006 -0,232 0,037
e’ lat 0,178 0,111 0,312 0,005 -0,254 0,022
E/e’ 0,084 0,453 0,018 0,876 -0,003 0,976

Примечание: ДФ — диастолическая функция, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ИМТ — индекс массы тела, иоЛП — индекс 
объемаЛП, E/e’ — усредненное отношение ранней диастолической скорости трансмитрального потока (Е) к ранней диастолической скоро-
сти движения фиброзного кольца митрального клапана (е’), LASr — left atrial reservoir strain (деформация фазы резервуара ЛП), LAScd — left 
atrial conduit strain (деформация фазы кондуита ЛП), LASct — left atrial contraction strain (деформация контрактильной фазы ЛП), e’ lat — left 
ventricular annular velocity assessed by tissue Doppler imaging, peak e’ lateral (ранняя диастолическая скорость движения латеральной части 
кольца митрального клапана), e’ sept — left ventricular annular velocity assessed by tissue Doppler imaging, peak e’ septal (ранняя диастолическая 
скорость движения септальной части кольца митрального клапана). 
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>40  лет без ССЗ, сахарного диабета 2  типа и  хро-
нической болезни почек с  использованием шкалы 
SCORE2 (Systematic Coronary Risk Evaluation2, об-
новленная шкала "Систематическая оценка коро-
нарного риска") для оценки общего риска (класс 
рекомендаций I, уровень доказательности C) [11]. 
Принимая во внимание возможное влияние воз-
раста на субклиническое угнетение резервуарной 
функции ЛП, нами была определена медиана LASr 
у волонтеров мужского пола 18-60 лет без ССЗ, ко-
торая составила 37,1%. С учетом обнаруженной за-
висимости LASr от возраста были предложены зна-
чения медианы LASr для возраста ≤40 лет — 38,5% 
(молодой возраст) и  для возраста >40  лет — 36,2% 
(средний возраст). 

Частота обнаружения диагнозов СНсФВ в  раз-
личных регионах России варьирует от 2,0 до 76,5% 
[12]. Вероятно, это связано с  различной доступ
ностью методов выявления СНсФВ: анализа N-кон
цевого промозгового натрийуретического пептида 
(NT-proBNP), диастолического стресс-теста в рам-
ках стресс-ЭхоКГ с  дозированной физической на-
грузкой и  фазового анализа деформации ЛП при 
проведении STE. Оценка ДД ЛЖ с измерением LASr 
может быть осуществима как рутинное исследова-
ние не только в  федеральных/региональных/об-
ластных центрах, но и в удаленных районах страны. 
Накопленные данные при отсутствии опции для фа-
зового анализа деформации ЛП на ультразвуковом 
аппарате возможно передать для дальнейшей пост
обработки в экспертный центр и использовать для 
клинического применения (рисунок 3). 

Включение LASr в ЭхоКГ первой линии у лиц 
с нормальной сократительной функцией ЛЖ улуч-
шило как классификацию тяжести ДД ЛЖ, так 
и стратификацию риска СНсФВ (совокупность рис

ка смерти от всех причин и госпитализации по по-
воду сердечной недостаточности) [13]. Кроме того, 
анализ результатов программы скрининга в  общей 
популяции показал связь угнетения LASr с  повы-
шением концентрации NT-proBNP [14]. Таким об-
разом, программы современного скрининга при 
применении ЭхоКГ могут улучшить диагностику 
СНсФВ, позволят выявлять пациентов с  риском 
СНсФВ и предстадией СНсФВ [15]. Для таких про-
грамм, в числе прочего, необходимы как референс-
ные значения LASr, выявляющие значимую ДД 
ЛЖ, так и  средние нормальные значения компо-
нентов фазового анализа деформации ЛП. 

При различных ССЗ даже без структурного 
поражения сердца (по данным ЭхоКГ) старение 
и  иоЛП независимо связаны с  LASr (средний воз-
раст пациентов 58 лет) [16]. При этом, у волонтеров 
без ССЗ иоЛП не был связан с LASr (средний воз-
раст 54 года) [5]. Следует отметить, что в таких слу-
чаях иоЛП не увеличивается с  возрастом (индек-
сация по площади поверхности тела) [8]. Согласно 
результатам настоящего исследования, обнаруже-
на связь слабой выраженности только между LASr 
и  иоЛП в  общей группе, LAScd, LASct и  передне-
задним размером ЛП в общей группе и у пациентов 
≤40 лет. В то же время, в контексте физиологии ди-
астолы более значима связь диастолического дви-
жения кольца митрального клапана (как причина), 
кондуитной и  резервуарной функций ЛП и  транс-
митральной скорости изгнания потока крови из 
предсердия (как следствие). В  настоящей работе 
выявлены множественные связи между указанны-
ми показателями ДФ ЛЖ. 

Таким образом, компоненты фазовой дефор-
мации ЛП подвергаются изменению при увеличе-
нии возраста (от молодого к среднему), при сохра-
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Рис. 3    �Оценка деформации фазы резервуара ЛП. Слева: 4-камерная позиция апикального доступа, начало изоволюметрического сокра-
щения ЛЖ. В центре: 4-камерная позиция апикального доступа, начало раннего диастолического наполнения ЛЖ. Справа: кривая 
деформации ЛП: рост деформации до первого максимального пика выше изолинии отражает резервуарную функцию ЛП. 

Примечание: ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, LASr — left atrial reservoir strain (деформация фазы резервуара ЛП). Цветное 
изображение доступно в электронной версии журнала.
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нении нормальной ДФ ЛЖ могут считаться физио-
логической закономерностью. Это подчеркивает 
важность учета изменений, связанных с возрастом, 
при интерпретации результатов комплексного ана-
лиза ДФ ЛЖ. 

Ограничения исследования. Такие провоспа-
лительные заболевания, как ожирение и  сахарный 
диабет 2  типа, ассоциированы со снижением LASr 
и  показателей ДФ ЛЖ даже у  молодых людей [17, 
18]. Учитывая изложенное, для исключения влия-
ния метаболического синдрома, в  исследование 
не включались волонтеры с  повышением ИМТ 

≥30 кг/м2, что могло затруднить использование по-
лученных нормальных значений LASr для общей 
популяции. 

Заключение
У  волонтеров мужского пола без ССЗ обнару-

жена связь традиционных и  современных призна-
ков ДФ с возрастом.

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

Роль интраоперационного внутрисосудистого 
ультразвукового исследования в профилактике 
перипроцедуральных осложнений при стентировании 
внутренней сонной артерии. Клинический случай
Талиуридзе М. Т.1, Шукуров Ф. Б.1, Абугов С. А.2, Бондаревский С. И.3, Фещенко Д. А.1, 
Васильев Д. К.1, Араблинский Н. А.1, Драпкина О. М.1

1ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва, Россия; 2ФГБНУ "Российский научный центр хирургии им. акад. Б. В. Петровского" Минздрава России. Москва, Россия; 
3ФГАОУ ВО "Первый МГМУ им. И. М. Сеченова" Минздрава России (Сеченовский Университет). Москва, Россия

Каротидная ангиопластика со стентированием (КАС) является 
альтернативой хирургическому лечению у  пациентов с  высоким 
операционным риском при каротидной эндарэктомии. Согласно 
результатам крупного рандомизированного контролируемого ис-
следования CREST (Carotid Revascularization Endarterectomy versus 
Stenting), существенных различий в частоте инсультов, инфарктов 
и  смертей в  группе КАС и  каротидной эндарэктомии в  отдален-
ном периоде нет. Однако значительное количество осложнений 
в  группе КАС связано именно с  перипроцедуральным периодом. 
Безопасность КАС напрямую зависит от технической успешности 
вмешательства и  минимизации риска церебральной эмболии. 
Несмотря на использование эмболопротективной защиты в 100% 
случаев, профилактика инсульта остается актуальной проблемой. 
На примере клинического случая продемонстрировано влияние 
интраоперационного внутрисосудистого ультразвукового исследо-
вания (ВСУЗИ) на тактику вмешательства и профилактику осложне-
ний при КАС, а также предложен алгоритм действий при интраопе-
рационной протрузии бляшки.
Представленный клинический случай подтверждает, что ВСУЗИ 
является не просто диагностическим, а  стратегическим инстру-
ментом, позволяющим индивидуализировать лечение на всех эта-
пах КАС. Рутинное применение ВСУЗИ для оценки морфологии 
бляшки, интраоперационного контроля и  управления осложнени-

ями способно существенно повысить безопасность процедуры. 
Предложен алгоритм ведения пациентов с протрузией бляшки.
Ключевые слова: внутренняя сонная артерия, стентирование, 
внутрисосудистое ультразвуковое исследование, эмболопротек-
ция, протрузия бляшки, перипроцедуральные осложнения, уязви-
мая бляшка, Plaque-RAD S.
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Role of intraoperative intravascular ultrasound in the prevention of periprocedural complications during 
internal carotid artery stenting. A case report
Taliuridze M. T.1, Shukurov F. B.1, Abugov S. A.2, Bondarevsky S. I.3, Feshchenko D. A.1, Vasiliev D. K.1, Arablinsky N. A.1, Drapkina O. M.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia; 2Petrovsky Russian Research Center of Surgery. 
Moscow, Russia; 3I. M. Sechenov First Moscow State Medical University. Moscow, Russia

Carotid angioplasty with stenting (CAS) is an alternative to surgery in 
patients with high surgical risk after carotid endarectomy. According to 
the large randomized controlled trial Carotid Revascularization Endart

erectomy versus Stenting (CREST), there are no significant differences 
in the rates of stroke, myocardial infarction, or death in the long-term 
follow-up between the CAS and carotid endarectomy groups. However, 
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АСБ — атеросклеротическая бляшка, БЦА — брахиоцефальные артерии, ВСА — внутренняя сонная артерия, ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование, КАС — каротидная ангиопластика 
со стентированием, ОСА — общая сонная артерия, УЗДС — ультразвуковое дуплексное сканирование, ECST — European Carotid Surgery Trial, NASCET-North American Symptomatic Carotid Endarterectomy 
Trial, Plaque-RADS — Reporting And Data System. 

Введение 
Стентирование внутренней сонной артерии 

(ВСА) прочно закрепилось как эффективная аль-
тернатива каротидной эндартерэктомии, особен-
но у пациентов высокого хирургического риска [1]. 
Несмотря на сопоставимые отдаленные результаты 
крупных рандомизированных контролируемых ис-
следований, таких как CREST (Carotid Revascu
larization Endarterectomy versus Stenting), и  ACT  I 
(Asymptomatic Carotid Trial) [1, 2], перипроцедураль-
ный период каротидной ангиопластики со стенти-
рованием (КАС) сопряжен с риском церебральной 
эмболии, напрямую связанным с  манипуляциями 
в зоне атеросклеротической бляшки (АСБ). Совре-
менные рекомендации и  данные систематических 
обзоров подчеркивают важность детальной оценки 
морфологии АСБ, в  т.ч. концепцию "уязвимости" 
по Plaque-RADS (Reporting And Data System) [3] для 

стратификации этого риска и выбора оптимальной 
тактики вмешательства [4, 5].

Согласно классификации Plaque-RADS:
•  Plaque-RADS 1: Нормальная артерия или ми-

нимальное утолщение интимы. Риск эмболии: ми-
нимальный.

•  Plaque-RADS 2: Стабильная, преимуществен
но фиброзная или кальцинированная АСБ. Риск 
эмболии: низкий.

•  Plaque-RADS 3: Смешанная АСБ с  потен-
циально нестабильными характеристиками атеро-
матозной массы (неоднородность, возможные мел-
кие зоны кровоизлияния), при этом максимальное 
утолщение сосудистой стенки ≥3  мм. Риск эмбо-
лии: умеренный.

•  Plaque-RADS 4: Нестабильная, "уязвимая" 
АСБ с  большим липидным ядром, тонкой фи-
брозной покрышкой, признаками кровоизлияния 

a significant number of complications in the CAS group are associated 
with the periprocedural period. The safety of CAS directly depends on the 
technical success of the procedure and minimizing the risk of cerebral 
embolism. Despite the use of embolic protection in 100% of cases, 
stroke prevention remains a pressing issue. A clinical case demonstrates 
the impact of intraoperative intravascular ultrasound (IVUS) on inter
ventional tactics and complication prevention in CAS, and an algorithm 
for managing intraprocedural plaque protrusion is proposed.
This case confirms that IVUS is not simply a diagnostic tool, but a stra
tegic tool that enables individualized treatment at all CAS stages. 
Routine use of IVUS for plaque morphology assessment, intraoperative 
monitoring, and complication management can significantly improve 
procedural safety. A  management algorithm for patients with plaque 
protrusion is proposed.
Keywords: internal carotid artery, stenting, intravascular ultrasound, 
embolic protection, plaque protrusion, periprocedural complications, 
vulnerable plaque, Plaque-RAD S.
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Ключевые моменты
• � Применение внутрисосудистого ультразвуково-

го исследования (ВСУЗИ) позволило своевре-
менно диагностировать протрузию бляшки че-
рез стент, не видимую ангиографически.

• � Интраоперационный контроль с  помощью 
ВСУЗИ обеспечил индивидуальный выбор так-
тики и предотвращение инсульта.

• � ВСУЗИ подтвердило устранение протрузии 
и  адекватное прилегание стента после серии 
баллонных дилатаций.

• � Представленный случай подчёркивает стратеги-
ческое значение ВСУЗИ в безопасном проведе-
нии каротидного стентирования.

Key messages
• � The use of intravascular ultrasound (IVUS) enabled 

the timely diagnosis of plaque protrusion through 
a stent, which was not visible angiographically.

• � Intraoperative IVUS monitoring enabled indivi
dualized treatment decisions and stroke prevention.

• � IVUS confirmed protrusion resolution and adequa
te stent adaptation after a series of balloon dilations.

• � The presented case highlights the strategic impor
tance of IVUS in the safe performance of carotid 
stenting.
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внутри АСБ или изъязвления. Риск эмболии: вы-
сокий.

Эта система, основанная прежде всего на дан-
ных магнитно-резонансной томографии высокого 
разрешения, задает рамки для понимания риска; 
однако высокое разрешение может иметь ограниче-
ния в повседневной жизни. 

Внутрисосудистое ультразвуковое исследова-
ние (ВСУЗИ) является наиболее точным методом 
интраоперационной визуализации структуры АСБ, 
истинного просвета сосуда и  характеристик стен-
ки, позволяя индивидуализировать выбор стента 
(тип ячейки), определение параметров баллона для 
постдилатации, а  также оптимизацию результатов 
стентирования [4, 5]. 

Учитывая возможный риск эмболизации во вре
мя вмешательства на основании классификации Pla
que-RADS, мы можем предотвратить неблагоприят-
ные интраоперационные последствия посредством 
точного подбора типа стента, а  также за счет кон-
троля качества стентирования.

Задача интраоперационного ВСУЗИ  — вери-
фицировать этот риск непосредственно во время 
процедуры и  получить дополнительные количе-
ственные параметры. Игнорирование данных ВСУ-
ЗИ может привести к  неоптимальному результату 
стентирования и  повысить риск интраоперацион-
ных осложнений.

Рис. 1    �90% кальцинированный стеноз правой ОСА с переходом 
на ВСА.

    

Рис. 2    А — Недораскрытие стента в зоне максимально стенозированного участка; Б — Протрузия в имплантированном стенте. 
А Б
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нирования (УЗДС) сонных артерий было выявлено 
гемодинамически значимое поражение с  измене-
нием локальной гемодинамики справа: в бифурка-
ции общей сонной артерии (ОСА) с  переходом на 
устье ВСА обнаружена гетерогенная АСБ с умерен-
но неровной поверхностью, формирующая 80%-
ный стеноз по классификации ECST (European 
Carotid Surgery Trial) и  75%-ный стеноз по класси-
фикации NASCET (North American Symptomatic 
Carotid Endarterectomy Trial). Признаки турбулент-
ности, локальное увеличение линейной скорости 
кровотока в  месте стеноза 300  см/сек. Протяжен-
ность АСБ в  ОСА и  ВСА <15  мм. Стеноз в  устье 
наружной сонной артерии 50-60% (ECST). Слева 
в бифуркации ОСА с переходом на устье ВСА про-
лонгированная гетерогенная кальцинированная 
АСБ с ровной поверхностью — стеноз 35% (ECST). 
Протяженность АСБ >15  мм. Из анамнеза извест-
но, что пациент был госпитализирован несколько 
месяцев назад в  стационар для проведения плано-
вой коронароангиографии, в  ходе процедуры была 
выполнена ангиография брахиоцефальных артерий 
(БЦА), по результатам чего определяется 90% сте-
ноз правой ВСА (рисунок 1).

Учитывая данные УЗДС БЦА, данные раннее 
выполненной ангиографии этих артерий, пациен-
ту было запланировано плановое эндоваскуляр-
ное вмешательство для проведения ангиопластики 
с  последующим стентированием ВСА. На момент 
поступления в  стационар пациент принимал кло-
пидогрел 75  мг/сут. и  ацетилсалициловую кислоту 
100 мг/сут.

Пациент был подан в  рентгеноперационную. 
Вмешательство проводилось под местной анестези-
ей. Был обеспечен стандартный бедренный доступ, 
установлен интродьюсер 7F. 

Первым этапом проведена защита от эмболии 
Fil terWire EZ (Boston Scientific, США) в дистальный 
отдел правой ВСА. Принимая во внимание гемо-
динамически значимое стенотическое поражение 
правой ВСА, ультразвуковые и  ангиографические 
признаки мягкой липидной бляшки с выраженным 
жидким липидным ядром (за счет неоднородного 
контрастирования), пациенту была имплантирова-
на система саморасширяемого каротидного стента 
с  закрытыми ячейками (CASPER 8×40 мм, Terumo 
Neuro, США). Выбор стента был основан на ангио-
графической картине без использования ВСУЗИ. 
На контрольной ангиографии отчетливо отмеча-
ется недораскрытие стента в  зоне максимально- 
стенозированного участка (рисунок 2  А). Выпол-
нена постдилатация в зоне недораскрытого участка 
баллонным катетером 7×15 мм (Viatrac™ 14 Plus, Ab-
bott, США) инфляцией 12 атмосфер (рисунок 2 А). 

Сразу после постдилатации при введении 
контрастного вещества ангиографически была от-
мечена окклюзия дистального эмболозащитного 

Рис. 3    Полная ловушка после извлечения из сосудистого русла. 

Рис. 4    Протрузия АСБ.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.

Клинический случай
Больной Т., 75  лет, поступил в  ФГБУ "НМИЦ 

ТПМ" Минздрава России с  жалобами на голово-
кружение, шаткость при ходьбе, легкое оглушение, 
сонливость, дезориентацию в  пространстве и  вре-
мени. По данным ультразвукового дуплексного ска-
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фильтра, обусловленная массивным захватом ате-
роматозных масс. На контрольной ангиографии 
отмечается дефект контрастирования в  имплан-
тированном стенте, что может свидетельствовать 
о наличии протрузии АСБ через ячейки стента (ри-
сунок 2 Б).  

Поскольку состояние пациента оставалось кли-
нически стабильным, неврологического дефицита 
отмечено не было, было принято решение об извле-
чении фильтра. При извлечении эмболопротектив-
ной ловушки было обнаружено, что она массивно 
заполнена эмболическим материалом (рисунок  3). 
В дальнейшем решено при помощи ВСУЗИ исклю-
чить протрузию содержимого АСБ через ячейки 
стента. Для более безопасного дальнейшего вмеша-
тельства в дистальное русло была установлена вто-
рая фильтр-ловушка FilterWire EZ (Boston Scientific, 
США). ВСУЗИ подтвердило наличие протрузии 
АСБ через ячейки стента, при котором площадь 
протрузии составила ≈19% от площади просвета 
стента (рисунок 4). 

Ввиду отсутствия четких рекомендаций отно-
сительно допустимого объема протрузии в  сонных 
артериях, а  также для минимизации риска диссек-
ции или перфорации, было принято решение отка-
заться от имплантации второго стента. Вместо этого 
выполнена повторная серия дилатаций баллонным 
катетером. После трех дилатаций подряд выполне-
на контрольная ангиография, на которой дефект 

Рис. 5   Сохранение протрузии АСБ по данным ангиографии. Рис. 6   �Контрольная ангиография после третьей серии постдилатаций. 

Рис. 7    ВСУЗИ финальное. 

контрастирования в стенте сохраняется (рисунок 5). 
Была выполнена еще серия трех дилатаций подряд, 
после чего на контрольной ангиографии отмечено 
отсутствие дефекта контрастирования в стенте (ри-
сунок 6). По данным контрольного ВСУЗИ данных 
за протрузию не выявлено (рисунок 7). Извлеченная 
вторая эмболопротективная ловушка, как и первая 
ловушка, содержала массивное заполнение эмболи-
ческим содержимым (рисунок 8). 
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Во время всего вмешательства пациент находил-
ся в сознании, без очаговой неврологической сим-
птоматики, гемодинамические показатели в преде-
лах нормальных значений. 

Динамика и исход
Послеоперационный период протекал без ос-

ложнений. Наблюдение в первые сутки осуществля-
лось в отделении реанимации и интенсивной тера-
пии, последующие четверо суток — в хирургическом 
отделении. Очаговая неврологическая симптоматика 
отсутствовала. При контрольном амбулаторном об-
следовании через 1 мес. по данным УЗДС стент был 
полностью проходим, признаков тромбоза и ресте-
ноза не выявлено.

Обсуждение
Представленный клинический случай наглядно 

демонстрирует ограниченность методов, оцениваю-
щих преимущественно просвет сосуда (ангиография) 
и структуру АСБ (УЗДС), в  прогнозировании риска 
интраоперационной протрузии [6]. Даже КТ-ангио
графия, являясь "золотым стандартом" для оценки 
анатомии БЦА, не всегда позволяет достоверно оце-
нить стабильность фиброзной покрышки и  состав 
липидного ядра. В подобных клинических сценари-
ях, когда стандартная визуализация выявляет при-
знаки уязвимой АСБ, ВСУЗИ следует рассматривать 
как важнейший дополнительный метод, обеспечива-
ющий детальную интраоперационную оценку мор-
фологии поражения "изнутри". Его применение для 
точного определения объема, состава и состояния по-

Рис. 8    �Вторая фильтр-ловушка с большим содержимым эмболиче-
ских масс.

верхности АСБ позволяет принять обоснованное ре-
шение о тактике и минимизировать риск перипроце-
дуральных осложнений [3]. Полученные нами данные 
согласуются с  результатами других исследователей, 
подтверждающих высокую диагностическую цен-
ность ВСУЗИ для интраоперационной оценки состо-
яния артерий и оптимизации стентирования [7].

Недостаточное применение ВСУЗИ может при-
вести к неоптимальному выбору типа стента ("откры-
тая", "закрытая", "двойная" ячейка), поскольку его 
конструкция должна соответствовать индивидуаль-
ным характеристикам АСБ и просвета артерии, ко-
торые выявляются именно с помощью высокоточной 
ВСУЗИ-визуализации [8, 9]. Для извитых артерий 
предпочтительны гибкие стенты "открытого" типа, 
однако при риске тромботических осложнений, свя-
занных с  мягкими атероматозными массами, пре-
имущество переходит к  стентам с  "закрытой" ячей-
кой, обеспечивающим более надежное покрытие [8]. 
Альтернативой выступают "двуслойные" стенты, чья 
конструкция разделяет функции: внешний слой отве-
чает за гибкость, а внутренний — за предотвращение 
протрузии АСБ [8]. Несмотря на необходимость даль-
нейших исследований, ВСУЗИ демонстрирует значи-
тельный потенциал для объективного подбора и ин-
траоперационного контроля установки стента [8, 10].

На сегодняшний день утвержденного алгорит-
ма для ведения пациента с  протрузией АСБ после 
стентирования ВСА не существует. Это связано 
с  отсутствием в  первую очередь рандомизирован-
ных исследований. Тактика введения таких пациен-
тов основана на логике, патофизиологии и клини-
ческом опыте. 

Данный клинический случай послужил осно-
ванием для разработки предварительного алгорит-
ма ведения пациентов с интраоперационно диагно-
стированной с  помощью ВСУЗИ протрузией ВСА. 
Предлагаемый алгоритм требует дальнейшей ва-
лидации, но представляет собой практический ин-
струмент для стандартизации подхода.

•  Шаг 1: Верификация протрузии с помощью 
ВСУЗИ и ее количественная оценка.

•  Шаг 2: У стабильного пациента без невроло-
гической симптоматики — выполнение осторожной 
баллонной постдилатации под контролем ВСУЗИ.

•  Шаг 3: Если протрузия сохраняется (<20-
30% площади просвета) и  нет признаков диссек-
ции — повторная серия дилатаций.

•  Шаг 4: При значительной остаточной про-
трузии (>30%) или неэффективности дилата-
ции — рассмотреть вопрос об имплантации второго 
(стента-in-стент) с использованием стента с закры-
тыми ячейками.

•  Шаг 5: При появлении неврологической 
симптоматики — приоритет отдается консерватив-
ной терапии из-за риска усугубления эмболии при 
повторных манипуляциях.
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Данные ВСУЗИ о референсных диаметрах сосу-
да позволяют максимально точно подобрать размер 
стента и  баллона, что является залогом долгосроч-
ной эффективности вмешательства и снижает риск 
рестеноза [10]. Как отмечают Mishra B, et al. (2021) 
в  систематическом обзоре, в  17% случаев данные 
ВСУЗИ приводили к  изменению тактики, которое 
на практике выражалось в интраоперационном под-
боре стента более подходящего типа или размера [5]. 
Наш случай полностью согласуется с этими данны-
ми: ВСУЗИ кардинально изменило ход операции 
после возникновения осложнения, позволив его 
безопасно разрешить. Этот случай также подчер-
кивает важность оценки структуры АСБ по Plaque-
RADS для прогнозирования рисков [4, 5].

Заключение 
Настоящий клинический случай служит убеди-

тельным аргументом в пользу обязательного интра
операционного применения ВСУЗИ при каротидном 
стентировании. Отказ от первоначального использо-
вания ВСУЗИ для оценки морфологии АСБ привел 
к  серьезному интраоперационному осложнению  — 
окклюзии эмболопротективной защиты, — потребо-
вавшему экстренной смены тактики. Последующее 
применение ВСУЗИ стало критически важным, по-
зволив выявить и  устранить значительную протру-
зию нестабильных компонентов АСБ через стент, что 
представляло непосредственную угрозу развития пе-
рипроцедурального инсульта.

ВСУЗИ перестает быть инструментом "по жела-
нию" и должно рассматриваться как неотъемлемый 
компонент безопасной и  эффективной КАС. Оно 
необходимо для точной оценки морфологии АСБ 
(Plaque-RADS) и  стратификации риска эмболии 
до начала вмешательства; индивидуализированно-
го выбора типа стента (открытая/закрытая ячейка) 
и  стратегии эмболозащиты (дистальная/прокси-
мальная); контроля качества имплантации стента 
(адекватность раскрытия, прилегание к стенкам, вы-
явление протрузии); оптимизации баллонной дила-
тации под визуальным контролем для достижения 
оптимальной площади просвета; профилактики пе-
рипроцедуральных осложнений, особенно инсульта, 
и улучшения долгосрочных результатов.

Внедрение ВСУЗИ в рутинную практику КАС — 
важный шаг к дальнейшему повышению безопасно-
сти и эффективности этого метода реваскуляризации.

Информированное согласие. От пациента полу-
чено письменное добровольное информированное 
согласие на публикацию описания клинического 
случая (дата подписания 20.10.2025).

От пациента получено письменное доброволь-
ное информированное согласие на публикацию его 
изображений в медицинском журнале, включая его 
электронную версию (дата подписания 20.10.2025).

Отношения и деятельность: все авторы заявля-
ют об отсутствии потенциального конфликта инте-
ресов, требующего раскрытия в данной статье.
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Успешная хирургическая реконструкция разорвавшейся 
гигантской аневризмы брюшной аорты. Клинический 
случай
Турсунова Ф. М., Осипова О. С., Гостев А. А., Игнатенко П. В.
ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр им. акад. Е. Н. Мешалкина" Минздрава России. Новосибирск, Россия

В  эпоху реализации национальных программ скрининга и  широ-
кой доступности ультразвукового исследования сосудов и  муль-
тиспиральной компьютерной томографии гигантская аневризма 
брюшной аорты диаметром >10 см является редкой клинической 
находкой. Несвоевременное хирургическое лечение гигантской 
брюшной аневризмы приводит к  ее разрыву с  летальностью не 
<90%. При этом, выполнение как открытых, так и эндоваскулярных 
реконструкций представляет собой сложную техническую зада-
чу для лечения данной категории пациентов. В  настоящей статье 
представлен клинический случай успешной аневризмэктомии у па-
циента с  гигантской разорвавшейся аневризмой юкстаренально-
го отдела брюшной аорты. Представленный клинический случай 
считается уникальным в силу редкой встречаемости данной пато-
логии, а  также успешного исхода оперативного вмешательства. 
Этот случай подчеркивает важность своевременной диагностики, 
оперативного вмешательства и  мультидисциплинарного подхода 
для достижения благоприятного исхода у  пациентов с  разрывом 
гигантской аневризма брюшной аорты.

Ключевые слова: клинический случай, гигантская аневризма 
брюшной аорты, аневризмэктомия, протезирование брюшной аор-
ты, разрыв аневризмы аорты. 
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Successful surgical reconstruction of a giant ruptured abdominal aortic aneurysm. A case report
Tursunova F. M., Osipova O. S., Gostev A. A., Ignatenko P. V.
Meshalkin National Medical Research Center. Novosibirsk, Russia

In the era of national screening programs and the widespread availa
bility of vascular ultrasound and multislice computed tomography, 
a  giant abdominal aortic aneurysm with a  diameter greater than 
10 cm is a  rare clinical finding. Delayed surgical treatment of a  giant 
abdominal aneurysm leads to its rupture, with a mortality rate of <90%. 
Furthermore, performing both open and endovascular reconstructions 
presents a complex technical challenge for the treatment of this patient 
population. This article presents a case of successful aneurysmectomy 
in a patient with a giant ruptured juxtarenal abdominal aortic aneurysm. 
This case is considered unique due to the rarity of this pathology and 
the successful surgical outcome. This case highlights the importance of 
timely diagnosis, surgical intervention, and a multidisciplinary approach 
to achieving a  favorable outcome in patients with a  ruptured giant 
abdominal aortic aneurysm.
Keywords: case report, giant abdominal aortic aneurysm, aneurys
mectomy, abdominal aortic prosthetic repair, aortic aneurysm rupture.
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Клинические случаи

АБА — аневризма брюшной аорты, ЛЖ — левый желудочек, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография, ОПА — общая подвздошная артерия, УЗИ — ультразвуковое исследование.

Введение 
Гигантские аневризмы брюшной аорты (АБА), 

определяемые как аневризмы с  диаметром >10  см 
[1, 2], представляют собой особую клиническую 
проблему из-за повышенного риска разрыва и тех-
нических сложностей в ходе хирургического вмеша-
тельства. Ежегодный риск разрыва аневризм аорты 
диаметром >8 см составляет 30-50% [3, 4]. Вероят-
ность летального исхода при разрыве аневризмы 
аорты крайне высока и  составляет не <90% [4, 5]. 
Периоперационная смертность пациентов от разо-
рвавшихся АБА также очень высока и достигает, как 
минимум, 40%, что значительно выше по сравне-
нию с  показателями смертности при плановых от-
крытых вмешательствах, составляющей 3,1% [6].

 В статье представлен редкий клинический слу-
чай успешной аневризмэктомии у 65-летнего паци-
ента с разорвавшейся аневризмой юкстаренального 
отдела брюшной аорты, демонстрирующий воз-
можность и  эффективность традиционного хирур-
гического подхода. 

Клинический случай
Информация о пациенте
Пациент Т., 65 лет жаловался на пульсирующее 

образование в  животе, тупую боль в  поясничной 
области, эпизодически боль в  животе, не связан-
ную с  приемом пищи. Также пациента беспокои-

ли явления перемежающейся хромоты при ходьбе 
до 100 м и инспираторная одышка при подъеме до 
2  этажа. В  2023г при прохождении медицинского 
осмотра впервые обнаружена АБА размером 110 мм 
в  диаметре по данным ультразвукового исследо-
вания (УЗИ) брюшной полости. Далее выполне-
на мультиспиральная компьютерная томография 
(МСКТ) с  контрастированием, на которой визуа-
лизирована гигантская АБА размером 100×120 мм. 
Пациент был направлен на заочную консультацию 
в Федеральный центр, где была рекомендована го-
спитализация в течение 1 мес. Пациент на госпита-
лизацию не явился, за медицинской помощью впо-
следствии не обращался. 

 01.02.2025 пациент отметил острый болевой 
синдром в поясничной области, был госпитализиро-
ван в хирургический стационар по месту жительства. 
При обследовании по данным МСКТ-ангиографии 
выявлена гигантская фузиформная аневризма юк-
старенального отдела аорты с  переходом на левую 
общую подвздошную артерию (ОПА) без признаков 
расслоения. Получал консервативную терапию. Па-
циент выписан по месту жительства для решения 
вопроса о  срочности оперативного вмешательства 
в специализированном медицинском центре. 

Пациент обратился на плановую консульта-
цию в Федеральный центр 24.02.2025, где на приеме 
у  сосудистого хирурга развился эпизод гипотонии 

Ключевые моменты
• � Представлен редкий клинический случай успеш-

ной хирургической реконструкции разорвав-
шейся гигантской аневризмы брюшной аорты, 
характеризующейся высокими рисками леталь-
ного исхода и  технической сложностью вмеша-
тельства.

• � Техническая сложность хирургического вме-
шательства в  данном клиническом случае была 
связана с  распространением гигантской анев-
ризмы брюшной аорты на юкстаренальный 
отдел, отсутствием задней стенки аневризмы 
с деструкцией тел поясничных позвонков в ре-
зультате длительного компрессионного воздей-
ствия. 

• � Благоприятный исход оперативного лечения 
разорвавшихся аневризм брюшной аорты зави-
сит от своевременного оказания медицинской 
помощи мультидисциплинарной высококвали-
фицированной командой специалистов, а также 
современного оснащения операционной и отде-
ления реанимации. 

Key messages
• � This article presents a  rare case of successful sur

gical reconstruction of a giant ruptured abdominal 
aortic aneurysm, characterized by a high mortality 
risk and technical complexity of the procedure. 

• � The technical complexity of the surgical interven
tion in this case was due to the juxtarenal extensi
on  of a  giant abdominal aortic aneurysm, the ab
sence of a  posterior wall of the aneurysm, and 
lumbar vertebral body destruction as a result of pro
longed compression.

• � A  favorable outcome in the surgical treatment of 
ruptured abdominal aortic aneurysms depends on 
the timely provision of care by a  highly qualified 
multidisciplinary team of specialists, as well as mo
dern equipment in the operating room and intensive 
care unit.
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По данным электрокардиографии было обна-
ружено нарушение внутрижелудочковой проводи-
мости, гипертрофия правого и  левого желудочка 
(ЛЖ), рубцовые крупноочаговые изменения мио-
карда нижней стенки ЛЖ.

 По данным эхокардиографии фракция выброса 
ЛЖ была сохранена и составляла 60%. Гипертрофия 
миокарда ЛЖ выражена преимущественно в области 
межжелудочковой перегородки, выводной отдел ЛЖ 
свободен. Аорта не расширена. Аортальная регур-
гитация 0-1 ст., незначительная по объему. Створки 
митрального клапана с очагами фиброза. Митраль-
ная регургитация центральная, 1  ст., незначитель-
ная по объему. Створки трикуспидального клапана 
уплотнены, хорошо подвижны. Трикуспидальная ре-
гургитация 1 ст., незначительная по объему. Легоч-
ная артерия незначительно расширена. 

По данным УЗИ брахиоцефальных артерий от 
24.02.2025 кровоток в  подключичных артериях ма-
гистральный, в области бифуркации правой общей 
сонной артерии визуализировалась нестенозирую-
щая атеросклеротическая бляшка толщиной 1,9 мм. 
В устье левой внутренней сонной артерии лоциро-
валась гетерогенная атеросклеротическая бляшка, 
стенозирующая просвет до 52%. 

По данным МСКТ-ангиографии аорты, под-
вздошных артерий и  артерий нижних конечностей: 
аневризма юкстаренального отдела аорты 130  мм 
в  диаметре, с  признаками формирования ложной 
аневризмы слева и  с  атрофическими изменениями 
в передних отделах тел позвонков L3 и L4 (рисунок 1). 
Окклюзия нижней брыжеечной артерии. Справа от-
мечалось диффузное расширение ОПА, субокклю-
зия внутренней подвздошной артерии, окклюзия 
поверхностной бедренной артерии. Слева аневриз-
ма ОПА, субокклюзия внутренней подвздошной ар-
терии, окклюзия поверхностной бедренной артерии. 
Временнáя шкала представлена в таблице 1.

Результаты физикального осмотра 
При осмотре общее состояние средней степе-

ни тяжести, сознание ясное, пациент контактен. 

с  потерей сознания. Пациент экстренно госпита-
лизирован в  кардиохирургическое отделение для 
дальнейшего обследования и  лечения. Состояние 
пациента стабилизировано, что позволило выпол-
нить комплексное дообследование для определения 
операционного риска.

В ходе обследования по данным клинического 
анализа крови обнаружено следующее: гемоглобин 
153 г/л (норма: 126-174); эритроциты: 5,11×1012/л 
(норма: 3,8-5,8); тромбоциты: 228×109/л (норма: 
150-400); лейкоциты: 8,73×109/л (норма: 4,5-11); 
лимфоциты: 20,4% (норма: 19-37); скорость осе-
дания эритроцитов: 8  мм/ч (норма: 2-15). Оценка 
коагулограммы показала: протромбиновое время: 
12 сек (норма: 9,8-12,1); международное нормали-
зованное отношение: 1,01 (норма: 0,85-1,15); акти-
вированное парциальное тромбопластиновое вре-
мя: 22,2 сек (норма: 29-40); тромбиновое время: 17,5 
сек (норма: 14-21).

Таблица 1 
Временнáя шкала

07 ноября 2023г по УЗИ брюшной полости обнаружена гигантская аневризма с пристеночным тромбом диаметром 110 мм
07 ноября 2023г по данным МСКТ-ангиографии обнаружена фузиформная аневризма инфраренального отдела размером 100×120 мм
26 декабря 2023г консультация сосудистого хирурга с направлением на госпитализацию в ускоренном порядке в течение 1 мес. 

для оперативного лечения, неявка на госпитализацию 
1 февраля 2025г госпитализация в хирургический стационар с острым болевым синдромом
04 февраля 2025г по данным МСКТ-ангиографии гигантская фузиформная аневризма юкстаренального отдела брюшной аорты  

диаметром 130 мм
24 февраля 2025г консультация сердечно-сосудистого хирурга, срочная госпитализация с подозрением на разрыв
24 февраля 2025г экстренное оперативное лечение в объеме: аневризмэктомия, протезирование аорто-биподвздошное 

бифуркационным сосудистым протезом
28 февраля 2025г ревизия брюшной полости при подозрении на кишечную непроходимость

Примечание: МСКТ — мультиспиральная компьютерная томография, УЗИ — ультразвуковое исследование.

Рис. 1    �Аневризма юкстаренального отдела аорты. Стрелкой обо-
значена атрофия передних отделов тел позвонков L3-L4 
в  результате длительного компрессионного воздействия 
аневризматического мешка. Красной точкой обозначена 
ограниченная забрюшинная гематома. 

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.
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Медицинские вмешательства
Учитывая наличие у  пациента аневризмы юк-

старенального отдела аорты с  распространением 
на ОПА с обеих сторон с разрывом задней стенки, 
неэффективность и  бесперспективность консерва-
тивной терапии, высокий риск развития массив-
ного фатального кровотечения, по жизненным по-
казаниям было принято решение выполнить анев-
ризмэктомию с имплантацией сосудистого протеза 
и эвакуацию гематомы. 

Через срединный лапаротомный доступ с вскры
тием заднего листка брюшины были выделены 
аневризма юкстаренального отдела аорты и  под-
вздошные артерии с обеих сторон. Аневризма диа-
метром до 130  мм с  забрюшинной гематомой кор-
ня брыжейки с  распространением в  забрюшинное 
пространство слева (рисунок 2 А). 

После системной гепаринизации наложены 
зажимы на аорту между почечными артериями, 
устье левой почечной артерии расположено ниже 
правой, и на подвздошные артерии с обеих сторон 
(рисунок 2 Б). Аневризматический мешок вскрыт, 
аневризматическая чаша удалена. Задняя стенка 
аневризмы была сформирована мышцами и  тела-
ми позвонков L3-L4 с их выраженной деструкцией 
(рисунок 2 В). Далее наложен центральный анасто-
моз между аортой и  бифуркационным сосудистым 
протезом по типу конец-в-конец. Зажим переложен 
на сосудистый протез. Запуск кровотока в  левую 

Гемодинамика стабильная, артериальное давление 
120/70 мм рт.ст., частота сердечных сокращений 61 
уд./мин. Пульс на бедренных артериях сохранен, на 
подколенных артериях и артериях голеней не опре-
делялся. Частота дыхательных движений 18/мин. 
Дыхание везикулярное, выслушивалось над всей 
поверхностью легких, хрипов не было. Очагово-не-
врологическая симптоматика отсутствовала. 

Предварительный диагноз 
Симптомная аневризма юкстаренального от-

дела аорты с  распространением на левую ОПА. 
Разрыв аневризмы? Атеросклероз артерий нижних 
конечностей. Окклюзия поверхностных бедренных 
артерий. Хроническая ишемия нижней конечности 
IIб ст.

Диагностическая оценка 
В динамике по данным МСКТ рост аневризмы 

составлял 10 мм/год со стабильной гемодинамикой. 
Пациент антигипертензивную терапию не прини-
мал. По данным эхокардиографии фракция выбро-
са сохранялась в  пределах 60%. Постинфарктный 
кардиосклероз неизвестной давности. Несмотря на 
наличие забрюшинной гематомы и  подозрение на 
разрыв аневризмы гемоглобин оставался на уровне 
нормальных значений.

Клинический диагноз 
Аневризма юкстаренального отдела аорты с рас

пространением на ОПА с обеих сторон с разрывом 
и формированием забрюшинной гематомы.

А Б В Г

*
*

L3
L4

*

Рис. 2    �Этапы оперативного вмешательства: А. Вид гигантской АБА, красной штриховкой обозначена локализация ретроперитоне-
альной гематомы и гематомы корня брыжейки; Б. Клампинг аорты между почечными артериями и подвздошных артерий; 
В. Аневризмотомия, звездочками обозначена область деструкции поясничных позвонков L3-4; Г. Аорто-подвздошное протезирова-
ние бифуркационным сосудистым вязаным протезом, стрелки указывают на сосудистый протез.

Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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зонд в  двенадцатиперстную кишку. Установлен 
дренаж в малый таз. Произведен контроль инород-
ных тел, гемостаз и послойное ушивание послеопе-
рационной раны. 

На 3-и сут. после повторной операции выпол-
нено контрольное УЗИ аорты, где регистрирова-
лась перистальтика кишечника. Далее послеопера-
ционный период протекал без осложнений.

На 13-е сут. после повторного оперативного 
вмешательства пациент выписан в  удовлетвори-
тельном состоянии. 

Обсуждение
Несмотря на достижения в  области оператив-

ной техники и  периоперационного ведения паци-
ентов с  АБА, при разрыве аневризм сохраняется 
высокий риск смерти и осложнений. Данный кли-
нический случай демонстрирует традиционный 
хирургический подход в  лечении редкого и  жизне-
угрожающего состояния гигантской АБА. В  отли-
чие от открытого вмешательства эндоваскулярная 
реконструкция аневризмы является менее инвазив-
ной. Существуют альтернативные подходы к  лече-
нию АБА, такие как эндоваскулярное протезирова-
ние аорты — EVAR (Endovascular Aneurysm Repair), 
который, в свою очередь, имеет разновидности фе-
нестрированные и разветвленные (fenestrated/chim
ney EVAR). Применение фенестрированных и  раз-
ветвлённых стент-графтов существенно расширило 
возможности эндоваскулярного вмешательства при 
АБА со сложной анатомией. Тем не менее, высо-
кая стоимость данных устройств, а  также необхо-
димость их индивидуального проектирования и из-
готовления обусловливают неизбежные временные 
затраты на предоперационное планирование и  не-
целесообразно для экстренных вмешательств [7]. 
Однако в  одноцентровом ретроспективном иссле-
довании (EVAR-1) пациенты, перенесшие экстрен-
ное эндоваскулярное вмешательство и  открытое 
хирургическое вмешательство по поводу разрыва 
аневризмы, по показателям смертности статистиче-
ски значимо не различались [8]. 

Основной технической сложностью в  пред-
ставленном случае были распространение анев-
ризмы на устье левой почечной артерии, разрыв по 
задней стенке с  формированием забрюшинной ге-
матомы, отсутствие задней стенки аневризматиче-
ского мешка и  деструкция тел позвонков L3-L4 от 
длительной компрессии на них аневризматическим 
мешком. 

Кроме того, в данном клиническом случае об-
ращает на себя внимание стабильное состояние па-
циента с удовлетворительными показателями гемо-
динамики несмотря на массивную забрюшинную 
гематому. Возможно данное явление было связано 
с  отсутствием активного кровотечения вследствие 
ограничения гематомы позвоночником и окружаю-

почечную артерию. Время окклюзии левой почеч-
ной артерии составило 17 мин. Затем поочередно 
сформированы дистальные анастомозы между ОПА 
и  браншами сосудистого протеза по типу конец-
в-бок (рисунок  2  Г). Запуск кровотока в  артерии 
нижних конечностей. Эвакуирована забрюшин-
ная гематома объемом 500 мл. Учитывая выражен-
ную деструкцию тел позвонков, в  операционную 
был приглашен нейрохирург. От реконструкции 
поясничного отдела позвоночника на данный мо-
мент принято решение воздержаться. Выполнен 
контроль инородных тел, гемостаза. Установлены 
дренажи в  малый таз и  парапротезно. Послойное 
ушивание послеоперационной раны. Интраопера-
ционные осложнения отсутствовали, кровопотеря 
составила 750 мл.

Защита жизненно важных органов в  виде ги-
пертермии или селективной перфузии не использо-
валась, т.к. время окклюзии составило 17 мин.

Динамика и исходы
Ранний послеоперационный период протекал 

соответственно тяжести перенесенной операции. 
Через 8 ч пациент был экстубирован. Дыхание са-
мостоятельное с  инсуфляцией увлажненного кис-
лорода через лицевую маску. Гемодинамика оста-
валась стабильной без инотропной поддержки. 
Очаговых неврологических осложнений не наблю-
далось. Живот был мягкий, болезненный при паль-
пации в области послеоперационной раны. Диурез 
сохранен, достаточный. Стул отсутствовал. По дре-
нажам из малого таза и  парапротезного простран-
ства отделялось до 200 мл серозно-геморрагическо-
го отделяемого. 

На 2-е сут. после оперативного вмешательства 
по данным УЗИ аорты перистальтика кишечника 
регистрировалась. Пациент переведен из отделения 
реанимации и  интенсивной терапии в  кардиохи-
рургическое отделение. 

На 4-е сут. на контрольной МСКТ-ангио
графии выявлена картина тонкокишечной непро-
ходимости, вероятно за счет спаечного процесса, 
сдавления участка подвздошной кишки на уровне 
аневризматического мешка, данных за инвагина-
цию не получено. Висцеральные артерии проходи-
мы, за исключением нижней брыжеечной артерии, 
значимые стенозы не выявлены.

Учитывая данные МСКТ-признаков острой 
кишечной непроходимости, было принято решение 
по жизненным показаниям выполнить ревизию 
брюшной полости в экстренном порядке. 

При ревизии в брюшной полости обнаружены 
раздутые петли тонкого кишечника розового цве-
та, с  признаками перистальтики, небольшое коли-
чество серозной жидкости. Выполнен энтеролиз 
дистальной части тонкой кишки. Участков ишеми-
зированного кишечника не обнаружено. Под ма-
нуальным контролем установлен назогастральный 
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щими тканями. Важно отметить, что разрыв по зад-
ней стенке имеет более благоприятный исход в от-
личие от разрыва по передней или боковой стенкам 
аневризмы [9].

Несмотря на успешный исход, представленный 
клинический случай подчеркивает важность ран-
ней диагностики и  профилактики разрыва гигант-
ской АБА. Выживаемость при разорвавшейся АБА 
зависит от многих факторов. Ухудшить прогноз 
могут несвоевременное оказание помощи, отказ 
от операции, низкая квалификация специалистов, 
отсутствие подготовленной анестезиологической 
службы [10]. Мы наблюдали несвоевременное об-
ращение в центр более высокого уровня при обна-
ружении гигантской аневризмы аорты, что привело 
к  формированию ее разрыва. Выбранная тактика 
открытой аневризмэктомии с  протезированием 
аорты позволила эффективно устранить огром-
ную забрюшинную гематому и  восстановить аде
кватный кровоток. Пациент был гемодинамически 
стабилен, с сохранной фракцией выброса ЛЖ и от-
сутствием гемодинамически значимых стенозов 
сонных артерий, что позволило без дополнитель-
ных рисков выбрать традиционный хирургический 
подход.

Таким образом, представленный случай под-
черкивает необходимость ранней диагностики 
аневризм аорты и планового оперативного вмеша-
тельства с меньшими рисками. При развитии гроз-
ных осложнений необходимо наличие скоордини-
рованной мультидисциплинарной команды спе-
циалистов для успешного исхода в  нестандартных 
клинических случаях.

Заключение
Настоящий клинический случай демонстриру-

ет редкую и  успешную практическую реализацию 
хирургического вмешательства при разорвавшейся 
гигантской АБА с  распространением на почечные 
и подвздошные артерии. Несмотря на высокие рис
ки и  сложность оперативного вмешательства, ста-
бильное состояние пациента с ограниченной забрю-
шинной гематомой, низкий сердечно-сосудистый 
риск на фоне отсутствия дисфункции ЛЖ и гемоди-
намически значимого атеросклероза сонных арте-
рий, мультидисциплинарный подход позволили до-
стичь благоприятного исхода. 

Следует отметить, что в  действующих клини-
ческих рекомендациях [1] отсутствуют положения 
о  необходимости расширения скрининга, марш-
рутизации пациентов с  аневризмами ≥6  см в  спе-
циализированные сосудистые центры, а  также об 
обеспечении готовности операционных блоков 
к  выполнению экстренных и  технически сложных 
реконструктивных вмешательств. Накопленный 
клинический опыт свидетельствует о  необходимо-
сти дополнительного обсуждения данных вопросов 
и, возможно, пересмотра подходов к ведению этой 
категории пациентов.

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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Ожирение — широко распространённое хроническое заболевание 
XXIв, характеризующееся избыточным накоплением жировой ткани 
и увеличением массы тела. У таких пациентов значительно возрас-
тает риск сердечно-сосудистых заболеваний и  восприимчивость 
к  респираторным инфекциям. Кардиореспираторные осложнения 
остаются ведущими причинами смерти. Сочетание двусторонней 
пневмонии (ДП) и хронической сердечной недостаточности (ХСН), 
развивающихся на фоне ожирения, существенно ухудшает прогноз.
Краткое описание. В  клиническом наблюдении представлен слу-
чай 60-летнего пациента с  ожирением, ДП, ХСН и  артериальной 
гипертензией. Основные жалобы  — одышка при нагрузке, кашель 
с  трудноотделяемой мокротой, сердцебиение. Анамнез отягощён 
перенесённым инфарктом миокарда. Индекс массы тела  — 36,8  
кг/м2, сатурация кислорода (SpO2) — 86-89%, дыхание учащённое, 
умеренный цианоз. Объективно: ослабленное дыхание, сухие и влаж-
ные хрипы. Артериальное давление — 140/80 мм рт.ст., частота сер-
дечных сокращений — 100 уд./мин. Компьютерная томография вы-
явила инфильтративные и ретикулярные изменения в обоих лёгких. 
Эхокардиография — снижение фракции выброса левого желудочка 
до 20% и  его дилатация. Отмечено повышение уровня мозгового 
натрийуретического пептида. Диагноз ДП установлен на основании 
клинико-инструментальных данных. Проведена терапия согласно 
клиническим рекомендациям. Через 15 нед. на компьютерной томо-
графии зафиксирована положительная динамика: улучшение сокра-
тительной функции левого желудочка и уменьшение его размеров, 
однако выявлено снижение скорости клубочковой фильтрации.

Заключение. Клинический случай отражает нетипичный дебют ДП 
у  пациента с  ожирением и  ХСН: заболевание проявилось преиму-
щественно физикальными и  инструментальными признаками при 
отсутствии лабораторных маркеров воспаления. Это подчёркивает 
необходимость расширенной диагностики и индивидуализирован-
ной терапии, поскольку присоединение пневмонии повышает риск 
почечных и кардиореспираторных осложнений.
Ключевые слова: ожирение, двусторонняя пневмония, хрониче-
ская сердечная недостаточность, фракция выброса левого желу-
дочка, прогноз, диагностика, коморбидность.
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Obesity, heart failure, and pneumonia: a case report
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Obesity is a  widespread chronic disease of the 21st century, cha
racterized by excess accumulation of adipose tissue and weight gain. 
These patients have a  significantly increased risk of cardiovascular 
disease and vulnerability to respiratory infections. Cardiorespiratory 
complications remain the leading causes of death. The combination 
of bilateral pneumonia (BP) and heart failure (HF), developing in the 
context of obesity, significantly worsens the prognosis.

Brief description. This case presents describes a 60-year-old patient 
with obesity, bilateral pneumonia, HF, and hypertension. The main 
complaints were shortness of breath on exertion, cough with nummular 
sputum, and palpitations. The history included myocardial infarction. 
Body mass index was 36,8 kg/m2, oxygen saturation (SpO2)  — 86-
89%. In addition, there were high respiratory rate, moderate cyanosis, 
reduced breath sounds, dry and wet rales. Blood pressure was 140/80 
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АД — артериальное давление, ДП — двусторонняя пневмония, ИЛ — интерлейкин, ИМТ — индекс массы тела, КТ — компьютерная томография, ЛЖ — левый желудочек, ПСА — простатический специфиче-
ский антиген, СОЭ — скорость оседания эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ФВ — фракция выброса, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, 
ХС — холестерин, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография.

Ключевые моменты
• � Диагностика двусторонней пневмонии (ДП) 

у пациентов с ожирением и хронической сердеч-
ной недостаточностью (ХСН) с низкой фракци-
ей выброса левого желудочка требует повышен-
ной клинической настороженности, поскольку 
симптоматика может имитировать острую де-
компенсацию ХСН.

• � Представлены результаты 15-нед. наблюдения 
за 60-летним пациентом с  ДП, ожирением, 
ХСН с низкой фракцией выброса, артериальной 
гипертензией, субклиническим гипотиреозом, 
мочекаменной болезнью и др. факторами риска 
сердечно-сосудистых осложнений.

• � Несмотря на наличие физикальных признаков 
пневмонии, при обследовании не было выяв-
лено типичных лабораторных и  рентгеноло-
гических маркеров острого воспаления. Ком-
плексный клинико-диагностический и  тера-
певтический подход обеспечил своевременную 
диагностику и  положительную динамику тече-
ния патологического процесса: исчезновение 
симптомов ДП и  улучшение сократительной 
функции левого желудочка.

Key messages
• � Diagnosis of bilateral pneumonia in obese patients 

with heart failure (HF) with reduced ejection frac
tion (HFrEF) requires apprehensive attitude, as 
symptoms may mimic acute decompensated HF.

• � The results of a 15-week follow-up of a 60-year-old 
patient with bilateral pneumonia, obesity, HFrEF, 
hypertension, subclinical hypothyroidism, uroli
thiasis, and other risk factors for cardiovascular 
events are presented.

• � Despite physical signs of pneumonia, the examina
tion did not reveal typical laboratory or radiogra
phic markers of acute inflammation. A comprehen
sive clinical, diagnostic, and therapeutic approach 
ensured timely diagnosis, disappearance of pneu
monia symptoms and improvement of left ventricu
lar contractility.

mm Hg, heart rate — 100 beats/min. Computed tomography revealed 
infiltrative and reticular changes in both lungs. Echocardiography 
revealed a  decrease in the left ventricular ejection fraction to 20% 
and dilation. Elevated brain natriuretic peptide levels were noted. The 
diagnosis of bilateral pneumonia was established based on clinical and 
paraclinical data. Treatment was administered according to clinical 
guidelines. After 15 weeks, computed tomography showed following 
improvements: improved left ventricular (LV) contractility, decreased LV 
size. However, there was a decrease in glomerular filtration rate.
Conclusion. This case reflects the atypical onset of bilateral pneumo
nia in a  patient with obesity and HF: the disease manifested primarily 
with physical and imaging signs in the absence of laboratory markers of 
inflammation. This emphasizes the need for advanced diagnostics and 
individualized therapy, as the presence of pneumonia increases the risk 
of renal and cardiorespiratory complications.
Keywords: obesity, bilateral pneumonia, heart failure, left ventricular 
ejection fraction, prognosis, diagnosis, comorbidity.
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Введение
Ожирение (индекс массы тела (ИМТ) ≥30 кг/м2) 

является глобальной медико-социальной пробле-
мой. По данным эпидемиологических исследований 
~38% населения мира имеют избыточную массу те-
ла (ИМТ ≥25  кг/м2), а  к  2030г число лиц с  ожире-
нием может превысить 1,02 млрд человек. Согласно 
оценкам, только в  2021г избыточный вес и  ожире-
ние стали причиной 3,7 млн смертей от хронических 
неинфекционных заболеваний, включая сердечно-

сосудистые заболевания (ССЗ), сахарный диабет, 
злокачественные новообразования, цереброваску-
лярную патологию, хронические бронхолегочные 
заболевания и болезни органов пищеварения [1-4].

Современные данные свидетельствуют о  том, 
что ожирение — это многофакторное заболевание, 
значительно повышающее риск развития хрониче-
ских неинфекционных заболеваний. Установлено, 
что при ИМТ ≥40 кг/м2 ожидаемая продолжитель-
ность жизни существенно сокращается [5]. Связан-
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ван, контактен. ИМТ — 36,8 кг/м2. Температура те-
ла — 36,5  оC, сатурация кислорода (SpO2) на атмо
сферном воздухе — 86-89%. Отмечается умеренный 
(диффузный) цианоз. Периферических отёков нет, 
тургор кожи сохранён. Живот увеличен в объёме за 
счёт выраженного подкожного жирового слоя. Час
тота дыхательных движений — 23/мин. Отмечается 
отставание дыхательных экскурсий грудной клетки 
и ослабление голосового дрожания в нижних отде-
лах, притупление перкуторного звука. Аускультатив-
но — множественные сухие свистящие хрипы, пре-
имущественно в  нижних отделах, а  также влажные 
мелкопузырчатые хрипы. Гемодинамика стабильная: 
тоны сердца ослаблены, ритм правильный, частота 
сердечных сокращений (ЧСС) — 100 уд./мин, арте-
риальное давление (АД) — 140/80 мм рт.ст. 

Предварительный диагноз: острая респиратор-
ная вирусная инфекция. Двусторонняя нижнедоле-
вая внебольничная пневмония. 

Инструментальные исследования при поступле-
нии

Рентгенография органов грудной клетки (в пря-
мой и  боковой проекциях): увеличение кардиото-
ракального индекса, свидетельствующее об увели-
чении поперечного размера сердца по отношению 
к грудной клетке. 

Электрокардиография (рисунок 1): синусовый 
ритм, ЧСС — 100 уд./мин, электрическая ось сердца 
отклонена влево. Зарегистрированы признаки пост
инфарктных изменений в передне-перегородочной 
области левого желудочка (ЛЖ) с нарушением про-

ные с  ожирением ССЗ, а  также почечные и  эндо-
кринные нарушения хорошо изучены, подходы к их 
лечению и профилактике отражены в международ-
ных клинических рекомендациях [6].

Особую актуальность приобрело изучение осо-
бенностей течения двусторонней пневмонии (ДП) 
у  пациентов с  ожирением в  контексте сердечно-
сосудистой патологии. Как показала пандемия но-
вой коронавирусной инфекции, наличие ожирения 
в сочетании с ССЗ ассоциируется с более тяжёлым 
течением ДП и  повышенным риском неблагопри-
ятных исходов.

Клинический случай
Пациент С., мужчина, 60  лет, был госпитали-

зирован 13 апреля 2025г в клиническую базу кафед
ры факультетской терапии КГМА им. И. К. Ахун-
баева с жалобами на одышку, усиливающуюся при 
физической нагрузке, редкий кашель с отделением 
густой мокроты, учащённое сердцебиение и  выра-
женное ночное потоотделение. Симптомы появи-
лись около 10 дней назад после эпизода переохлаж-
дения. 

Из анамнеза: наследственность не отягоще-
на. Много лет страдает артериальной гипертензи-
ей, регулярно принимает гипотензивную терапию. 
Перенёс острый инфаркт миокарда в 2023г. Наблю-
дался у  уролога по поводу мочекаменной болезни. 
Курением не злоупотребляет, контакта с инфекци-
онными больными не отмечает. 

Объективные данные при поступлении: состояние 
пациента  — тяжёлое, сознание ясное, ориентиро-

Рис. 1    ЭКГ в 12 отведениях в покое.
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мл (референтный диапазон: 59-157 мл); конечный 
систолический объём ЛЖ — 161 мл (референтный 
диапазон: 18-68 мл). Размер межжелудочковой пе-
регородки, задней стенки ЛЖ, правого желудоч-
ка, диаметр легочной артерии, а  также показатель 
систолической экскурсии кольца трёхстворчатого 
клапана находились в  пределах физиологических 
значений. Отмечено значительное снижение со-
кратительной функции миокарда ЛЖ: фракция вы-
броса (ФВ) составила 20% (при норме >52%), что 
соответствует тяжёлой систолической дисфункции. 
Выявлена выраженная дилатация левых отделов 
сердца (рисунок 3). Диастолическая функция ЛЖ 
нарушена по рестриктивному типу: отношение 
E/A [отношение скоростей раннего (E) и позднего 
(A) наполнения желудочков]  — 1,30, укороченное 

цессов реполяризации в переднебоковых отведени-
ях, что расценивается как следствие перенесённого 
некроза миокарда и сохраняющейся электрической 
нестабильности миокарда.

Компьютерная томография (КТ) легких выявила 
неоднородные участки уплотнения легочной тка-
ни, представленные сочетанием зон консолидации 
и  участков по типу "матового стекла", наличием 
воздушной бронхограммы, а также ретикулярными 
изменениями (рисунок 2).

Эхокардиография (ЭхоКГ) обнаружила увели-
чение линейных размеров левых отделов сердца: 
переднезадний размер левого предсердия соста-
вил 4,6 см; конечный систолический размер ЛЖ — 
5,7  см; конечный диастолический размер ЛЖ  — 
7,1  см; конечный диастолический объём ЛЖ — 261 

1 2

Рис. 2    КТ-признаки пневмонии. 
Примечание: 1 — фронтальная плоскость, 2 — аксиальная плоскость.

Рис. 3    ЭхоКГ.
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70-140%); международное нормализованное отно-
шение — 0,85 (норма: 0,8-1,20); фибриноген — 2,20 
г/л (норма: 1,8-4,0 г/л); активированное частичное 
тромбопластиновое время — 28,4 сек (норма: 25,1-
37 сек); протромбиновое время — 10,4 сек (норма: 
10-15 сек). Кардиомаркеры: концентрация тропо-
нина I  в  плазме крови при 2-кратном измерении 
с интервалом 12 ч оставалась в пределах референт-
ных значений, что исключает острое повреждение 
миокарда. Уровень мозгового натрийуретическо-
го пептида: 4750 пг/мл (значительно выше нормы: 
≤300 пг/мл), что свидетельствует о  выраженной 
сердечной недостаточности.

Функция щитовидной железы: уровень трийод-
тиронина — 1,71 нмоль/л (референтный диапазон: 
0,62-3,10 нмоль/л); тироксина — 78,1 нмоль/л (ре-
ферентный диапазон: 65-138 нмоль/л); тиреотроп-
ного гормона — 11,2 мМЕ/л (значительное превы-
шение референтного диапазона: 0,40-4,00 мМЕ/л); 
антител к  тиреопероксидазе — 383 МЕ/мл (норма: 
до 34,00 МЕ/мл), что свидетельствует о  наличии 
аутоиммунного тиреоидита.

Иммунологические и  серологические исследо-
вания: антитела к  вирусам гепатитов B, C, D, си-
филису и  вирусу иммунодефицита человека не об-
наружены. Уровень интерлейкина (ИЛ)-6  — 3,48 
пг/мл (в пределах нормы: до 9 пг/мл). Обнаружены 
антитела класса IgG к  Helicobacter pylori (положи-
тельный результат). Общий IgE — 331 МЕ/мл (зна-
чительно выше нормы: до 130 МЕ/мл), что может 
свидетельствовать о  наличии аллергического ком-
понента или паразитарной инвазии. Онкомарке-
ры: раково-эмбриональный антиген — 0,764 нг/мл 
(референтный диапазон: 0,00-5,00 нг/мл); проста-
тический специфический антиген (ПСА) — общая 
фракция — 0,172 нг/мл (норма: до 4 нг/мл), свобод-
ная фракция — 0,888 нг/мл (норма: до 0,93 нг/мл); 
соотношение свободной и общей фракции ПСА — 
51,16% (норма: >10%), что исключает онкологиче-
скую патологию предстательной железы. Онкомар-
кер CYFRA 21-1 — 1,11 нг/мл (норма: до 3,30 нг/мл).

Оценка функции почек: уровень креатинина  — 
94,0 мкмоль/л (норма: 59-106 мкмоль/л); остаточный 
азот — 17,5 ммоль/л (норма: 10,6-24,4 ммоль/л); мо
чевина — 5,0 ммоль/л (норма: 1,7-8,3 ммоль/л); цис
татин C — 0,8 мг/л (норма: 0,47-1,09 мг/л); гомоцис
теин  — 12,2 мкмоль/л (норма: 3,4-20,4 мкмоль/л); 
скорость клубочковой фильтрации по формуле 
CKD-EPI — 105 мл/мин/1,73 м2, что свидетельствует 
о сохранённой фильтрационной функции почек. 

По шкале CURB-65 (Confusion — нарушение со-
знания, Urea — уровень мочевины >7 ммоль/л, Res
piratory rate — частота дыхательных движений ≥30/
мин, Blood pressure  — систолическое АД <90  мм 
рт.ст. или диастолическое АД ≤60 мм рт.ст., возраст 
≥65 лет) у пациента С. суммарный балл составил 1, 
что соответствует легкому течению внебольничной 

время замедления потока (DT) — 96 мс, что свиде-
тельствует об ухудшении релаксации миокарда. От-
мечаются зоны диффузного гипокинеза миокарда 
ЛЖ. Правое предсердие не увеличено, параметры 
лёгочной артерии и  анатомия клапанов  — без су-
щественных отклонений. Зарегистрирована мини-
мальная регургитация на митральном и  трикуспи-
дальном клапанах. Аортальные створки уплотнены, 
однако гемодинамически значимых нарушений не 
выявлено.

По результатам неинвазивного исследования 
общей сонной и  бедренной артерий установлены 
начальные признаки атеросклеротических измене-
ний сосудов, а также атеросклеротические бляшки.

Ультразвуковое исследование органов брюш-
ной полости выявило гепатомегалию, конкремен-
ты в  желчном пузыре и  почках. У  пациента также 
обнаружены узлы в обеих долях щитовидной желе-
зы и  предстательной железе. Свободная жидкость 
в брюшной и плевральной полостях отсутствует. 

Фибробронхоскопия: признаки двустороннего ка-
тарального эндобронхита II ст. с преимущественным 
вовлечением правой бронхиальной системы. Эндо-
скопическая картина соответствовала подострому 
течению хронического обструктивного бронхита 
с признаками бронхиальной дисфункции, что под-
тверждает наличие бронхиальной обструкции и со-
ответствует диагнозу хронической обструктивной 
болезни легких (ХОБЛ) средней степени тяжести.

Лабораторные исследования при поступлении
Клинический анализ мокроты: большое количе-

ство лейкоцитов, наличие макрофагов и альвеоляр-
ного эпителия. При бактериологическом исследо-
вании идентифицирован Streptococcus pneumoniae, 
чувствительный к  цефалоспоринам III поколения.

Общий анализ крови: гемоглобин — 145 г/л; ге-
матокрит — 43,1%; эритроциты — 4,93×1012/л; тром-
боциты — 285×109/л; лейкоциты — 8,13×109/л; лим-
фоциты — 26%; эозинофилы — 1,6%; скорость осе-
дания эритроцитов (СОЭ) — 5  мм/ч. Общий анализ 
мочи: без патологических изменений.

Биохимический анализ крови: глюкоза веноз-
ной крови натощак  — 5,24  ммоль/л; альбумин  — 
42,8г/л; аспартатаминотрансфераза  — 25,1 Ед/л; 
аланинаминотрансфераза — 27,3 Ед/л; α-амилаза — 
31 Ед/л (референтный диапазон: 20-220); фолие-
вая кислота  — 9,28 нг/мл (норма: 3,1-20,5 нг/мл); 
С-реактивный белок (СРБ)  — 4  мг/л (норма: до 
5  мг/л); прокальцитонин  — 9 нг/мл (значитель-
но выше нормы: <0,05 нг/мл), что свидетельству-
ет о выраженном воспалительном ответе, вероятно 
бактериального генеза. Липидный спектр: уровень 
общего холестерина (ХС) — 4,53 ммоль/л; ХС липо-
протеинов высокой плотности — 1,05  ммоль/л; ХС 
липопротеинов низкой плотности — 3,09  ммоль/л; 
триглицеридов — 1,19  ммоль/л. Показатели коагу-
лограммы: протромбин по Квику  — 117% (норма: 
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Дифференциальная диагностика 
Проводилась между поражением миокарда 

ишемического и воспалительного генеза на основа-
нии анализа лабораторных биомаркеров поврежде-
ния миокарда и данных инструментальных методов 
обследования.

Медицинские вмешательства 
Пациенту была начата терапия в  соответствии 

с  международными клиническими рекомендаци-
ями и  стандартами [7]. Проводилась оксигеноте-
рапия в  режиме дозированной подачи кислорода 
с  целью поддержания адекватной сатурации (SpO2 
≥94%) и  профилактики гипоксемии. Медика-
ментозная терапия включала: антибиотики (цеф-
триаксон 4 г/сут., кларитромицин 1000  мг/сут.); 
муколитики: амброксол (амбросан) 60  мг/сут.; 
антикоагулянты прямого действия: гепарин по 
схеме; антиагреганты: ацетилсалициловая кис-
лота 75  мг/сут.; гиполипидемические средства: 
аторвастатин 20  мг/сут.; препараты с  пребиотика-
ми и  пробиотиками. Терапия ХСН включала: ди-
уретики (фуросемид 40  мг/сут.; ингибиторы ан-
гиотензинпревращающего фермента (эналаприл 
10  мг/сут.); антагонисты альдостерона (эплеренон 
25  мг/сут.); ингибиторы натрий-глюкозного ко-
транспортёра 2  типа (дапаглифлозин 10  мг/сут.); 
нитраты (внутривенное введение изосорбида дини-
трата (изокет) для снижения пред- и  постнагрузки 
и оптимизации коронарного кровотока; сердечные 
гликозиды: дигоксин 0,125  мг/сут. в  качестве ино-
тропной поддержки при сниженной сократитель-
ной функции миокарда и  наличии синусовой та-
хикардии; заместительная гормональная терапия: 
левотироксин (L-тироксин) 12,5 мкг/сут.

Динамика состояния 
На фоне проводимой терапии отмечалась по-

ложительная клиническая динамика в  течение 15 

пневмонии. Это стало основанием для госпитали-
зации и  проведения кислородотерапии. Согласно 
индексу PORT/PSI (Pneumonia Outcomes Research 
Team/ Pneumonia Severity Index), учитывающему 
возраст, наличие сопутствующих заболеваний, ла-
бораторные и физиологические параметры, пациент 
был отнесён к IV классу риска, что также характери-
зует тяжёлое течение заболевания и необходимость 
лечения в условиях стационара. Учитывая наличие 
признаков ХОБЛ, подтверждённой при фиброброн-
хоскопии, проведена оценка выраженности симпто-
мов по шкалам mMRC (Modified Medical Research 
Council Dyspnea Scale) и  CAT (COPD Assessment 
Test). Степень одышки по шкале mMRC составила 3 
балла (одышка при ходьбе на расстояние <100 м или 
при подъёме на один пролёт лестницы), а  суммар-
ный балл по опроснику CAT — 18, что соответствует 
умеренной выраженности симптомов ХОБЛ и груп-
пе B по классификации GOLD (Global Initiative for 
Chronic Obstructive Lung Disease) (2024).

Клинический диагноз 
Основное заболевание: внебольничная двусто-

ронняя нижнедолевая пневмония, вызванная Strep
tococcus pneumoniae, тяжёлое течение. Дыхательная 
недостаточность III ст. Сопутствующие заболевания: 
Гипертоническая болезнь III стадии, II ст., очень 
высокий риск. Ишемическая болезнь сердца: сте-
нокардия напряжения II функционального класса. 
Мультифокальный атеросклероз. Аутоиммунный 
тиреоидит, субклинический гипотиреоз. ХОБЛ сред-
ней ст. тяжести. Жировой гепатоз. Желчнокаменная 
болезнь, хронический калькулёзный холецистит вне 
обострения. Мочекаменная болезнь. Ожирение II ст. 
Осложнения: Хроническая сердечная недостаточ-
ность (ХСН) IIА стадии с выраженным снижением 
ФВ ЛЖ (20%), III-IV функционального класса по 
NYHA (New York Heart Association).

Рис. 4    ЭКГ. 
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некроза опухоли α — 5,00 пг/мл (до 6 пг/мл), ИЛ-6 — 
0,500 пг/мл (до 10 пг/мл). Уровень мозгового на-
трийуретического пептида  — 420 пг/мл (норма: до 
300 пг/мл). Биохимический анализ крови: глюкоза — 
4,96  ммоль/л (3,89-5,83  ммоль/л), общий билиру-
бин — 13,0 мкмоль/л (3,4-20,5 мкмоль/л), общий бе-
лок — 85 г/л (64-83 г/л), альбумин — 46 г/л (33,0-50,0 
г/л), γ-глутамилтрансфераза — 34 Ед/л (12-64 Ед/л), 
щелочная фосфатаза — 57 Ед/л (40-150 Ед/л), аспар-
татаминотрансфераза — 24 Ед/л (0-49 Ед/л), алани-
наминотрансфераза  — 24 Ед/л (0-49 Ед/л), липа-
за — 15 Ед/л (8-78 Ед/л), α-амилаза — 38 Ед/л (25-125 
Ед/л), тимоловая проба — 2,44 Ед (до 5). 

Иммунологические и  серологические показатели: 
IgM — 0,76 г/л (0,22-2,4), VEGF (Vascular Endothelial 
Growth Factor, фактор роста эндотелия сосудов) — 
172,82 пг/мл (10-700), ревматоидный фактор количе-
ственный — <1,0 МЕ/мл (до 30). Липидный профиль: 
общий ХС — 4,00 ммоль/л (до 5,17), ХС липопроте-
инов высокой плотности — 0,98 ммоль/л (от 1,0), ХС 
липопротеинов низкой плотности  — 2,94  ммоль/л 
(2,6-3,34), триглицериды  — 1,23  ммоль/л (до 1,7). 
Показатели электролитного обмена: калий  — 
4,40 ммоль/л (3,30-5,50), натрий — 142 ммоль/л (130-
155), кальций — 2,39 ммоль/л (2,15-2,50), неоргани-
ческий фосфор — 1,42 ммоль/л (0,68-1,81), фолиевая 
кислота — 5,9 нг/мл (3,1-20,5). 

Коагулограмма: международное нормализован-
ное отношение — 0,99 (0,85-1,15), протромбиновое 
время  — 11,5 сек (9,8-13), протромбиновый ин-
декс  — 99,4% (70-130), активированное частичное 
тромбопластиновое время  — 22,8 сек (22-36), фи-
бриноген — 2,68 г/л (2-4). 

Функция щитовидной железы: трийодтиро-
нин  — 2,13 нмоль/л (0,89-2,44), тироксин  — 64,02 
нмоль/л (62,67-150,8), тиреотропный гормон — 8,91 
мМЕ/мл (0,35-4,94), антитела к  тиреопероксида-
зе  — 979,90 МЕ/мл (0-5,61). Онкомаркеры: раково-
эмбриональный антиген — 0,65 нг/мл (до 5), CYFRA 
21-1 — 0,976 нг/мл (до 3,3), общий ПСА — 0,25 нг/мл 
(до 4), свободный ПСА — 0,11 нг/мл (до 0,42), сво-
бодный/общий ПСА — 44%, α-фетопротеин — 4,01 
МЕ/мл (0-10). Оценка функции почек: уровень мо-
чевой кислоты  — 493,85 мкмоль/л (референтный 
диапазон: 208,2-428,4), цистатин С – 1,30 мг/л (0,41-
0,99), креатинин — 102,6 мкмоль/л (53-115), мочеви-
на  — 6,4  ммоль/л (2,5-6,4). Скорость клубочковой 
фильтрации по формуле CKD-EPI составила 68 мл/
мин/1,73 м2.

Обсуждение
Представленный клинический случай демон-

стрирует сложность диагностики и  лечения ДП 
у пациента с ожирением и ХСН со сниженной ФВ. 
Наличие ХСН маскировало симптомы пневмонии, 
что подтверждается сниженной информативностью 
традиционных лабораторных показателей (СОЭ, 

нед.: жалоб в  покое не предъявляет, кашель отсут-
ствует, одышка в состоянии покоя не наблюдается, 
сон и физическая активность нормализовались, ап-
петит сохранён. Температура тела — 36,2 оС, SpO2 
на атмосферном воздухе  — 94-95%. Перифери-
ческих отёков нет, тургор кожи сохранён, частота 
дыхательных движений — 19/мин. Аускультативно: 
дыхание жёсткое, хрипы не выслушиваются. Ге-
модинамика стабильная: тоны сердца ослаблены, 
ритмичные, ЧСС — 100 уд./мин, АД — 120-130/75-
80 мм рт.ст.

Пациент выписан в  удовлетворительном со-
стоянии под наблюдение терапевта и кардиолога по 
месту жительства. Даны подробные рекомендации 
по дальнейшему амбулаторному лечению.

Исходы 
В динамике наблюдалась стабилизация по элек

трокардиограмме (ЭКГ), которая демонстрировала 
стабильную электрическую активность при сохраня-
ющейся левограмме. Ранее выявленные изменения 
реполяризации сохранялись без отрицательной ди-
намики, признаков прогрессирования патологиче-
ских зубцов или возникновения аритмий не отмече-
но (рисунок 4).

Таким образом, на фоне комплексной терапии 
зафиксирована положительная ЭКГ-динамика, что 
коррелирует с  общим улучшением клинического 
состояния и компенсацией ХСН.

Примечательно, что в  динамике наблюдения 
у  пациента при проведении КТ легких отмечалась 
положительная тенденция: ретикулярные измене-
ния и  симптомы "матового стекла" исчезли. Ско-
пления жидкости и очаговые инфильтративные из-
менения не выявлены.

Пациенту в  динамике выполнено ЭхоКГ ис-
следование, по результатам которого зарегистри-
рованы следующие показатели: конечный диасто-
лический размер ЛЖ — 6,7  см (референтный диа-
пазон: 4,0-5,5 см), конечный систолический размер 
ЛЖ — 5,0 см (2,5-3,8 см), ФВ ЛЖ — 34% (при норме 
>52%), конечный диастолический объём ЛЖ — 216 
мл (59-157 мл), конечный систолический объём — 
105 мл (18-68 мл). Уровень систолического АД в ле-
гочной артерии составил 28  мм рт.ст. Сохраняется 
картина диастолической дисфункции и сниженной 
сократительной функции ЛЖ.

Лабораторные данные в  динамике (через 15 нед. 
от начала терапии)

По результатам общего анализа крови: гемо-
глобин  — 151 г/л, гематокрит  — 46,2%, эритроци-
ты  — 5,23×1012/л, тромбоциты  — 289×109/л, лей-
коциты  — 8,26×109/л, лимфоциты  — 27,1%, эози-
нофилы — 3,7%, СОЭ — 4  мм/ч. В  общем анализе 
мочи — признаки эритроцитурии. 

Показатели острой фазы воспаления: СРБ  — 
4,8 мг/л (референтный диапазон: до 5 мг/л), лактат-
дегидрогеназа — 229 МЕ/л (135-225 МЕ/л), фактор 
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СРБ, ИЛ-6), ранее отмеченных у  пациентов стар-
ших возрастных групп [8, 9].

Сочетание ХСН и ожирения сформировало не-
благоприятный фон: у  больного наблюдались как 
признаки дыхательной недостаточности, так и  на-
рушения системного обмена, что соответствует со-
временным представлениям о  патогенетической 
роли избыточной жировой ткани и  её влиянии на 
иммунный ответ [9]. Известно, что ожирение усу-
губляет течение респираторных инфекций, способ-
ствует более длительному вирусовыделению и  по-
вышает риск внелёгочных осложнений [10].

Нарушения вентиляционной функции лёгких 
у таких пациентов связаны как с венозным застоем 
при ХСН, так и с ограничением подвижности груд-
ной клетки и диафрагмы вследствие ожирения [11, 
12]. Эти изменения приводят к  скрытой дыхатель-
ной недостаточности, усугубляемой при развитии 
двустороннего воспалительного процесса.

Выраженное поражение лёгочной ткани у  на-
шего пациента сопровождалось признаками систем-
ной гипоксии, что согласуется с  данными о  риске 
нефро- и гепатотоксичности антибактериальной те-
рапии при тяжёлой пневмонии [13]. Кроме того, со-
четание ожирения и ХСН существенно увеличивает 
вероятность декомпенсации сердечной функции, 
что также было выявлено при ЭхоКГ обследовании 
[14, 15].

Заключение
Представленное наблюдение демонстрирует 

развитие ДП у пациента с ожирением, ХСН с низ-
кой ФВ и сопутствующей патологией. В данной ка-
тегории больных пневмония и  ХСН взаимно утя-
желяют течение, затрудняя диагностику и терапию.

Особенностью случая стало отсутствие выра-
женных лабораторных и  рентгенологических при-
знаков воспаления при наличии типичной клиники 
и  КТ-изменений, что подчёркивает ограниченную 
информативность стандартных методов у  пациен-
тов с ожирением и ХСН.

Нарастание одышки и  сердцебиения при нор-
мальных анализах должно настораживать врача 
первичного звена в  отношении пневмонии и  слу-
жить основанием для углублённого обследования, 

включая физикальное исследование и  КТ органов 
грудной клетки.

Данное наблюдение подтверждает необходи-
мость расширенного диагностического подхода 
и индивидуализированной стратегии лечения у па-
циентов с ожирением и ХСН, учитывающей высо-
кий риск прогрессирования сердечной и почечной 
недостаточности.

Прогноз для пациента
Прогноз при ДП у  пациентов с  ожирением 

в  целом можно считать благоприятным. Однако 
повышение ИМТ ассоциируется с  увеличением 
риска развития предиабета и  сахарного диабета 
2 типа. У пациента С., 60 лет, в ходе динамическо-
го наблюдения отмечалось повышение уровня мо-
чевой кислоты и  цистатина С  в  сыворотке крови, 
что может свидетельствовать о формировании ещё 
одного варианта хронического неинфекционного 
заболевания — хронической болезни почек. Ожире-
ние и  метаболический синдром являются распро-
странёнными факторами риска поражения почек 
и  способствуют прогрессированию атеросклероза.

С учётом наличия ХСН с низкой ФВ ЛЖ паци-
ент продолжает оставаться в группе высокого рис
ка сердечно-сосудистых осложнений, что требует 
усиления мероприятий по вторичной профилак-
тике. Тесное взаимодействие узких специалистов 
стационара с  врачами амбулаторно-поликлини-
ческого звена способствует оптимизации ведения 
пациентов с ожирением и коморбидной патологи-
ей, включая ХСН с низкой ФВ, повышает эффек-
тивность лечебно-диагностических мероприятий, 
снижает необходимость в  частой маршрутизации 
пациента и  уменьшает социально-экономическое 
бремя ССЗ.

Информированное согласие. От пациента по-
лучено добровольное письменное согласие на ис-
пользование его медицинских данных (результатов 
обследования, лечение и  наблюдения) в  научных 
целях.

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

Бемпедоевая кислота в лечении гиперлипидемий: 
от механизма действия к спектру терапевтических 
возможностей. Обзор литературы
Новохатская Е. А., Ершова А. И., Драпкина О. М.
ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва, Россия

Цель работы  — представить обзор современных данных о  меха-
низме действия, клинической эффективности и безопасности бем-
педоевой кислоты (БК) как гиполипидемического лекарственного 
средства. 
Методологические подходы включали поиск литературы, прове-
денный в базах данных PubMed, Web of Science, Scopus по иссле-
дованиям, опубликованным до 19  декабря 2025г. В  обзор вклю-
чены рандомизированные контролируемые исследования (РКИ), 
оценивающие эффективность и  безопасность БК по сравнению 
с  плацебо у  пациентов с  гиперхолестеринемией, включая серию 
исследований CLEAR (Cholesterol Lowering via bEmpedoic Acid, an 
ACL-Inhibiting Regimen). Дополнительно учитывались данные мета-
анализов и других клинических испытаний. 
Полученные результаты показывают, что БК  — первый перо-
ральный ингибитор аденозинтрифосфат-цитратлиазы, который 
играет важную роль в  лечении гиперхолестеринемии. Благодаря 
тканеспецифичному механизму активации, БК может применять-
ся у  пациентов с  непереносимостью статинов. Данные РКИ про-
демонстрировали, что при добавлении к  максимально переноси-
мым дозам статинов, БК обеспечивает дополнительное снижение 
уровня холестерина (ХС) липопротеинов низкой плотности (ЛНП) 
на 15-23%. В  режиме монотерапии у  пациентов с  непереноси
мостью статинов, снижение ХС ЛНП достигает 23-27%. При ком-
бинации БК и  эзетимиба продемонстрировано снижение уровня 
ХС ЛНП на 38-45%, а  при назначении высоких доз статинов, БК 
и эзетимиба — на 68%. Терапия БК также способствует снижению 
уровня С-реактивного белка, определенного высокочувствитель-
ным методом, на 19-32%. Длительное применение БК ассоцииро-
вано со снижением риска сердечно-сосудистых событий на 13% по 

сравнению с  плацебо при благоприятном профиле безопасности. 
Субанализ исследований CLEAR показал, что БК не увеличивает 
частоту развития сахарного диабета 2 типа. 
Таким образом, БК является эффективным и  безопасным гиполи-
пидемическим лекарственным средством, которое снижает риск 
развития крупных сердечно-сосудистых событий и  может приме-
няться как в монотерапии, так и в комбинации с другими гиполипи-
демическими препаратами.
Ключевые слова: бемпедоевая кислота, гиперлипидемия, гипер-
холестеринемия, атеросклероз, сердечно-сосудистые заболева-
ния атеросклеротического генеза, гиполипидемическая терапия, 
непереносимость статинов, холестерин липопротеинов низкой 
плотности, сердечно-сосудистый риск.
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Bempedoic acid in the treatment of hyperlipidemia: from mechanism of action to therapeutic potential. 
A literature review
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The study aim was to provide an overview of current data on the mecha
nism of action, clinical efficacy, and safety of bempedoic acid (BA) as 
a lipid-lowering drug.
The methodological approaches included a literature search of PubMed, 
Web of Science, and Scopus for studies published before December 19, 
2025. The review included randomized controlled trials (RCTs) evaluating 

the efficacy and safety of BA compared to placebo in patients with hyper
cholesterolemia, including the Cholesterol Lowering via Bempedoic Acid, 
an ACL-Inhibiting Regimen (CLEAR) series of studies. Data from meta-
analyses and other clinical trials were also considered.
The obtained results demonstrate that BA is the first oral adenosine 
triphosphate citrate lyase inhibitor, which plays an important role in the 
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АБА — аневризма брюшного отдела аорты, АКК — ацетил-КоА-карбоксилаза, АЛТ — аланинаминотрансфераза, АМФ — аденозинмонофосфат, АМФК — АМФ-активируемая протеинкиназа, апоВ — аполипо-
протеин В, АСБ — атеросклеротическая бляшка, АССЗ — атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ацетил-КоА — ацетил коэнзим А, БК — бемпедоевая 
кислота, ВГН — верхняя граница нормы, вчСРБ — С-реактивный белок, определенный высокочувствительным методом, ГЛТ — гиполипидемическая терапия, ГХС — гиперхолестеринемия, ДИ — доверитель-
ный интервал, ЖК — жирные кислоты, ИМ — инфаркт миокарда, иPCSK9 — ингибиторы PCSK9 (Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin type 9), КТ — конечная точка, ЛВП — липопротеины высокой плотности, 
ЛНП — липопротеины низкой плотности, МАЖБП — метаболически-ассоциированная жировая болезнь печени, НЯ — нежелательные явления, РКИ — рандомизированные контролируемые исследования, 
СГХС — семейная гиперхолестеринемия, СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ХБП — хрони-
ческая болезнь почек, ХС — холестерин, ХС неЛВП — ХС, не входящий в состав ЛВП, ACLY — аденозинтрифосфат-цитратлиаза (АТФ-цитратлиаза), ACSVL1 — Acyl-CoA Synthetase Very Long Chain 1 (ацетил-
КоА-синтетаза 1), CLEAR — Cholesterol Lowering via bEmpedoic Acid, an ACL-Inhibiting Regimen, СУР — cytochrome P450 (цитохром P450), EAS — European Atherosclerosis Society (Европейское общество атеро-
склероза), ESC — European Cardiology Society (Европейское общество кардиологов), HbA1c — гликированный гемоглобин, HR — hazard ratio (отношение рисков), MACE-4 — Major Adverse Cardiovascular Events 
(серьезные нежелательные сердечно-сосудистые события), OAT  — транспортер органических анионов, OR  — odds ratio (отношение шансов), PPARα  — The Peroxisome Proliferator Activated Receptor alpha 
(рецептор α, активируемый пролифератором пероксисом), RR — relative risk (относительный риск).

Введение
Гиперхолестеринемия (ГХС) по-прежнему оста-

ется ведущим модифицируемым фактором риска 
развития атеросклеротических (АССЗ) сердечно-со-
судистых заболеваний (ССЗ)  — ведущей причиной 
смерти во всем мире [1]. На долю ССЗ приходится 
~1/3 всех случаев смерти в  мире, при этом почти 
2/3 всех случаев ССЗ связаны с атеросклерозом [2]. 

Клинические исследования и  рекомендации Евро-
пейского общества атеросклероза (EAS) и Европей-
ского общества кардиологов (ESC) [1], а также оте
чественные клинические рекомендации1 подчерки-
вают необходимость достижения целевых уровней 

1	 Клинические рекомендации — Нарушения липидного обмена — 
2023-2024-2025 (15.02.2023) — Утверждены Минздрава РФ.

treatment of hypercholesterolemia. Due to tissue-specific activation 
mechanism, BA can be used in patients with statin intolerance. RCT 
data have demonstrated that when added to maximum-tolerated doses 
of statins, BA provides an additional reduction in low-density lipoprotein 
cholesterol (LDL-C) by 15-23%. In monotherapy, in patients with statin 
intolerance, LDL-C reduction reaches 23-27%. The combination of BA and 
ezetimibe demonstrated a reduction in LDL-C by 38-45%, and with high 
doses of statins, BA, and ezetimibe, a reduction of 68%. BA therapy also 
helps reduce high-sensitivity C-reactive protein levels by 19-32%. Long-
term BA use is associated with a 13% reduction in the risk of cardiovascular 
events compared to placebo, with a favorable safety profile. A subanalysis 
of the CLEAR studies showed that BA does not increase the incidence of 
type 2 diabetes.
Thus, BA is an effective and safe lipid-lowering agent that reduces the risk 
of major cardiovascular events and can be used both as monotherapy and 
in combination with other lipid-lowering agents.
Keywords: bempedoic acid, hyperlipidemia, hypercholesterolemia, athe
rosclerosis, atherosclerotic cardiovascular disease, lipid-lowering therapy, 
statin intolerance, low-density lipoprotein cholesterol, cardiovascular risk.
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Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Бемпедоевая кислота (БК) — первый перораль-
ный ингибитор аденозинтрифосфат-цитратлиа-
зы с тканеспецифичным механизмом действия.

• � Препарат обеспечивает значимое снижение уров
ня холестерина липопротеинов низкой плотно
сти и С-реактивного белка, определенного высо-
кочувствительным методом.

• � Терапия БК ассоциирована со снижением риска 
основных сердечно-сосудистых событий на 13%.

Что добавляют результаты исследования?
• � Структурированы современные данные о  кли-

нической эффективности БК в  режимах моно-
терапии и различных комбинациях.

• � Проведён анализ профиля безопасности БК.
• � Обобщены актуальные сведения о  плейотроп-

ных эффектах БК и  её месте в  современных 
международных и  национальных клинических 
рекомендациях.

Key messages
What is already known about the subject?

• � Bempedoic acid (BA) is the first oral adenosine 
triphosphate-citrate lyase inhibitor with a  tissue-
specific mechanism of action.

• � The drug provides a  significant reduction in low-
density lipoprotein cholesterol and high-sensitivity 
C-reactive protein levels.

• � BA therapy is associated with a  13% reduction 
in the risk of major cardiovascular events.

What might this study add?
• � Current data on the clinical efficacy of BA in mo

notherapy and various combinations are summari
zed.

• � The safety profile of BA is analyzed.
• � Current information on the pleiotropic effects of BA 

and its place in current international and national 
clinical guidelines is summarized.
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ственно находившихся на монотерапии статинами, 
достигли целевых значений ХС ЛНП, согласно кри-
териям, изложенным в  рекомендациях ESC/EAS 
2019г [5]. Это особенно актуально для пациентов 
с  генетически обусловленными нарушениями ли-
пидного обмена, такими как семейная ГХС (СГХС). 
Даже на фоне интенсивной комбинированной тера-
пии, включающей статины, эзетимиб и ингибиторы 
PCSK9 (Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin type 9) 
(иPCSK9), значительная часть пациентов с  СГХС 
не достигает целевых значений ХС ЛНП, что под-
тверждается данными российского регистра [6]. Со-
гласно результатам международного исследования 
INTERASPIRE (International Action on Secondary 
Prevention through Intervention to Reduce Events) 
(n=4061), ключевыми причинами низкой эффек-
тивности лечения являются неоптимальное ведение 
пациентов: отсутствие назначения ГЛТ (12,7% слу-
чаев), редкое использование комбинированных схем 
лечения (лишь у 12,2%) и отсутствие титрования доз 
препаратов до достижения целевых уровней ХС в со-
ставе атерогенных липопротеинов [7]. 

холестерина (ХС) липопротеинов низкой плотности 
(ЛНП) в  профилактике АССЗ, что делает гиполи-
пидемическую терапию (ГЛТ) основным направле-
нием их профилактики и  лечения. Анализ данных 
нескольких рандомизированных контролируемых 
исследований (РКИ) показал, что снижение уровня 
ХС ЛНП на каждый ммоль/л на фоне терапии стати-
нами приводит к относительному снижению частоты 
основных сердечно-сосудистых событий на ~21% [3].

Несмотря на доказанную эффективность ста-
тинов как препаратов первой линии ГЛТ, их при-
менение имеет ряд ограничений. Так, сохраняется 
проблема непереносимости статинов. Метаанализ 
176 исследований (n=4143517) демонстрирует, что 
распространенность непереносимости статинов со-
ставляет 9,1% [4]. Недостижение целевых уровней 
ХС ЛНП остается серьезной проблемой в рутинной 
клинической практике. Данные общеевропейского 
обсервационного исследования DA VINCI (EU-Wide 
Cross-Sectional Observational Study of Lipid-Modifying 
Therapy Use in Secondary and Primary Care) (n=5888) 
показали, что лишь 33% пациентов, преимуще-
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Рис. 1    Фармакодинамика БК.
Примечание: АМФ  — аденозинмонофосфат, АМФК  — АМФ-активируемая протеинкиназа, АТФ-цитратлиаза  — аденозинтрифосфат-
цитратлиаза, БК — бемпедоевая кислота, ГМГ-КоА-редуктаза — гидрокси-метил-глютарил-коэнзтим А-редуктаза, ЛНП — липопротеины 
низкой плотности, АСС — acetyl-CoA-carboxylase (ацетил-КоА-карбоксилаза), ACSVL1 — Acyl-CoA Synthetase Very Long Chain 1 (ацетил-
КоА-синтетаза 1), G6Pase — glucose 6-phosphatase (глюкозо-6-фосфатаза), MAPK — Mitogen-activated protein kinase (активируемая митоге-
ном протеинкиназа), mTOR — киназа, мишень рапамицина у млекопитающих, PEPCK — Phosphoenolpyruvate carboxykinase (фосфоенол-
пируват карбоксикиназа). Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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рандомизацией (n=654783). Было показано, что на 
каждый дополнительный аллель в шкале генетиче-
ского риска, связанный со снижением активности 
ACLY, уровень ХС ЛНП уменьшался на 0,03 ммоль/л 
(95% доверительный интервал (ДИ): 0,02-0,04; 
p<0,001), а  снижение уровня ХС ЛНП на каждые 
0,26  ммоль/л было ассоциировано с  достоверным 
снижением риска серьёзных сердечно-сосудистых 
событий на 17,7% и риска инфаркта миокарда (ИМ) 
на 19,4% [10]. 

Благодаря структурному сходству с эндогенны-
ми жирными кислотами (ЖК), БК также влияет на 
ряд регуляторных сигнальных путей, несвязанных 
напрямую с ингибированием ACLY. Так, показано, 
что БК активирует аденозинмонофосфат (АМФ)-
активируемую протеинкиназу (AMФK), ингибиру-
ет ацетил-КоА-карбоксилазу (AКК) и способствует 
активации рецептора α (The Peroxisome Proliferator 
Activated Receptor alpha, PPARα) [8, 11]. Эти меха-
низмы лежат в  основе способности БК снижать 
системное воспаление и потенциально воздейство-
вать на компоненты метаболического синдрома. 

Фармакокинетический профиль БК хорошо изу
чен. При пероральном приеме препарат достигает 
максимальной концентрации в плазме крови (Cmax) 
через 3,5±1,8 ч. Прием пищи не оказывает клиниче-
ски значимого влияния на биодоступность препара-
та. Равновесная концентрация достигается в течение 
7 сут. регулярного приема2. Основной путь метабо-
лизма БК — конъюгация с  глюкуроновой кислотой 
в  печени ферментом УДФ (уридин-5-дифосфат)-
глюкуронозилтрансферазой-2B7 (UGT2B7)) с обра-
зованием неактивных метаболитов (ETC-1002-глю
куронид, M11). Выведение происходит преимуще-
ственно почками (~70%), а также гепатобилиарным 
путем (~25%), при этом <5% препарата экскретиру-
ется в неизмененном виде [12]. Профиль элимина-
ции определяет особенности применения у пациен-
тов с сопутствующей патологией. 

Возраст и раса на фармакокинетику БК не вли-
яют [12].

Межлекарственное взаимодействие 
В  целом БК обладает низким потенциалом 

межлекарственных взаимодействий, что делает без-
опасным её применение в  комбинации с  другими 
препаратами. В отличие от статинов, БК и ее мета-
болиты не метаболизируются системой цитохро-
ма P450 (СУР) [13], хотя недавно опубликованная 
работа продемонстрировала, что БК является сла-
бым индуктором фермента CYP2C19, не влияя на 
активность CYP3A и CYP2D6 [14]. Кроме того, БК 
и  ее глюкуронид являются слабыми ингибиторами 

2	 US Food and Drug Administration. Integrated Review  — Nexle
tol (bempedoic acid) Tablets. Application number: 211616; 2020.  
URL: https://www.accessdata.fda.gov/drugsatfda_docs/nda/2020/ 
211616Orig1s000IntegratedR.pdf.

В этом контексте новые возможности в липид-
снижающей терапии открывает недавно появив-
шийся в России лекарственный препарат бемпедо-
евая кислота (БК). В  настоящем обзоре представ-
лены актуальные данные о  механизме действия, 
клинической эффективности, плейотропных эф-
фектах и  безопасности БК, а  также ее месте в  со-
временных клинических рекомендациях.

Цель  — представить обзор современных дан-
ных о  механизме действия, клинической эффек-
тивности и безопасности БК как гиполипидемиче-
ского лекарственного средства.

Методологические подходы
Поиск литературы проведён в  базах данных 

PubMed, Web of Science, Scopus, Google Scholar 
и  eLIBRARY по исследованиям, опубликованным 
до 19 декабря 2025г. Поиск литературных источни-
ков включал запросы по заголовкам, аннотациям 
и ключевым словам: "bempedoic acid" ("бемпедоевая 
кислота"), "ETC-1002", "ATP-citrate lyase" ("ACLY", 
"АТФ-цитратлиаза"), "hypercholesterolemia" ("гипер-
холестеринемия", "дислипидемия"), "statin intoleran
ce" ("непереносимость статинов"), "LDL cholesterol" 
("ХС ЛНП"), "CLEAR outcomes", а также их комби-
нации. В обзор включены РКИ, в которых оценива-
ли эффективность и безопасность БК по сравнению 
с плацебо у пациентов с ГХС, включая серию иссле-
дований CLEAR. Дополнительно учитывались дан-
ные метаанализов и других клинических испытаний.

Результаты
Механизм действия
БК  — первый ингибитор фермента аденозин

трифосфат-цитратлиазы (АТФ-цитратлиаза, ACLY), 
расположенного выше по пути синтеза ХС, чем ми-
шень статинов ГМГ-КoA- (гидрокси-метил-глюта
рил-коэнзим А) редуктаза. Блокируя синтез ацетил-
коэнзима А  (ацетил-КоА), БК снижает внутрипе-
ченочный синтез ХС, что ведёт к компенсаторному 
увеличению количества рецепторов ЛНП на гепато-
цитах и снижению уровня ХС липопротеинов низ-
ких плотностей [8, 9]. 

БК (ETC-1002)  — это пролекарство, прини-
маемое перорально в дозе 180 мг/сут. Его преобра-
зование в  фармакологически активный метаболит 
бемпедоил-КоА происходит преимущественно в ге-
патоцитах путём конъюгации с КоА под действием 
фермента ацетил-КоА-синтетазы 1 (Acyl-CoA Syn
thetase Very Long Chain 1, ACSVL1), кодируемого ге-
ном SLC27A2 [9]. Отсутствие экспрессии этого гена 
в скелетных мышцах объясняет низкий риск разви-
тия миалгий, характерных для статинов (рисунок 1). 

Причинно-следственная связь между ингибиро
ванием ACLY, снижением уровня ХС ЛНП и умень
шением сердечно-сосудистого риска (ССР) под-
тверждена в крупном исследовании с менделевской 
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активацию БК. Например, ACLY ингибируется ги-
дроксилимонной кислотой, присутствующей в Гар-
цинии камбоджийской (Garcīnia gūmmi-gūtta)  — 
биодобавке, используемой в популяции для сниже-
ния аппетита и нормализации уровня ХС [13]. 

Следует отметить, что БК представляется опти-
мальным гиполипидемическим препаратом для ле-
чения больных с вирусом иммунодефицита челове-
ка ввиду того, что лопинавир/ритонавир, подавляя 
CYP3A4 и OATP1B1/B3, повышает токсичность ста-
тинов, но не влияет на фармакокинетику БК [13].

Программа клинических исследований CLEAR
Основной объем информации об эффективно-

сти и безопасности БК получен в рандомизирован-
ных двойных слепых плацебо-контролируемых ис-
следованиях III фазы CLEAR: CLEAR Serenity [17], 
CLEAR Harmony [18], CLEAR Wisdom [19], CLEAR 
Tranquility [20] и CLEAR Outcomes [16] (рисунок 2). 

В 24-нед. исследовании CLEAR Serenity (n=345) 
и  12-нед. исследовании CLEAR Tranquility (n=269) 
оценивали эффективность БК у лиц с ГХС и непере-
носимостью статинов, которым требуется дополни-
тельное снижение уровня ХС ЛНП. В исследовании 
CLEAR Serenity ~60% пациентов не получали фо-
новой ГЛТ, остальные могли получать переносимые 
низкие дозы статинов, а  также фибраты, эзетимиб 
или иPSCK9. CLEAR Tranquility оценивало эффек-
тивность добавления БК к фоновой терапии эзети-
мибом [17, 20]. 

В  52-нед. исследованиях CLEAR Harmony 
(n=2230) и CLEAR Wisdom (n=779) оценивали пере-

органических анионов 2, 3 (OAT2, OAT3) и полипеп-
тидов, транспортирующих органические анионы, 
1B1 (OATP1B1) и  1B3 (OATP1B3). Таким образом, 
с одной стороны, БК может ингибировать печеноч-
ный захват препаратов, являющихся субстратами 
OATP1B1/3, и  почечную элиминацию субстратов 
OAT2 и OAT3, а с другой — может снижаться почеч-
ная элиминация БК на фоне ингибиторов OAT3 [13]. 

Совместимость БК с  другими гиполипидеми-
ческими средствами изучалась в серии клинических 
исследований. Наиболее значимые фармакокинети-
ческие изменения наблюдались при комбинации БК 
с симвастатином в дозе >20 мг/сут. или правастати-
ном >40  мг/сут. Совместное применение приводи-
ло к  существенному увеличению как площади под 
кривой (AUC), так и  максимальной концентрации 
(Cmax) этих статинов, что увеличивает риск разви-
тия миопатии [13]. При совместном применении БК 
с аторвастатином, розувастатином, эзетимибом или 
иPCSK9 коррекция дозы не требуется [13, 15]. 

Незначительное увеличение частоты возник-
новения желчнокаменной болезни, наблюдавшееся 
в  результатах клинического исследования CLEAR 
фазы 3 у пациентов, получавших лечение БК, может 
усилиться при совместном применении препаратов 
со схожими эффектами, такими как фенофибрат 
[16]. Отдельных РКИ по комбинации БК с фибрата-
ми не проводилось, что требует осторожности при 
совместном назначении данных групп препаратов. 

Кроме того, молекулы, которые ингибируют 
или являются субстратом ACSVL1, могут нарушать 
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Рис. 2    Характеристика серии исследований CLEAR.
Примечание: ACCЗ  — атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, БК  — бемпедоевая кислота, геСГХС  — гетерозиготная 
семейная гиперхолестеринемия, КТ — конечная точка, НЯ — нежелательные явления, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плот-
ности. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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териев: индекс коронарного кальция >400 единиц 
по Агатстону, наличие сахарного диабета (СД) 1 или 
2 типов у женщин >65 лет или мужчин >60 лет, ин-
декс риска Рейнольдса >30% или SCORE (Systematic 
Coronary Risk Evaluation) >7,5%. Первичной комби-
нированной КТ (MACE-4  — Major Adverse Cardio
vascular Events, серьезные нежелательные сердечно-
сосудистые события) считали наступление одного из 
сердечно-сосудистых событий: сердечно-сосудистая 
смерть, нефатальный ИМ, нефатальный инсульт или 
коронарная реваскуляризация [16].

Гиполипидемический эффект
У  пациентов с  непереносимостью статинов 

применение БК привело к  значимому снижению 
уровня ХС ЛНП (таблица 1). Эффект варьировал 
в  зависимости от режима терапии: -21,4% при мо-
нотерапии БК (CLEAR Serenity) и  дополнительно 
-23,5% при добавлении БК к  эзетимибу (CLEAR 
Tranquility). Также наблюдалось значимое уменьше-
ние уровня ХС неЛВП (до -23,6%), апоВ (до -19,3%) 
и  общего ХС (до -18,0%), которые использовались 
как вторичные КТ [17, 20]. 

У пациентов высокого и очень высокого риска на 
фоне максимально переносимой терапии статинами 
добавление БК обеспечивало дополнительное сниже-
ние уровня ХС ЛНП в диапазоне от -15,1% (CLEAR 
Wisdom) до -16,5% (CLEAR Harmony) через 12 нед., 
с сохранением эффекта к 52 нед. Уровни общего ХС, 
ХС неЛВП, и апоВ также статистически значимо сни-
жались на 9,9, 13,3 и 11,9%, соответственно.

носимость, безопасность и  гиполипидемический 
эффект БК у больных с АССЗ и/или гетерозиготной 
СГХС при добавлении к максимально переносимой 
дозе статина (как в монотерапии, так и в комбина-
ции с  другой ГЛТ, за исключением иPCSK9) или 
максимально переносимой ГЛТ (в т.ч. без статина) 
[18, 19]. Первичной конечной точкой (КТ) в CLEAR 
Harmony была частота нежелательных явлений (НЯ) 
за 52 нед., а ключевой вторичной — процентное сни-
жение уровня ХС ЛНП. В остальных перечисленных 
исследованиях первичной КТ был уровень ХС ЛНП, 
а  в  качестве вторичных КТ оценивалась динамика 
таких показателей, как общий ХС, ХС, не входящий 
в  состав липопротеинов высокой плотности (ХС 
неЛВП), аполипопротеин В (апоВ) и С-реактивного 
белка, определенного высокочувствительным мето-
дом (вчСРБ) [16-20].

Важной особенностью исследований CLEAR 
является включение в  них лиц от молодого (18-
30 лет) до старческого возраста (85-91 года).

Влияние БК на сердечно-сосудистые исхо-
ды оценивалось в  исследовании CLEAR Outcomes 
(NCT02993406). В  исследование включили 13970 
пациентов с  непереносимостью статинов возрас-
том от 18 до 85  лет, с  исходным уровнем ХС ЛНП 
не <100 мг/дл (2,59 ммоль/л), с высоким ССР (в т.ч. 
с гетерозиготной СГХС), которым была рекомендо-
вана ГЛТ для первичной или вторичной профилак-
тики. Пациентов классифицировали как лиц с вы-
соким ССР при наличии одного из следующих кри-

Таблица 1 
Эффективность БК в снижении уровней ХС ЛНП и вчСРБ

Исследование Терапия Количество 
пациентов

Снижение уровня 
ХС ЛНП

Снижение других 
липидных показателей

Снижение 
уровня вчCРБ

Ballantyne CM, 
et al., 2018 CLEAR 
Tranquility [20]

БК 180 мг + эзетимиб 10 мг 
по сравнению с плацебо + эзетимиб 
10 мг в дополнение к ГЛТ, включая 
низкие или очень низкие дозы 
статинов (у лиц с непереносимостью 
статинов)

269 -23,5 vs +5% ХС-неЛВП -23,6%
Общий ХС -18,0%
апоВ -19,3%

-32 vs +2,1%

Laufs U, et al., 2019 
CLEAR Serenity [17]

БК 180 мг по сравнению с плацебо 
в дополнение к ГЛТ, включая низкие 
или очень низкие дозы статинов 
(у лиц с непереносимостью статинов)

345 -21,4 vs -1,3% ХС-неЛВП -17,9%
Общий ХС -14,8%
апоВ -15,0%

-25,4 vs +2,7%

Ray KK, et al., 2019 
CLEAR Harmony [18]

БК 180 мг по сравнению с плацебо 
в дополнение к максимально 
переносимой терапии статинами 
с дополнительной ГЛТ или без нее

2230 -16,5 vs +1,6% ХС-неЛВП -13,3%
Общий ХС -11,1%
апоВ -11,9%

-21,5 vs +2,6%

Goldberg AC, et al., 
2019 CLEAR Wisdom 
[19]

БК 180 мг по сравнению с плацебо 
в дополнение к переносимой 
терапии статинами с дополнительной 
ГЛТ или без нее

779 -15,1 vs +2,4% ХС-неЛВП -10,8%
Общий ХС -9,9%
апоВ -9,3%

-18,7 vs -9,4%

Nissen SE, et al., 2023 
CLEAR Outcomes [16]

БК 180 мг по сравнению с плацебо 
в дополнение к стабильной ГЛТ, 
включая очень низкие дозы статинов

13970 -21,1 vs -0,6% 
(на 6 мес.)

ХС-неЛВП -23,6%
Общий ХС -18,0%
апоВ -19,3%

-1,6 vs +2,4% 
(на 6 мес.)

Примечание: БК  — бемпедоевая кислота, вчСРБ  — С-реактивный белок, определенный высокочувствительным способом, ГЛТ  — гипо-
липидемическая терапия, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ХС — холестерин, ХС-не-ЛВП — холестерин, не входящий в состав 
липопротеинов высокой плотности.
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Влияние на маркеры воспаления
Результаты РКИ и метаанализов демонстриру-

ют снижение уровня вчСРБ, в  среднем, на 20-30% 
на фоне терапии БК продолжительностью от 4 до 
52 нед., независимо от наличия фоновой терапии 
статинами и  степени снижения уровня ХС ЛНП 
[16-20]. 

Согласно объединённому анализу исследова-
ний CLEAR, через 12 нед. лечения БК достоверно 
снижала уровень вчСРБ как у пациентов, получав-
ших статины, так и  у  пациентов с  их непереноси-
мостью. Среди лиц с исходным вчСРБ ≥2 мг/л це-
левого уровня (<2  мг/л) достигли 38,7 и  40,7% па-
циентов, соответственно. Более того, достижение 
комбинированной КТ (снижение вчСРБ <2  мг/л 
и  достижение целевого уровня ХС ЛНП) на фоне 
комбинации БК со статинами зарегистрировано 
у 20,8% пациентов vs 4,3% на плацебо, а при моно-
терапии БК — у  32,0 vs 5,3% на плацебо [24]. Не-
зависимый характер противовоспалительного дей-
ствия препарата подтверждается отсутствием зна-
чимой корреляции между снижением уровня ХС 
ЛНП и  вчСРБ на фоне терапии БК [24]. Добавле-
ние эзетимиба к БК обеспечивало аддитивное сни-
жение уровня ХС ЛНП, однако снижение уровня 
вчСРБ было обусловлено преимущественно дей-
ствием БК [20]. 

Метаанализ Cicero AFG, et al. (2020), включив-
ший данные 10 РКИ II и III фаз также показал, что 
применение БК значимо снижает уровень вчСРБ 
на 27% по сравнению с плацебо [25].

Также было исследовано влияние БК и на дру-
гие воспалительные маркеры. По результатам вто-
ричного анализа биомаркеров РКИ CLEAR Harmo
ny, БК не оказывала клинически значимого влияния 
на уровень фибриногена и интерлейкина-6 [24]. 

Влияние на сердечно-сосудистые события 
Влияние БК на сердечно-сосудистые исхо-

ды оценивалось в  исследовании CLEAR Outcomes 
(NCT02993406). Риск развития первичной комби-

Данные отдельных РКИ нашли подтверждение 
в крупном метаанализе 11 исследований (n=18315). 
По сравнению с  плацебо терапия БК ассоцииро-
валась со значимым и  устойчивым снижением ла-
бораторных параметров: средняя разница (MD) 
в  изменении уровня ХС ЛНП составила -22,42%, 
общего ХС -16,5%, ХС неЛВП -20,3%, апоВ -19,5% 
[21]. Эффективность препарата была подтверждена 
у пациентов с ГХС и АССЗ как на фоне статиноте-
рапии, так и у пациентов с непереносимостью ста-
тинов. 

Единственное на сегодняшний день РКИ, в ко-
тором оценивали эффективность БК на фоне те-
рапии иPCSK9, показало, что добавление БК обе-
спечивает устойчивое снижение уровня ХС ЛНП по 
сравнению с плацебо (MD -30,3%, p<0,001) спустя 
2 мес. терапии [15].

Эффективность БК в  составе тройной комби-
нированной ГЛТ изучалась в другом РКИ, по дан-
ным которого назначение комбинации БК 180  мг, 
эзетимиба 10  мг и  аторвастатина 20  мг обеспечило 
снижение уровня ХС ЛНП на 63,6% (95% ДИ: от 
-68,0 до -53,0%; p<0,001]. Наблюдалось и снижение 
уровня таких показателей, как ХС неЛВП, общий 
ХС и апоB на 58,7, 46,0 и 54,1%, соответственно [22].

Имеющиеся данные свидетельствуют о  том, 
что БК может использоваться как в качестве моно-
терапии, так и в составе двойной, тройной или ква-
дритерапии.

БК в монотерапии демонстрирует выраженный 
гиполипидемический эффект, снижая уровень ХС 
ЛНП, в  среднем, на 21-23% у  пациентов, не полу-
чающих статины [16, 17]. 

При комбинации со статинами вклад БК в общее 
снижение уровня ХС ЛНП несколько снижается, что 
объясняется воздействием обоих препаратов на еди-
ный путь синтеза ХС через ингибирование последо-
вательных этапов (ACLY и ГМГ-КoA-редуктазы, со-
ответственно) [12, 18, 19]. Наибольшая клиническая 
эффективность БК в отношении снижения уровня 
ХС ЛНП достигается при сочетании с  препарата-
ми, воздействующими на альтернативные звенья 
метаболизма липидов, такими как ингибиторы аб-
сорбции ХС (эзетимиб) или усиливающими кли-
ренс ЛНП (иPCSK9). Данные о  гиполипидемиче-
ском эффекте БК при различных режимах терапии, 
представленные в  клинических рекомендациях 
ESC/EAS 2025г, отражены в таблице 2 [23].

Что касается влияния БК на уровень тригли-
церидов, в многоцентровых исследованиях CLEAR 
(Harmony, Wisdom, Outcomes) продемонстрировано 
отсутствие клинически значимого эффекта у паци-
ентов с гипертриглицеридемией [16, 18, 19]. 

По результатам вторичного анализа биомарке-
ров РКИ CLEAR Harmony, БК не оказывала кли-
нически значимого влияния на уровень липопро
теина(а) [24]. 

Таблица 2 
Эффективность БК при различных схемах 

гиполипидемической терапии
Терапия Снижение 

ХС ЛНП, %
Монотерапия БК 23
Эзетимиб + БК 38
Статин ВИ + БК 58
Статин ВИ + эзетимиб + БК 68
иPCSK9 + эзетимиб + БК 75
Статин ВИ + эзетимиб + БК + иPCSK9 86

Примечание: БК — бемпедоевая кислота, ВИ — высокой интенсив-
ности, ХС ЛНП  — холестерин липопротеинов низкой плотности, 
иPCSK9 — ингибиторы PCSK9 (Proprotein Convertase Subtilisin/Kexin 
type 9, пропротеиновая конвертаза субтилизин/кексин типа 9).
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предотвращения 1 комбинированной КТ, состави-
ло 43 [29]. 

Влияние БК на атеросклеротическую бляшку
Основные доказанные клинические эффекты 

БК связаны со снижением уровня ХС ЛНП и вчСРБ, 
что позволяет воздействовать на ключевые звенья 
патогенеза атеросклероза. Однако прямые эффекты 
БК на размер и  морфологию атеросклеротической 
бляшки (АСБ), а также функциональное состояние 
артериальной стенки у человека, в отличие от стати-
нов, эзетимиба и иPCSK9 [30], в клинических иссле-
дованиях пока не подтверждены. 

Доклинические исследования подтверждают 
потенциальные антиатерогенные эффекты БК. Так, 
в исследовании Pinkosky SL, et al. (2016) на генетиче-
ски модифицированных мышах (APOE-/-) [9] было 
показано, что на фоне терапии БК площадь атеро-
склеротического поражения в  аортальном синусе 
была на 21% меньше, чем в  контрольной группе. 
Гистологическое исследование АСБ в исследовании 
Samsoondar JP, et al. (2017) выявило, что у  мышей 
с  дефицитом рецептора ЛНП (LDLR-/-) на фоне 
приема БК наблюдалось увеличение доли макро-
фагов противовоспалительного М2-фенотипа (при 
сохранении общего количества), тенденция к умень-
шению содержания гладкомышечных клеток и кол-
лагена и  снижение числа апоптотических клеток, 
что в совокупности привело к торможению развития 
атеросклероза: площадь атеросклеротических по-
ражений в аортальном синусе на фоне лечения бы-
ла на 44% меньше, чем без БК [31]. В исследовании 
Burke AC, et al. (2018) продемонстрировано замедле-
ние прогрессирования атеросклероза аорты и левой 
передней нисходящей артерии у Юкатанских мини-
атюрных свиней как LDLR+/-, так и у LDLR-/- на 
фоне терапии БК [32]. 

Плейотропные эффекты 
Постепенно накапливаются данные о  других 

плейотропных эффектах БК. Одним из активно изу-
чаемых является влияние ингибирования ACLY 
на функцию ключевых клеток атерогенеза, в  част-
ности макрофагов. Доклинические данные свиде-
тельствуют, что подавление ACLY способствует мо-
дуляции функциональной активности макрофагов 
in vitro, их поляризации в  противовоспалительный 
фенотип M2 [31, 33]. Дефицит ACLY в миелоидных 
клетках нарушает биосинтез ЖК и  ХС, снижает 
активацию рецепторов LXR в макрофагах, обеспе-
чивая более стабильный фенотип АСБ за счет уве-
личения содержания коллагенового матрикса, утол-
щения фиброзной покрышки и уменьшения некро-
тического ядра [34]. 

Помимо этого, БК активирует АМФК в печени, 
опосредуя дополнительные эффекты, не связанные 
с  ингибированием ACLY: подавление синтеза ЖК, 
усиление их окисления, снижение инсулинорези-
стентности и экспрессии провоспалительных цито-

нированной КТ MACE-4 (смерть от сердечно-сосу-
дистых причин, нефатальный ИМ, нефатальный 
инсульт или коронарная реваскуляризация) был на 
13% ниже при приеме БК, чем при приеме плаце-
бо (отношение рисков (HR — hazard ratio) 0,87; 95% 
ДИ: 0,79-0,96; р=0,004) в среднем через 40,6 мес. на-
блюдения. Статистически значимое снижение риска 
также было продемонстрировано для ключевых вто-
ричных КТ: фатального или нефатального ИМ (на 
23%) и коронарной реваскуляризации (на 19%). БК 
не оказывала существенного влияния на фатальный 
или нефатальный инсульт, смерть от сердечно-сосу-
дистых причин и смерть от любой причины [16].

Метаанализ 6 РКИ (n=17511) продемонстри-
ровал, что применение БК ассоциировалось со 
снижением риска основных сердечно- сосудистых 
событий (MACE) по сравнению с  плацебо (отно-
шение шансов (OR — odds ratio) 0,86; 95% ДИ: 0,79-
0,95), что соответствует относительному снижению 
риска на 14% [21]. Также было показано значимое 
снижение риска отдельных компонентов MACE: 
ИМ на 24%, нестабильной стенокардии на 31% 
и необходимости коронарной реваскуляризации на 
18%. Существенной разницы в  отношении риска 
инсульта, сердечно- сосудистой смерти и  смерти от 
всех причин не наблюдалось [21]. 

Результаты других метаанализов, сфокусиро-
ванных на популяции пациентов высокого ССР, 
подтверждают и дополняют эти выводы. Так, в ме-
таанализе, включившем 7 РКИ (n=17816), БК сни-
жала риск MACE на 13% (RR — relative risk (относи-
тельный риск) 0,87; 95% ДИ: 0,80-0,94), риск нефа-
тального ИМ на 27% (RR 0,73; 95% ДИ: 0,62-0,85), 
госпитализации по поводу нестабильной стенокар-
дии на 31% (RR 0,69; 95% ДИ: 0,54-0,88), а  также 
коронарной и  некоронарной реваскуляризации на 
18 и  59%, соответственно [26]. Аналогичный мета-
анализ 11 РКИ (n=18496) также показал снижение 
риска MACE (RR 0,87; 95% ДИ: 0,80-0,95), ИМ (RR 
0,76; 95% ДИ: 0,66-0,89) и  миалгии (RR 0,85; 95% 
ДИ: 0,75-0,95) [27].

Современный обзорный метаанализ, критиче-
ски оценивший 18 предыдущих метаанализов, под-
твердил устойчивое снижение риска MACE и  его 
компонентов при терапии БК, одновременно от-
метив сохраняющуюся противоречивость данных 
в  отношении её влияния на сердечно- сосудистую 
смертность [28].

Данные о  применении БК в  качестве первич-
ной профилактики остаются ограниченными. В ис-
следовании CLEAR Outcomes среди 13 970 пациен-
тов ~30% (n=4206) не имели ССЗ на момент вклю-
чения [16]. Вторичный анализ подгруппы показал 
потенциальную пользу в  качестве первичной про-
филактики: снижение 4-компонентного MACE на 
30% (HR 0,70; 95% ДИ: 0,55-0,89; р=0,002), а  чис-
ло пациентов, которых необходимо пролечить для 
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длительности наблюдения — 3,4 года) не ассоцииро-
валась с повышением уровня гликированного гемо-
глобина (HbA1c) или глюкозы и не приводила к уве-
личению риска развития СД: частота новых случаев 
в  группе БК составила 11,1% (429 из 3848) vs 11,5% 
(433 из 3749) в  группе плацебо (HR 0,95; 95% ДИ: 
0,83-1,09) [39]. Результаты ретроспективного ана-
лиза объединённых данных исследований CLEAR 
(n=3621) также указывают на отсутствие негативного 
влияния БК на углеводный обмен [40]. У пациентов 
с СД терапия БК не ухудшала показатели гликемии; 
более того, доля пациентов, достигших уровня HbA1c 
<6,5%, была в  этой группе статистически значимо 
выше, чем в группе плацебо. У пациентов с предди-
абетом также отмечалось небольшое, но значимое 
снижение HbA1c. Применение БК не увеличивало 
риск развития СД: ежегодная частота впервые вы-
явленного СД 2  типа у  пациентов с  исходной нор-
могликемией составила 0,3% на фоне БК vs 0,8% 
в группе плацебо, у лиц с преддиабетом — соответ-
ственно 4,7 и  5,9%. В  данном анализе также было 
подтверждено, что БК значимо снижает уровень 
вчСРБ у пациентов вне зависимости от их гликеми-
ческого статуса [40].

Несмотря на доклинические данные, указыва-
ющие на потенциал БК модулировать метаболизм 
глюкозы и  повышать чувствительность к  инсулину 
через активацию АМФК [8, 35], крупные РКИ дан-
ного эффекта не подтвердили. Важно отметить, что 
в рамках данных исследований эти механизмы при-
цельно не изучались. 

Применение у пациентов с ожирением
У пациентов с высоким ССР, имеющих ожире-

ние и ГХС, оценивалась эффективность БК в рам-
ках отдельного субанализа исследования CLEAR 
Outcomes. В  него были включены 6179 (44,2% от 
общей когорты) пациентов с  индексом массы те-
ла ≥30  кг/м2. Терапия БК продемонстрировала со-
поставимый профиль безопасности у  пациентов 
с  ожирением и  всей популяции исследования. Че-
рез 6 мес. лечения БК снижала уровень ХС ЛНП на 
22,5% и  вчСРБ на 23,2% по сравнению с  плацебо. 
В  группе БК было зарегистрировано достоверное 
снижение риска наступления первичной комбини-
рованной КТ MACE-4 на 23% по сравнению с пла-
цебо. При этом статистически значимого влияния 
БК на массу тела отмечено не было [41].

Применение у  пациентов с  метаболически-ассо-
циированной жировой болезнью печени (МАЖБП) 

Ряд доклинических исследований демонстри-
рует эффективность БК в  отношении стеатоза пе-
чени [31, 32]. Установлено, что БК подавляет пече-
ночный липогенез de novo (за счёт ингибирования 
кетогексокиназы), усиливает экспорт триглице-
ридов из гепатоцитов (повышая экспрессию белка 
PNPLA3) и  активирует агонист рецептора PPARα, 
увеличивая β-окисление ЖК [11]. 

кинов, хемокинов и молекул адгезии [8, 35]. В сово-
купности указанные механизмы могут способство-
вать снижению системного воспаления.

БК также ингибирует пролиферацию гладко-
мышечных клеток артерий и гиперплазию интимы, 
индуцированные тромбоцитарным фактором роста 
(PDGF-BB — Platelet-derived growth factor), вероят-
но, посредством снижения экспрессии ACLY и ак-
тивации сигнального пути АМФК/AКК [8, 35, 36]. 

Многообещающие плейотропные эффекты БК, 
продемонстрированные в  доклинических исследо-
ваниях, открывают перспективу для изучения но-
вых терапевтических возможностей таргетного воз-
действия на атеросклероз в  клинических исследо-
ваниях.

Применение БК у отдельных групп пациентов
Применение у  пациентов с  непереносимостью 

статинов
По данным метаанализа, включившего 5 РКИ 

(n=18848), терапия БК у  пациентов с  непереноси-
мостью статинов приводила к достоверному сниже-
нию уровня ХС ЛНП по сравнению с плацебо: раз-
ница в  процентном изменении от исходного уров-
ня (least-squares mean difference) составила -25,24% 
(95% ДИ: от -30,79 до -19,69; p<0,001), а  также 
к  снижению уровня общего ХС, ХС неЛВП, апоВ 
и вчСРБ. Лечение БК у данной категории пациен-
тов также ассоциировалось со снижением RR ИМ 
(на 24%), коронарной реваскуляризации (на 19%) 
и  госпитализации по поводу нестабильной стено-
кардии (на 33%). Риск развития миалгии в  группе 
БК был достоверно ниже (RR 0,80; p=0,002), тог-
да как риски развития подагры (RR 1,46; p<0,001) 
и  гиперурикемии (RR 1,93; p<0,001) — повышены. 
Риски других НЯ были сопоставимы с плацебо [37]. 

Другой метаанализ 6 РКИ (n=17844) подтвер-
дил, что БК снижает риск комбинированной КТ 
MACE у  лиц с  непереносимостью статинов (RR 
0,86; 95% ДИ: 0,79-0,94; p=0,001). Данное снижение 
было обусловлено достоверным уменьшением час
тоты ИМ (RR 0,76; 95% ДИ: 0,66-0,89; p=0,0005), 
тогда как влияние на другие компоненты MACE не 
достигло статистической значимости. Общая часто-
та НЯ была выше в  группе БК (RR  1,02; 95% ДИ: 
1,00-1,03; p=0,01), однако частота серьёзных НЯ бы-
ла сопоставима с плацебо, а частота миалгии сниже-
на в группе БК [38].

Применение у пациентов с СД
В  исследовании CLEAR Outcomes (n=13970), 

включившем пациентов с СД 2 типа (45,6%, n=6373), 
преддиабетом (41,5%, n=5796) и  нормогликемией 
(12,9%, n=1801), было показано, что на фоне тера-
пии БК у пациентов с СД число событий MACE-4 
и MACE-3 снижалось на 17 и 20%, соответственно, 
по сравнению с плацебо. Снижение уровня ХС ЛНП 
было независимо от исходного гликемического ста-
туса. Среди пациентов без СД терапия БК (медиана 



97

Обзоры литературы

Применение у пациентов с хронической болезнью 
почек (ХБП)

В  РКИ CLEAR Outcomes 20,6% включенных 
пациентов имели скорость клубочковой фильтра-
ции (СКФ) 30-60 мл/мин/1,73 м2 [16]. В настоящее 
время применение БК при ХБП одобрено без кор-
рекции дозы при СКФ >30 мл/мин/1,73 м2. Несмо-
тря на увеличение AUC при снижении функции 
почек в  1,5-2,2 раза, клинически значимого нако-
пления препарата не происходит благодаря ком-
пенсаторному усилению гепатобилиарного пути 
элиминации2. Данных для рекомендаций при более 
тяжелой ХБП недостаточно, т.к. пациенты с  СКФ 
<30 мл/мин/1,73  м2, а  также с  нефритическим или 
нефротическим синдромом, в  ключевые клиниче-
ские исследования не включались [12, 16-20]. В свя-
зи с  этим, несмотря на благоприятный фармако-
кинетический профиль, при инициировании тера-
пии БК рекомендовано оценивать функцию почек 
и проводить мониторинг уровня креатинина в пер-
вые 3 мес. терапии у  пациентов с  исходным нару-
шением функции почек (СКФ <60 мл/мин/1,73 м2).

Применение у  пациентов с  печеночной недоста-
точностью

В ходе клинических исследований CLEAR у па-
циентов, получавших БК, были зафиксированы 
случаи повышения уровня печеночных трансами-
наз — АЛТ и АСТ в >3 раза выше верхней границы 
нормы (ВГН), однако частота превышения уровня 
в 5×ВГН не отличалась от группы плацебо [45]. Эти 
изменения носили бессимптомный характер и не со-
провождались клинически значимым повышением 
уровня билирубина (≥2×ВГН) или признаками хо-
лестаза и, как правило, нормализовались как на фо-
не продолжения терапии, так и после её отмены [45]. 
Данный профиль гепатотоксичности сопоставим 
с  таковым у  статинов и  считается предсказуемым 
и контролируемым [1]. В связи с этим перед началом 
лечения рекомендуется мониторинг уровня пече-
ночных трансаминаз, а при развитии стойкого повы-
шения АЛТ/АСТ >3×ВГН следует рассмотреть во-
прос о прекращении терапии. Согласно рекоменда-
циям Европейского медицинского агентства (EMA, 
2020), у пациентов с легкой и умеренной печеночной 
недостаточностью (класс А и В по Чайлд-Пью) кор-
рекции дозы БК не требуется, поскольку сохранена 
резервная способность печени к  глюкуронизации. 
При тяжелой печеночной недостаточности (класс 
С по Чайлд-Пью) применение препарата противо-
показано ввиду недостаточности данных о безопас-
ности и потенциальных рисках кумуляции2. 

Применение у пожилых пациентов
Анализ подгруппы пациентов ≥75 лет (n=2107) 

в  исследовании CLEAR Outcomes показал, что БК 
приводит к значимому снижению уровней ХС ЛНП 
и  вчСРБ, сопоставимому с  таковым у  более моло-
дых пациентов. Эффект БК в отношении MACE-4 

Кроме того, БК способна восстанавливать фи
зиологический уровень цитопротекторного серово
дорода (H2S) в печени, модулируя активность фар-
незоидного Х-рецептора (Farnesoid X Receptor, FXR) 
и ферментов его синтеза (CBS, CSE) [42]. Также БК 
подавляет провоспалительную ось PXR-SLC13A5, 
активность которой компенсаторно усиливается 
в ответ на ингибирование ACLY [43]. 

В исследовании на крысиных моделях с МАЖБП 
терапия БК улучшала функцию печени, снижая уро-
вень аланинаминотрансферазы (АЛТ) и  аспартат
аминотрансферазы (АСТ), улучшала липидный про-
филь, уменьшала окислительный стресс (снижая 
уровень малонового диальдегида и повышая уровень 
супероксиддисмутазы) и воспаление (подавляя ядер-
ный фактор-каппа B и фактор некроза опухоли-α). 
Механизм включал подавление липогенеза через 
снижение экспрессии белка 1с, связывающего регу-
ляторный элемент стерола (Sterol regulatory element-
binding protein 1, Sterol regulatory element-binding pro
tein 1, SREBP-1c), синтетазы ЖК (Fatty acid synthase, 
FAS), AКК и ACLY, а также усиление окисления ЖК 
через активацию АМФК и  карнитин-пальмитоил-
трансферазы 1 (CPT-1) [44]. 

Первое РКИ по оценке влияния БК на стеатоз 
у пациентов с МАЖБП и СД 2 типа (NCT06035874)3 
завершилось в  2025г; полагают, что его результаты 
позволят оценить клиническую значимость описан-
ных механизмов.

Применение у пациентов с аневризмой брюшного 
отдела аорты

Продемонстрирована роль ACLY в  патогенезе 
аневризмы брюшного отдела аорты (АБА), что опре-
деляет её как потенциальную терапевтическую ми-
шень. В исследовании Puertas-Umbert L, et al. (2025) 
уровень активной (фосфорилированной) формы 
ACLY был достоверно повышен как в образцах аор-
ты человека, полученных при хирургическом лече-
нии АБА, так и в ткани аорты мышей с дефицитом 
аполипопротеина Е (ApoE-/-) с аневризмой, инду-
цированной ангиотензином II. Терапия БК у  мы-
шей оказывала выраженный защитный эффект: 
предотвращала формирование АБА, ограничивала 
расширение аорты и  снижала риск смерти от раз-
рыва аневризмы. БК ослабляла сосудистое ремоде-
лирование и дезорганизацию и разрыв эластичных 
волокон, вызванные ангиотензином II. Противовос-
палительное действие проявлялось уменьшением 
инфильтрации стенки аорты макрофагами (CD68+) 
и нейтрофилами (Ly-6G+), а  также смещением по-
ляризации селезеночных моноцитов в противовос-
палительную сторону и увеличением доли активиро-
ванных CD4+CD69+ Т-клеток [33].

3	 ClinicalTrials.gov. NCT06035874. A Study of Bempedoic Acid 
Treatment in Metabolic Dysfunction-associated Steatotic Liver 
Disease (BAM). 2023. https://clinicaltrials.gov/study/NCT06035874.
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плацебо (1,2 vs 0,5%) [16]. Патогенетической основой 
данного эффекта служит конкурентное взаимодей-
ствие между мочевой кислотой и  глюкуронидным 
метаболитом БК за общий почечный транспортер 
(OAT2/OAT3), что приводит к снижению экскреции 
уратов [13, 17]. Важно отметить, что риск развития 
подагры повышен у  пациентов с  исходной гипер
урикемией или с  подагрой в  анамнезе и  не зависит 
от исходной функции почек [16, 45]. Мониторинг 
и своевременная медикаментозная коррекция уровня 
мочевой кислоты могут снизить потенциальный риск 
развития подагры у пациентов, принимающих БК2.

Место БК в современных клинических рекомен-
дациях

В  настоящее время БК включена в  алгоритмы 
лечения ряда международных рекомендаций, а так-
же нескольких экспертных документов. 

В соответствии с рекомендациями ESC по диа-
гностике и  лечению хронических коронарных син-
дромов (2024) [47] (здесь и далее в скобках приводится 
класс рекомендаций и уровень доказательности) БК 
может быть рекомендована к приему пациентам с не-
переносимостью статинов и недостижением целевых 
уровней ХС ЛНП (IB), или при недостижении целе-
вых уровней ХС ЛНП на фоне приема максимальных 
доз статинов в комбинации с эзетимибом (IIаС). 

Согласно клиническим рекомендациям ESC 
по лечению заболеваний периферических артерий 
и  аорты (2024), пациентам с  атеросклеротическим 
заболеванием аорты и периферических артерий, вы-
соким ССР и непереносимостью статинов, не дости-
гающим целевого уровня ХС ЛНП на фоне приема 
эзетимиба, рекомендовано добавить к терапии БК, 
в т.ч. в комбинации с иРCSK9 (IВ) [48].

В рекомендациях Международной группы экс-
пертов по липидам (ILEP) 2024г также были пред-
ставлены схемы применения комбинированной 
ГЛТ. Отдельно предусмотрены алгоритмы лечения 
для лиц с экстремальным ССР, доказанной непере-
носимостью статинов и СД 2 типа/метаболически-
ми нарушениями. Назначение БК рекомендовано во 
всех группах пациентов в  качестве терапии второй 
линии, а также может быть рассмотрено у пациентов 
с экстремальным ССР в качестве комбинированной 
терапии первой линии [49]. 

Руководство ACC/AHA/ACEP/NAEMSP/SCAI5 
(2025) по лечению пациентов с острыми коронарны-
ми синдромами [50] предусматривает следующее: 
высокоинтенсивная терапия статинами рекомен-
дуется всем пациентам с  острыми коронарными 
синдромами с  возможностью одновременного на-
значения эзетимиба. Нестатиновые гиполипиде-
5	 ACC  — American College of Cardiology; AHA — American Heart As

sociation; ACEP  — American College of Emergency Physicians; 
NAEMSP — National Association of EMS Physicians (EMS — Emergen
cy Medical Services); SCAI — Society for Cardiovascular Angiography 
and Interventions.

у  пациентов ≥75  лет был сопоставимым с  таковым 
у более молодых пациентов (HR 0,95; 95% ДИ: 0,77-
1,16). Профиль безопасности также был сопоста-
вим: частота НЯ со стороны опорно-двигательного 
аппарата в  группе БК была аналогична плацебо 
(16,0 vs 18,4%)4.

Безопасность применения БК
БК в целом демонстрирует благоприятный про-

филь безопасности. Наиболее частыми НЯ в клини
ческих исследованиях были повышение уровней пе-
ченочных трансаминаз и сывороточного креатинина 
(без клинически значимого ухудшения функции по-
чек), а также рост частоты случаев подагры, холели-
тиаза и повреждений сухожилий. Также отмечались 
назофарингит, инфекции мочевыводящих путей, 
миалгии, артралгии, умеренное снижение уровня ге-
моглобина и лейкоцитов, а также увеличение коли-
чества тромбоцитов [45]. 

В 2025г с целью оценки профиля безопасности 
БК был проведен ретроспективный анализ данных 
Системы отчетности о  НЯ Управления по санитар-
ному надзору за качеством пищевых продуктов и ме-
дикаментов США (FDA Administration Adverse Event 
Reporting System, FAERS) за период с 2020 по 2023гг, 
включавший 1091 сообщение о НЯ. Наиболее часто 
регистрировались нарушения со стороны опорно-
двигательной системы, нарушения гепатобилиарной 
функции и  изменения лабораторных показателей. 
Следует отметить, что в этом анализе были описаны 
потенциально новые НЯ (спазм пищевода, стенокар-
дия, апатия), однако его методологические ограниче-
ния (отсутствие контрольной группы, риск недосто-
верности данных) не позволяют установить причин-
но-следственную связь, а  клиническая значимость 
этих сигналов требует дальнейшего изучения [46].

Мышечные проявления
В рамках проведенных РКИ выявлено, что час

тота миалгий, болей в  конечностях, мышечных 
спазмов и  повышения активности креатинкиназы 
в группах БК и плацебо была сопоставимой. Случаев 
миопатии или рабдомиолиза не было зарегистриро-
вано ни в одной из групп лечения. Повышение ак-
тивности креатинкиназы >5 ВГН отмечалось у 0,1% 
пациентов в обеих группах, а частота отмены препа-
рата из-за мышечных симптомов была ниже в груп-
пе БК (2,9%) vs 3,2% в группе плацебо [16, 45].

Повышение уровня мочевой кислоты
Терапия БК ассоциировалась с  умеренным до-

зозависимым и  обратимым повышением уровня 
мочевой кислоты в  сыворотке крови. В  исследова-
нии CLEAR Outcomes частота новых случаев пода-
гры в группе БК была больше в 2,5 раза, чем в группе 

4	 Mukherjee D, Nicholls S, Lincoff A, et al. Efficacy and safety of bem
pedoic acid in patients ≥75 years: analysis of clear outcomes. J Am 
Coll Cardiol. 2025;85(12_Supplement):2631. doi: 10.1016/S0735-
1097(25)03115-8.
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бинированная ГЛТ рассматривается в качестве пер-
вой линии для пациентов высокого и очень высоко-
го ССР, в т.ч. с частичной или полной непереноси-
мостью статинов. Тройная комбинация (статины, 
эзетимиб и  БК) может быть сразу рекомендована 
пациентам с очень высоким ССР и исходным уров-
нем ХС ЛНП >160 мг/дл (~4,1 ммоль/л), а также па-
циентам с  частичной непереносимостью статинов 
с  высоким или очень высоким ССР. При полной 
непереносимости статинов первой линией реко-
мендована комбинация эзетимиба и БК [54].

Таким образом, БК может применяться как 
в  качестве монотерапии, так и  в  составе комбини-
рованных схем лечения. В России препарат зареги-
стрирован в 2024г и доступен под торговым назва-
нием "Липлесс® МФ"6 (Обнинская химико-фарма-
цевтическая компания) и ожидается его включение 
в  новые национальные клинические рекоменда-
ции. Также в  ноябре 2025г в  России зарегистри-
рована фиксированная комбинация бемпедоевой 
кислоты и эзетимиба под торговым наименованием 
"Липлесс® Плюс".

Заключение
БК является эффективным гиполипидемиче-

ским препаратом с  доказанным снижением часто-
ты сердечно-сосудистых событий за счет воздей-
ствия на ключевые звенья атерогенеза — снижения 
атерогенных фракций липидов и уменьшения вос-
паления. Ее благоприятный профиль безопасно-
сти, включая отсутствие риска миопатии и  хоро-
шую переносимость у  пожилых пациентов, делает 
БК достойной альтернативой у  лиц с  непереноси-
мостью статинов, а  также важной частью много-
компонентной ГЛТ как в первичной, так и вторич-
ной профилактике. Активные исследования фо-
кусируются на изучении плейотропных эффектов 
БК и её роли у пациентов особых групп, таких как 
лица с аневризмой аорты, неалкогольной жировой 
болезнью печени или СД 2 типа, что может расши-
рить терапевтические показания в будущем.

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

6	 Регистрация препарата проведена по результатам исследо-
вания биоэквивалентности: "Открытое, рандомизированное, 
перекрёстное исследование по изучению сравнительной фар-
макокинетики и биоэквивалентности препаратов Бемпедоевая 
кислота, таблетки, покрытые пленочной оболочкой, 180 мг (ЗАО 
"Обнинская химико-фармацевтическая компания", Россия) 
и Nilemdo, таблетки, покрытые плёночной оболочкой, 180 мг 
("Daiichi Sankyo Europe GmbH", Германия)". Протокол № BPA-
10-22 (завершено 01.11.2023). Государственный реестр ле-
карственных средств (GRLS). 2023. URL: https://grlsbase.ru/
clinicaltrails/clintrail/12882.

мические препараты, включая эзетимиб, иРCSK9, 
БК, рекомендованы, если на фоне максимально 
переносимой терапии статинами уровень ХС ЛНП 
≥1,8  ммоль/л (IА). В  группе пациентов высокого 
ССР при уровне ХС ЛНП от 1,4 до <1,8 ммоль/л на 
фоне приема максимально переносимых доз стати-
на целесообразно усиление ГЛТ другими классами 
препаратов, в т.ч. БК (IIа). 

Американская ассоциация клинической эндо-
кринологии (American Association of Clinical Endo
crinology, AACE) в рекомендациях 2025г предлагает 
применять БК в  дополнение к  стандартному ле-
чению у  лиц, непереносящих статины и  имеющих 
АССЗ или повышенный риск их развития, и  не 
рекомендует назначение БК при отсутствии АССЗ 
и возможности применения других гиполипидеми-
ческих препаратов [51]. 

В  обновленных рекомендациях Американской 
диабетической ассоциации (American Diabetes Asso
ciation, ADA) 2025г отдельное внимание уделяется 
лицам с  СД и  непереносимостью статинов, кото-
рым БК рекомендована для первичной и вторичной 
профилактики ССЗ с рекомендацией уровня A [52].

В  новом дополнении рекомендаций ESC/EAS 
по лечению дислипидемий (2025) БК показана па-
циентам с непереносимостью статинов (IB) Кроме 
того, у пациентов высокого и очень высокого ССР её 
можно применять в комбинации со статинами (вне 
зависимости от приема эзетимиба) для достижения 
целевого уровня ХС ЛНП (IIаC). При этом выбор 
конкретного класса нестатиновых препаратов при 
непереносимости статинов должен основываться на 
необходимой степени снижения ХС ЛНП (IА) [23]. 

В 2025г вышли новые клинические рекоменда-
ции Евразийской ассоциации кардиологов (ЕАК)/
Национального общества по изучению атероскле-
роза (НОА) по диагностике и  коррекции наруше-
ний липидного обмена, в  которых БК рекомендо-
вана пациентам с  непереносимостью статинов, и/
или не достигающим целевых уровней ХС ЛНП 
на фоне максимально переносимых доз статинов 
и эзетимиба (IB) [53].

Важно отметить, что высокоинтенсивная тера-
пия статинами остается терапией первой линии [1]. 
Однако накопленные данные последних лет демон-
стрируют преимущества раннего назначения ком-
бинированной ГЛТ. Преимущество такого подхода 
заключается в  синергическом эффекте препара-
тов, действующих на различные точки приложения 
в  метаболизме ХС ЛНП и  вчСРБ, благодаря чему 
мы можем эффективнее достигать достижения це-
левого уровня ХС ЛНП и снижать ССР. Это повы-
шает переносимость лечения и приверженность па-
циентов. В  2025г было опубликовано "Экспертное 
мнение об интеграции комбинированной терапии 
в алгоритм лечения дислипидемии", в котором ком-
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Комплексный подход в диагностике ранних проявлений 
антрациклин-индуцированной кардиоваскулярной 
токсичности. Обзор литературы
Ефимова А. К., Рубцова Н. А., Потиевская В. И., Галлингер К. В.
МНИОИ им. П. А. Герцена — филиал ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр радиологии" Минздрава 
России. Москва, Россия

В  связи с  появлением актуальной проблемы кардиоваскулоток-
сичности противоопухолевой терапии возникает вопрос о  свое
временной диагностике ее ранних проявлений. В  рамках данного 
вопроса был проведен анализ литературы по вопросам комплекс-
ного подхода в диагностике ранних проявлений кардиоваскулоток-
сичности, индуцированной антибиотиками антрациклинового ряда, 
с  исследованием генетических маркеров, а  также применением 
компьютерно-томографической коронароангиографии и магнитно-
резонансной томографии сердца.
Ключевые слова: кардиоонкология, кардиоваскулярная токсич-
ность, противоопухолевая терапия, антрациклины, лучевая диа-
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Обзоры литературы

Ключевые моменты
Что известно о предмете исследования?

• � Проблема своевременного выявления проявле-
ний антрациклин-индуцированной кардиовас
кулярной токсичности стоит перед специалис
тами в сфере кардиоонкологии.

• � Актуальный вопрос возникновения негатив-
ных эффектов проведенной противоопухолевой 
терапии у  онкологических пациентов требует 
применения новых диагностических методов.

Что добавляют результаты исследования?
• � Современные методы диагностики позволяют 

использовать комплексный подход для выяв-
ления проявлений кардиоваскулотоксичности, 
включая лабораторную диагностику (с опре-
делением уровня кардиальных и  генетических 
маркеров) и  инструментальную диагностику 
с применением лучевых методов.

• � Среди методов лучевой диагностики сердечно-
сосудистой системы в настоящее время доказа-
ли свою эффективность компьютерно-томогра-
фическая коронароангиография и  магнитно-
резонансная томография сердца.

Key messages
What is already known about the subject?

• � The problem of timely detection of anthracycline-
induced cardiovascular toxicity is a  pressing con
cern for cardio-oncology specialists.

• � The ongoing issue of the occurrence of negative 
effects of antitumor therapy in cancer patients re
quires the use of novel diagnostic methods.

What might this study add?
• � Modern diagnostic methods allow for a  compre

hensive approach to identifying manifestations of 
cardiovascular toxicity, including laboratory (deter
mining the level of cardiac and genetic markers) 
and radiological diagnostics.

• � Among diagnostic radiology methods for the car
diovascular system, coronary computed tomogra
phy angiography and cardiac magnetic resonance 
imaging proven their effectiveness.

ВИ  — взвешенные изображения, ДИ  — доверительный интервал, ЗНО  — злокачественные новообразования, КС  — контрастное средство, КТ  — компьютерная томография, КТ-КАГ  — компьютерно-
томографическая коронароангиография, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно-резонансная томография, СН — сердечная недостаточность, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССС — сердечно-
сосудистая система, ФВ  — фракция выброса, ХТ  — химиотерапия (химиотерапевтический), ЭхоКГ  — эхокардиография, BNP  — мозговой натрийуретический пептид, cTnI  — сердечный тропонин I, HR  — 
hazard ratio (отношение рисков), NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид, OR — odds ratio (отношение шансов).

Введение
Ряд злокачественных новообразований (ЗНО), 

приводящих к  высоким показателям смертности, 
в настоящее время успешно лечатся или переводят-
ся в  стойкую ремиссию. Однако пациенты, полу-
чающие системную противоопухолевую терапию, 
нередко сталкиваются с токсическим воздействием 
проводимого лечения на сердечно-сосудистую си-
стему (ССС).

Кардиоваскулярная токсичность может про-
являться функциональными и структурными нару-
шениями сердца и коронарных сосудов, что влияет 
на прогноз заболевания и терапевтическую страте-
гию. Появление новых схем лечения ЗНО приво-
дит к  возникновению разнообразных проявлений 
кардиоваскулотоксичности, наиболее значимой из 
которых является дисфункция миокарда с развити-
ем кардиомиопатии и  сердечной недостаточности 
(СН). При этом поздняя диагностика токсической 
кардиомиопатии может вызывать необратимые из-
менения. Наиболее распространенный в современ-
ной клинической практике химиотерапевтический 
(ХТ) препарат, доксорубицин (антрациклиновый 
антибиотик), который используется при лечении 
рака молочной железы и ЗНО других локализаций, 
несмотря на выраженный лечебный эффект, обла-

дает патологическим воздействием на сердце и ко-
ронарные сосуды [1].

Проблема ранней диагностики и  своевремен-
ного выявления рисков развития кардиоваскуляр-
ной токсичности вследствие применения систем-
ного противоопухолевого лечения является одной 
из актуальных задач кардиоонкологии. В  соответ-
ствии с  современными рекомендациями, в  каче-
стве базового исследования используется клинико-
лабораторная диагностика, а  также классический 
метод инструментальной диагностики  — эхокар-
диография (ЭхоКГ) [2, 3]. Набирают популярность 
и  другие методы исследования сердца и  коронар-
ных сосудов — магнитно-резонансная томография 
(МРТ), компьютерно-томографическая коронаро-
ангиография (КТ-КАГ), которые показывают вы-
сокую эффективность в  выявлении проявлений 
кардиоваскулотоксичности, однако не так распро-
странены в клинической практике [4, 5]. 

Цель настоящего обзора  — анализ литерату-
ры по вопросам диагностики проявлений кардио
васкулярной токсичности противоопухолевой 
терапии антрациклинами у  пациентов со ЗНО, 
в частности применения новых методов диагности-
ки — компьютерной томографии (КТ) и  МРТ, ис-
следования генетических маркеров.



104

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2026;25

мых методов обследования ССС должен быть пол-
ным, но не избыточным.

Лабораторная диагностика проявлений антраци-
клин-индуцированной кардиотоксичности

В  кардиоонкологии важную роль играет ис-
следование кардиальных биомаркеров, тропонинов 
и натрийуретических пептидов. 

Протокол изучения лабораторных показате-
лей функции сердца реализуется в  рамках когорт-
ного исследования PREDICATE (PRogram for Early 
DIagnosis and treatment of CArdiotoxic complications 
caused by chemoTherapy for brEast cancer), Казахстан. 
Авторы предлагают исследовать 6 биомаркеров 
(сердечный тропонин I  (cTnI), мозговой натрий
уретический пептид (BNP), С-реактивный белок, 
миелопероксидазу, галектин-3, D-димер), являю-
щихся показателями патологии сердца [9]. Однако 
подобные исследования трудно внедрить в  рутин-
ную практику вследствие большой нагрузки на он-
кологических пациентов, которые и  без того под-
вержены выполнению широкого ряда манипуляций 
в связи с основным заболеванием, вследствие чего 
большинство исследователей стараются сконцен-
трироваться на одном конкретном диагностиче-
ском методе изучения ССС [10].

Понимание патофизиологических путей проти-
воопухолевого эффекта антрациклинов позволило 
использовать лабораторную диагностику для оценки 
прогноза выживаемости пациентов в  ходе систем-
ной ХТ. Предполагается, что мишенью воздействия 
является клеточная мембрана кардиомиоцитов, по-
вреждающаяся в  результате накопления в  клетках 
и высвобождения свободных радикалов в ходе био-
химических реакций с  участием антрациклинов, 
приводя не только к  гибели таргетных опухолевых 
клеток. В  то же время доксорубицин связывается 
с  топоизомеразой II, что в  свою очередь запускает 
апоптоз, останавливая клеточный цикл [11, 12]. 

Кардиоспецифичные тропонины (субъеди-
ницы I  и  T) являются "золотым стандартом" среди 
биомаркеров для выявления некроза кардиомио-
цитов. Стойкое повышение уровня cTnI ассоци
ировано с  высокой степенью нарушений работы 
ЛЖ и наивысшими рисками возникновения ослож-
нений со стороны ССС [13]. В частности, была до-
казана корреляция между получаемой пациентами 
дозой антрациклинов и  растущим уровнем cTnI: 
после каждого цикла высокодозной ХТ на выборке 
из 204 пациентов: у 32% отмечено повышение cTnI 
>50 нг/л, что коррелирует со снижением ФВ ЛЖ 
<30%, причем чем выше поднимался уровень cTnI, 
тем ниже ФВ ЛЖ [14].

В  качестве кардиальных маркеров также ис-
пользуются BNP и  N-концевой промозговой на-
трийуретический пептид (NT-proBNP), продуциру-
емые кардиомиоцитами в  результате повышенного 
трансмурального напряжения и  нейрогормональ-

Методологические подходы
Поиск литературных источников проведен 

по заголовкам, содержанию аннотаций в  системах 
индексирования научных публикаций E-library, 
PubMed, Google Scholar, а  также в  научной элек-
тронной библиотеке "КиберЛенинка". Поисковы-
ми запросами были ключевые слова и  выражения: 
кардиоонкология, кардиоваскулотоксичность, 
КТ, МРТ, ЗНО, антрациклиновые антибиотики 
(cardiotoxicity, CT, cMRI, anthracyclines). Глубина 
поиска составляла 10  лет, за исключением отдель-
ных работ, представляющих научно-историческое 
значение. 

Результаты
Противоопухолевые препараты могут являть-

ся провоцирующим фактором возникновения СН, 
миокардитов, спазма коронарных артерий, ишемии 
миокарда и  других сердечно-сосудистых осложне-
ний. Эти нарушения относятся к антрациклин-ин-
дуцированной кардиоваскулотоксичности, в  осно-
ве которой лежат реакции окислительного стресса, 
приводящие к апоптозу и некрозу кардиомиоцитов 
[6]. На фоне применения ХТ высока вероятность 
прогрессирования не только имеющихся наруше-
ний работы ССС, но и возникновения осложнений 
у пациентов, ранее не имевших кардиоваскулярных 
изменений. Длительное использование антраци-
клинов, ухудшая и провоцируя развитие сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), способствует про-
грессированию кардиоваскулярных осложнений, 
нередко переводя в  категорию необратимых изме-
нений [7]. 

Согласно опубликованным данным, отмечает-
ся дозозависимость кардиотоксических эффектов 
антрациклинов: кумулятивная доза >500  мг/м2, 
приводит к  нарушению работы левого желудочка 
(ЛЖ) — фракция выброса (ФВ) ЛЖ снижается на 
10% у  >20% пациенток со ЗНО молочной железы, 
с развитием у некоторых из них застойной СН. Так-
же имеют место бессимптомные осложнения док-
сорубицина — кардиомиопатия, проявляющаяся диа
столической/систолической дисфункцией [8]. 

Диагностика проявлений антрациклин-индуциро-
ванной кардиотоксичности

Выявление субклинических проявлений кардио
токсичности  — одна из актуальных задач кардио
онкологии, что на практике гораздо труднее, чем 
выявить выраженные структурные и функциональ-
ные изменения сердца. 

Для профилактики ССЗ крайне важно прове-
сти комплексную оценку ССС до начала ХТ — это 
позволит учесть сердечно-сосудистый риск при вы-
боре тактики лечения, информировать пациента 
о возможных исходах и персонализировать наблю-
дение за каждым больным, обеспечивая индивиду-
альный подход. Таким образом, выбор необходи-
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Генетическое тестирование
Для скрининга потенциальной кардиоваску-

лотоксичности возможно использование наиболее 
информативных генетических маркеров.

Несинонимичный вариант rs2229774 гена 
RARG (рецептора ретиноевой кислоты гамма) уча-
ствует в  депрессии топоизомеразы IIb (одного из 
ключевых компонентов механизма антрациклин-
индуцированной кардиоваскулотоксичности) и  ас-
социирован с  высоким риском кардиоваскулярной 
токсичности (р<0,001, отношение шансов (OR  — 
odds ratio) 4,7) [20]. 

Значимая ассоциация с  антрациклин-индуци-
рованной кардиоваскулотоксичностью выявлена 
и  для варианта rs7853758 (L461L) в  гене SLC28A3 
(OR 0,35; р<0,001) и  варианта rs17863783 гена 
UGT1A6 (OR 7,98; p=0,006) [21], которые участвуют 
в биотрансформации антрациклинов.

Ген CELF4 участвует в сплайсинге гена TNNT2, 
кодирующего cTnT. Среди лиц, получавших антра-
циклины в  дозе >300  мг/м2, генотип rs1786814 GG 
повышал риск кардиомиопатии в 10,2 раза (р<0,001) 
по сравнению с лицами с  генотипами GA/AA [22]. 
Генотип GG вызывает одновременное наличие бо-
лее чем 1 варианта сTnT что приводит к снижению 
сократительной способности миокарда.

Идентифицировано ~40 генов и  однонуклео-
тидных полиморфизмов, ассоциированных с  раз-
витием антрациклин-индуцированной кардиомио-
патии [23]. Рутинное использование генетического 
тестирования для оценки риска кардиоваскулярной 
токсичности не рекомендуется, однако может обе-
спечить индивидуальный подход к  профилактике 
ССЗ у онкологических пациентов.

Инструментальные методы диагностики пато-
логических состояний сердца и коронарных сосудов

Необходимость использования инструменталь-
ных методов в  диагностике кардиоваскулотоксич-
ности находит отражение в  рекомендациях Евро-
пейского общества кардиологов [19] и в отечествен-
ной литературе [24].

ЭхоКГ
В  клинической практике широко распростра-

нена ЭхоКГ, обладающая невысокой стоимостью 
и  несопряженная с  получением пациентами луче-
вой нагрузки. В  последние годы были предложены 
критерии кардиоваскулотоксичности, определяе-
мые при ЭхоКГ: кардиомиопатия, характеризую-
щаяся значительным снижением ФВ ЛЖ; симпто-
мы СН; отклонение показателей ФВ ЛЖ на >10% 
от начального показателя или <50% без видимых 
клинических проявлений.

При анализе корреляции риска развития кардио
васкулотоксичности и дозы антрациклинов отмече-
но развитие сердечно-сосудистых нарушений в 9, 18, 
38 и 65% случаев при применении доз препарата 250, 
350, 450 и 550 мг/м2, соответственно [25].

ной стимуляции норадреналином и ангиотензином 
II [15].

Pavo N, et al. изучали связь уровня кардиомар-
керов с  риском смерти от ССЗ у  онкологических 
пациентов. 555 больных с  впервые выявленными 
ЗНО различных локализаций проходили ХТ ан-
трациклинами, в  ходе которой исследовались NT-
proBNP и  неспецифичные медиаторы воспаления 
(интерлейкин-6, С-реактивный белок). Установле-
но, что исходно повышенный уровень NT-proBNP 
является достоверным предиктором развития пато-
логии и сопряжен с высоким риском смерти вслед-
ствие ССЗ — отношение рисков (HR — hazard ratio) 
1,54; 95% доверительный интервал (ДИ): 1,24-1,90 
(p<0,001). Уровень выживаемости у  пациентов 
с  повышенным уровнем NT-proBNP составляет 
49% (у пациентов с  нормальным показателем NT-
proBNP — 67%, p<0,001) [16].

Высокие дозы антрациклинов вызывают повы-
шение уровня NT-proBNP при нормальных старто-
вых значениях (M±SD): у 33% больных маркер резко 
повышался в течение 72 ч после начала ХТ — 160±9 
нг/л, спустя 72 ч после начала лечения — 1 163±936 
нг/л (p<0,001); у 36% показатель повышался через 12-
36 ч после проведенного лечения и нормализовался 
до уровня стартовых значений спустя 72 ч (стартово 
120±107 и 185±101 нг/л спустя 72 ч, p=0,002); у 31% 
отмечалось снижение уровня NT-proBNP спустя 72 
ч после лечения без предшествующего этому роста 
показателя (90±95, 39±19 нг/л, p=0,04). Постоянное 
повышение BNP сопряжено со статистически значи-
мым ухудшением диастолического индекса ЛЖ в те-
чение 12-мес. наблюдения [17].

BNP обладает высоким уровнем чувствитель-
ности при выявлении нарушений со стороны рабо-
ты ССС, однако низкая специфичность показателя 
позволяет применять его в  диагностическом алго-
ритме кардиоваскулотоксичности только в  ком-
плексе с другими методами [18].

Согласно клиническим рекомендациям по кар-
диоонкологии Европейского общества кардиологов 
(2022), отмечается целесообразность оценки уровня 
кардиальных биомаркеров до начала антрациклин-
содержащей ХТ в группах среднего и низкого риска 
(класс рекомендации IIa, уровень доказательно-
сти С) и в группах высокого и очень высокого риска 
(класс рекомендации I, уровень доказательности В), 
рекомендована динамическая оценка уровня карди-
альных биомаркеров каждые 2 курса, а также через 
3 мес. после окончания ХТ для пациентов среднего 
и низкого риска (класс рекомендации IIa и IIb, соот-
ветственно, уровень доказательности С), а у пациен-
тов высокого и очень высокого риска кардиоваску-
лотоксичности  — перед каждым новым курсом ХТ 
с  последующим дополнительным контролем через 
3 и 12 мес. после окончания лечения (класс рекомен-
дации I, уровень доказательности В) [19]. 



106

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2026;25

При гибели кардиомиоцитов и интерстициаль-
ном отеке происходит расширение внеклеточного 
пространства миокарда, что приводит к  удлине-
нию времени Т1 и  Т2 и  усилению интенсивности 
МР-сигнала на Т1- и Т2-взвешенных изображениях 
(ВИ), а также удлинению МР-сигнала на Т1- и Т2-
картах. Это приводит к  перераспределению кон-
трастного средства (КС) и  позволяет использовать 
методику Т1-картирования до и после введения КС 
с целью определения коэффициента распределения 
гадолиния и, как следствие, объемной фракции вне-
клеточного объема миокарда с выявлением диффуз-
ного фиброза, который свидетельствует о  наличии 
проявлений кардиоваскулотоксичности [31].

Снижение ФВ ЛЖ при оценке по МР-изобра
жениям до уровня нормальных значений (≤50-53%) 
или изменения на >10 баллов без других поврежда-
ющих факторов (в т.ч. сепсис или инфаркт миокар-
да в анамнезе) следует связывать с использованием 
антрациклинов, которые способны вызывать мио-
целлюлярное повреждение [32].

Оценка миокарда ЛЖ при помощи МРТ по-
зволила выделить синдром Гринча, который за-
ключается в снижении массы миокарда ЛЖ (в нор-
ме индексированный показатель составляет 50-86 
г/м2 у  мужчин и  36-72 г/м2 у  женщин) вследствие 
апоптоза/атрофии кардиомиоцитов. Неадекват-
ное ремоделирование ЛЖ приводит к  увеличению 
напряжения его стенки, величина которого прямо 
пропорциональна размерам ЛЖ и  обратно про-
порциональна толщине. В  результате структурные 
и  функциональные изменения могут вызывать 
развитие фиброза миокарда, сократительную дис-
функцию ЛЖ и  снижение сердечного выброса. 
Представлены данные, показывающие, что на фоне 
терапии антрациклинами синдром Гринча прояв-
ляется через 1-6 мес. после начала лечения (масса 
миокарда снижалась не менее, чем на 5% от перво-
начальных значений (p=0,03), при сопоставлении 
с  данными в  группе контроля и  в  группе пациен-
тов, получавших альтернативную ХТ). Кроме то-
го, была установлена обратная связь между дозой 
применяемых антрациклинов и  индексированным 
показателем массы миокарда ЛЖ. Отдельно стоит 
упомянуть, что комплекс изменений, характерных 
для синдрома Гринча, может в будущем провоциро-
вать развитие рестриктивной кардиомиопатии [33].

Оценка структуры тканей является одним из 
главных преимуществ использования МРТ сердца: 
усиление МР-сигнала на бесконтрастных Т1-ВИ свя-
заны с острой патологией миокарда, а Т2-ВИ также 
являются чувствительными к протекающему острому 
процессу в миокарде и проявлениям отека [34].

Для диагностики острого миокардита были 
определены критерии Лейк-Луиз (Lake Louise Crite
ria), которые включают три диагностических при-
знака: отек тканей, гиперемию миокарда и  некроз 

Помимо ФВ ЛЖ для уточнения систолической 
функции ЛЖ клинические рекомендации предла-
гают определять глобальную продольную деформа-
цию миокарда, которая позволяет выявить ранние 
функциональные изменения [24]. Данный пара-
метр определяется методом speckle-tracking ЭхоКГ, 
и  его снижение показало свою информативность 
в  отношении диагностики проявлений кардиовас
кулотоксичности [26].

Всем пациентам, получающим антрациклин-
содержащую ХТ, рекомендовано проведение ЭхоКГ 
до начала лечения и через 12 мес. после окончания. 
Пациентам высокого риска дополнительно необ-
ходимо проведение ЭхоКГ каждые 2 курса и  через 
3 мес. после окончания ХТ, а  у  пациентов низкого 
или умеренного риска возможно проведение до-
полнительной ЭхоКГ после получения кумулятив-
ной дозы доксорубицина ≥250 мг/м2 или через 4 кур
са после начала терапии [19]. 

МРТ сердца
МРТ сердца обладает широким рядом диагно

стических возможностей при сопоставлении с ЭхоКГ, 
вследствие чего она становится методом выбора 
в  кардиоонкологии. Это обусловлено высоким ка-
чеством изображений, точностью проведенных из-
менений, а также возможностью расчета количест
венных показателей (например, ФВ ЛЖ). Прове
дение МРТ в  качестве стартового исследования 
и  динамического наблюдения за проявлениями 
кардиоваскулотоксичности выходит за рамки изу
чения показателей систолической функции (в отли-
чие от ЭхоКГ) и  направлено на выявление истин-
ной причины изменения характеристик [27, 28].

Помимо главных достоинств МРТ (отсутствие 
лучевой нагрузки, неинвазивность, многоплоскост-
ное сканирование с постобработкой данных, оцен-
ка скорости и характера кровотока) отмечается воз-
можность одновременно получать данные об анато-
мии и функции сердца за одно исследование; давать 
количественную оценку, превосходящую другие ме-
тоды; дифференцировать физиологические и пато-
логические потоки крови без применения контраст-
ных агентов; достоверно оценивать жизнеспособ-
ность и перфузию миокарда, применяя контрастное 
усиление, что делает метод перспективным в отно-
шении диагностики ССС [29, 30].

Vasu S и  Hundley WG (2013) выделили и  клас-
сифицировали результаты стандартизованной МРТ 
сердца и  установили, что данный метод позволяет 
обнаружить: 

•  анатомические и структурные аномалии (в т.ч. 
клапанные);

•  изменения перикарда;
•  наличие метастатического поражения сердца; 
•  изменения функции ЛЖ; 
•  повреждения крупных сосудов, их ветвей;
•  повреждения сердечной мышцы. 
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p=0,02). Кроме того, при оценке средней кумуля-
тивной радиационной дозы, при КТ-КАГ лучевая 
нагрузка, рассчитанная на одного пациента, была 
статистически значимо ниже, чем в группе, проходя-
щей функциональные пробы, и составила 10,0 vs 11,3 
мЗв (в сравнении с радионуклидными тестами) [36]. 

Отдельное внимание уделялось эффективно-
сти КТ-КАГ в отношении ранних изменений ССС 
вследствие патологического влияния лекарствен-
ных препаратов на сердце и  коронарные артерии. 
В  соответствии с  современными рекомендациями 
отмечается важность мультимодального подхода 
при работе с пациентами, у которых была установ-
лена кардиоваскулотоксичность, индуцированная 
ХТ. Важно использование не только разнообразных 
диагностических методов, но и  строгий контроль 
динамики изменений, который должен начинаться 
до начала ХТ, и подразумевается, что он будет про-
должаться регулярно в процессе терапии [37].

При подозрении на наличие антрациклин-ин-
дуцированной кардиомиопатии по данным КТ-
сканирования также можно предположить локализа-
цию зон фиброза, характерных для острого миокар-
дита, и использовать данный метод для первичного 
скрининга до появления клинических симптомов 
[38].

Проблема инструментальной диагностики кардио
токсичности

Наиболее важным фактором в диагностике про-
явлений кардиоваскулотоксичности является отсут-
ствие четких диагностических критериев. Решени-
ем Международного сообщества кардиоонкологов 
в 2021г был установлен перечень параметров (табли-
ца 1), характерных для данного диагноза [19, 39].

Проблема отсутствия четких протоколов ве-
дения кардиоонкологических пациентов, сроков, 
порядка и методов их диагностики для оценки про-
явлений кардиотоксичности существует несмотря 
на достаточно хорошо изученный спектр возникаю-

(наличие рубца), выявленный в  результате оценки 
интенсивности МР-сигнала на Т2-ВИ при вве-
дении КС. Обнаружение 2 из 3 этих показателей 
свидетельствует о  наличии в  исследуемом сердце 
острого миокардита. Использование инструмен-
тального метода МРТ сердца после обновления 
критериев Лейк-Луиз обладает диагностической 
точностью 83% (чувствительность 80%, специфич-
ность — 87%) [35].

КТ-МРТ
Антрациклины, помимо прямого разрушения 

кардиомиоцитов, оказывают повреждающее дей-
ствие на стенку коронарных артерий и  вызывают 
атеросклеротическое поражение с развитием стено-
зов, в связи с чем исследование коронарных сосудов 
может быть включено в диагностический алгоритм. 
Информация о наличии коронарных стенозов может 
быть получена при проведении инвазивной корона-
рографии или КТ-КАГ (неинвазивный метод иссле-
дования состояния коронарного русла с  высокими 
чувствительностью (95-99%) и отрицательным про-
гностическим значением (до 99-100%)) [5]. Эффек-
тивность и достоверность данного метода была изу
чена в ряде клинических исследований. 

Проведение КТ-КАГ у 10 003 пациентов с ише-
мической болезнью сердца в  рамках рандоми-
зированного протокола PROMISE (PROspective 
Multicenter Imaging Study for Evaluation of Chest Pain) 
исследовалось наряду с другими инструментальны-
ми методами: функциональными пробами с физиче-
ской нагрузкой, радионуклидными стресс-тестами, 
стресс-ЭхоКГ. В  результате установлено, что КТ-
КАГ имеет сопоставимую эффективность при вы-
явлении коронарных стенозов с различными функ-
циональными пробами и сопряжена с меньшим ко-
личеством случаев следовавшей за обследованием 
катетеризации, показавших отсутствие обструктив-
ной ишемической болезни сердца, при сопоставле-
нии с данными функциональных тестов (3,4 vs 4,3%, 

Таблица 1 
Кардиоваскулярная токсичность, индуцированная противоопухолевой терапией

Симптомная Очень тяжелая СН, требующая инотропной поддержки, механической поддержки кровообращения или рассмотре-
ния вопроса о трансплантации сердца

Тяжелая СН, требующая госпитализации
Умеренная СН, требующая повышения интенсивности амбулаторно проводимой терапии
Слабая Слабо выраженные симптомы СН, не требующие повышения интенсивности терапии

Бессимптомная Тяжелая Новое снижение ФВ ЛЖ до <40%
Умеренная Новое снижение ФВ ЛЖ на ≥10 процентных пунктов до абсолютных 40-49%

или 
Новое снижение ФВ ЛЖ на <10 процентных пунктов до абсолютных 40-49% 
и/или новое относительное снижение GLS на 15% от исходного уровня 
или новый рост кардиальных биомаркеров

Слабая ФВ ЛЖ ≥50% и новое относительное снижение GLS на >15% от начального уровня, 
и/или новый рост кардиальных биомаркеров

Примечание: СН — сердечная недостаточность, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, GLS — global longitudinal strain (глобальная 
продольная деформация).
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щих патологий и их симптомов, а также способов их 
идентификации. По итогам кардиоонкологического 
симпозиума Итальянской Ассоциации Кардиологов 
был опубликован отчет, в котором подчеркнуто, что, 
хотя в настоящее время врачи имеют доступ ко всем 
клинико-анамнестическим данным пациента, еди-
ного мнения относительно надлежащего использова-
ния диагностических методов для выявления ранней 
кардиотоксичности, по-прежнему не существует [40].

Заключение 
На протяжении длительного периода времени 

проблема индуцированной кардиоваскулотоксич-
ности в  результате противоопухолевого лечения 
в онкологии не рассматривалась. Однако с появле-
нием и  развитием нового направления  — кардио-
онкологии — поражения сердца и коронарных арте-
рий вследствие применения ХТ стали активно изу
чаться специалистами. 

Сложности с  определением четких критери-
ев и  диагностического алгоритма приводят к  не-
обходимости подробного изучения возможностей 
новых методов исследования сердца и  его сосудов 
(в  т.ч. с  использованием МРТ сердца и  КТ-КАГ 
и  исследованием генетических маркеров) для вы-
явления признаков кардиотоксичности, в  особен-
ности на стадии обратимых изменений. Ранняя ви-
зуализация проявлений индуцированной кардио
токсичности позволяет оказывать благотворное 
влияние на исход онкологического заболевания, 
а также на качество жизни больных в целом, т.к. да-
ет возможность корректировать назначенную тера-
пию и не допускать развития фатальных изменений 
со стороны ССС. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интере-
сов, требующего раскрытия в данной статье.
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Диспансерное наблюдение пациентов со стабильной 
ишемической болезнью сердца врачом-терапевтом 
в первичном звене здравоохранения. Методические 
рекомендации
Драпкина О. М.1, Бойцов С. А.2, Шепель Р. Н.1, Атюнина И. В.2, Дежурный Л. И.3, 
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Палеев Ф. Н.2, Проваторов С. И.2, Савченко Е. Д.1, Смирнова М. И.1, Сорокин Е. В.2, 
Шурупова Е. Г.1, Явелов И. С.1

1ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр терапии и профилактической медицины" Минздрава России. 
Москва, Россия; 2ФГБУ "Национальный медицинский исследовательский центр кардиологии им. акад. Е. И. Чазова" Минздрава 
России. Москва, Россия; 3ФГБУ "Национальный медико-хирургический центр им. Н. И. Пирогова" Минздрава России. Москва, 
Россия

Методические рекомендации содержат описание организации 
диспансерного наблюдения пациентов со стабильной ишеми-
ческой болезнью сердца врачом-терапевтом и  включают совре-
менные подходы к  диагностике  — клинические, лабораторные 
и инструментальные методы, а также лечению заболевания и про-
филактике осложнений. 
Применение методических рекомендаций позволит врачу прини-
мать обоснованные клинические решения при проведении диспан-
серного наблюдения пациентов со стабильной ишемической бо-
лезнью сердца на основе представленного алгоритма проведения 
диспансерного приема (осмотра, консультации).
Методические рекомендации предназначены для врачей-терапев-
тов участковых, врачей общей практики (семейных врачей), вра-
чей-терапевтов участковых цехового врачебного участка, а  также 
для среднего медицинского персонала, работающего с  указанны-
ми врачами, для фельдшеров фельдшерско-акушерского пункта 
(фельдшерского здравпункта) в случае возложения на них руково-
дителями медицинских организаций функций лечащего врача по 
организации и  проведению диспансерного наблюдения, а  также 
для организаторов здравоохранения, руководителей медицинских 
организаций первичной медико-санитарной помощи и  их подраз-
делений.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, диспансерное 
наблюдение, алгоритм диспансерного приема (осмотра, консуль-
тации), врач-терапевт, врач общей практики (семейный врач), вто-
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Outpatient monitoring of patients with stable coronary artery disease by a primary care physician. Guidelines
Drapkina O. M.1, Boytsov S. A.2, Shepel R. N.1, Atyunina I. V.2, Dezhurny L. I.3, Drozdova L. Yu.1, Ipatov P. V.1, Kalinina A. M.1, Lukyanov M. M.1, 
Martsevich S. Yu.1, Paleev F. N.2, Provatorov S. I.2, Savchenko E. D.1, Smirnova M. I.1, Sorokin E. V.2, Shurupova E. G.1, Yavelov I. S.1
1National Medical Research Center for Therapy and Preventive Medicine. Moscow, Russia; 2Chazov National Medical Research Center 
of Cardiology. Moscow, Russia; 3Pirogov National Medical and Surgical Center. Moscow, Russia

На территории Российской Федерации, как 
и во всем мире, болезни системы кровообращения 
(БСК) занимают первое место в  структуре забо-
леваемости и  смертности населения [1-6]. В  2022г 
в  Российской Федерации было зарегистрировано 
свыше 7,8 млн пациентов с ишемической болезнью 
сердца (ИБС), что составляет около 5,2% от обще-
го населения страны [7]. В  структуре общей забо-
леваемости доля ИБС среди всех заболеваний со-
ставила 3,0%, а среди БСК — 20,1% [7]. По данным 
на 2022г, ИБС занимала первое место среди причин 
смертности от БСК, составляя 23,8% от всех случа-
ев смерти и  54,2% в  структуре смертности от БСК 
[8]. Важно отметить, что >40% умерших от ИБС 
были в трудоспособном возрасте [9]. 

ИБС представляет собой дисфункцию либо 
повреждение миокарда, вызванные нарушением 
кровоснабжения через коронарные артерии (КА), 
которые развиваются вследствие органических (не-
обратимых) и  функциональных (преходящих) из-
менений1. Понятие "ИБС" включает в  себя острые 
преходящие (нестабильные) и  хронические (ста-
бильные) состояния.

Согласно Порядку проведения диспансерно-
го наблюдения (ДН) за взрослыми, пациенты со 
1	 Приказ Минздрава России от 15 марта 2022г № 168н "Об ут-

верждении Порядка проведения диспансерного наблюдения 
за взрослыми" (зарегистрирован Министерством юстиции 
Российской Федерации 21.04.2022, регистрационный № 68288). 
СПС Консультант Плюс.

These guidelines describe the management of outpatient monitoring 
of patients with stable coronary artery disease by a general practitioner 
and include modern approaches to diagnosis — clinical and paraclinical 
methods — as well as treatment and prevention of complications.
These guidelines will enable physicians to make informed clinical 
decisions within outpatient monitoring for patients with stable coronary 
artery disease based on the related algorithm presented (examinations, 
consultations).
The guidelines are intended for general practitioners, family doctors, as 
well as for mid-level health providers working with the above-mentioned 
doctors, for paramedics performing the doctor functions regarding 
organizing and conducting outpatient follow-up. These guidelines can 
be used by healthcare executives, heads of primary care facilities, and 
their departments. 
Keywords: coronary artery disease, outpatient monitoring, outpatient 
appointment (examination, consultation) algorithm, internist, general 
practitioner (family doctor), secondary prevention, primary care.
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ИБС и  стенокардией напряжения III-IV ФК, в  т.ч. 
с хронической СН (ХСН) III-IV стадии, стабильного 
течения заболевания без жизнеугрожающих наруше-
ний ритма и  проводимости сердца осуществляется 
врачом-кардиологом. Только при отсутствии этой 
возможности — врачом-терапевтом участковым. 

ДН пациентов с  осложненными формами ста-
бильной ИБС осуществляется врачом-кардиоло-
гом1. 

Основными источниками информации о  кли-
нических аспектах проведения диагностики и кон-
сервативного лечения пациентов со стабильной 
ИБС являются клинические рекомендации "Ста-
бильная ишемическая болезнь сердца" [9] и  Стан-
дарт медицинской помощи взрослым при стабиль-
ной ИБС3. При этом важно учитывать выполнение 
всех предусмотренных мероприятий согласно алго-
ритму диспансерного приема (осмотра и  консуль-
тации) врачом-терапевтом у пациентов с ИБС, на-
ходящихся под ДН [10]. Это позволит полноценно 
проводить профилактику, своевременно выявлять 
осложнения и  обострения заболеваний, коррек-
тировать терапию, уменьшать количество внепла-
новых госпитализаций, а  также организовывать 
медицинскую реабилитацию и  лечебно-профилак-
тическое, включая санаторно-курортное, лечение. 
Алгоритм диспансерного приема (осмотра, кон-
сультации) пациента со стабильной ИБС представ-
лен в  таблице 1. Следует принимать во внимание, 
что организационные решения по перераспреде-
лению функций между врачом-терапевтом, пер-
соналом со средним медицинским образованием 
и  немедицинскими работниками медицинских ор-
ганизаций, оказывающих первичную медико-сани-
тарную помощь, будут способствовать оптимиза-
ции нагрузки на врача-терапевта, увеличению доли 
рабочего времени для непосредственного оказания 
медицинской помощи и  служить дополнительным 
резервом для повышения качества, эффективности 
и результативности ДН [11]. 
3	 Приказ Минздрава России от 28.04.2021 № 410н "Об утвержде-

нии стандарта медицинской помощи взрослым при стабильной 
ишемической болезни сердца (диагностика, лечение и дис-
пансерное наблюдение)" (зарегистрирован Министерством 
юстиции Российской Федерации 24.05.2021, регистрационный 
№ 63596). СПС Консультант Плюс.

стабильной ИБС подлежат ДН у  врача-терапевта2 
с  целью своевременного выявления, предупрежде-
ния осложнений, обострений заболеваний, иных 
состояний, их профилактики и осуществления ме-
дицинской реабилитации2.

Целью ДН у  пациента с  ИБС является про-
филактика прогрессирования стенозирования 
КА и  сердечной недостаточности (СН), развития 
острого коронарного синдрома, возникновения 
жизнеугрожающих аритмий. В  ходе ДН врач обе-
спечивает своевременное выявление перечислен-
ных состояний, оценку эффективности и  свое
временную коррекцию медикаментозной терапии, 
а  также поддержание приверженности пациента 
к  ее приему, выявление показаний к  проведению 
реваскуляризации и  маршрутизацию пациента для 
ее выполнения. 

ДН у врача-терапевта подлежат пациенты с уста
новленным диагнозом стабильной ИБС и  стено
кардией напряжения I-II функционального класса 
(ФК), а  также после завершения ДН у  врача-кар-
диолога в  связи с  перенесенным инфарктом мио-
карда (ИМ) и  его осложнениями, чрескожным ко-
ронарным вмешательством (ЧКВ) и  коронарным 
шунтированием (КШ) (ДН пациентов, перенесших 
ИМ и его осложнения, ЧКВ и КШ осуществляется 
врачом-кардиологом в первые 12 мес. после поста-
новки диагноза или вмешательства). При этом ДН 
пациентов с установленным диагнозом стабильной 
2	 Врач-терапевт  — врач-терапевт участковый, врач общей прак-

тики (семейный врач), врач-терапевт участковый цехового 
врачебного участка, фельдшер медицинской организации, ока-
зывающей первичную медико-санитарную помощь, в случае 
возложения отдельных функций лечащего врача по непосред-
ственному оказанию медицинской помощи, в т.ч. по проведе-
нию диспансерного наблюдения, в соответствии с Порядком 
возложения руководителем медицинской организации при 
организации оказания первичной медико-санитарной помощи 
и  скорой медицинской помощи на фельдшера, акушерку от-
дельных функций лечащего врача по непосредственному ока-
занию медицинской помощи пациенту в период наблюдения за 
ним и  его лечения, в т.ч. по назначению и применению лекар-
ственных препаратов, включая наркотические лекарственные 
препараты и  психотропные лекарственные препараты, утверж-
денным приказом Минздрава России от 27.03.2025 № 155н (за-
регистрирован Министерством юстиции Российской Федерации 
14.04.2025, регистрационный № 81841). СПС Консультант Плюс.
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Таблица 1
Алгоритм диспансерного приема (осмотра, консультации) пациента  

со стабильной ИБС врачом-терапевтом4

Заболевание 
в соответствии 
с клинической 
классификацией 
(код МКБ-10)

Регулярность 
(периодичность) 

Рекомендуемые вмешательства и методы исследования во время диспансерного приема (осмотра, 
консультации) пациента со стабильной ИБС врачом-терапевтом

1 2 3
ИБС (I20-I25) Не реже 2 раз 

в год.
Длительность 
наблюдения — 
пожизненно

I.  Расспрос пациента
•  Сбор жалоб по системам органов и тканей с оценкой их динамики и акцентом на следующие 
проявления:
—  болевой синдром (дискомфорт) в загрудинной области, включая характер, частоту 
и обстоятельства возникновения и исчезновения, эффективность купирования нитроглицерином 
(Приложение 1);
—  одышка и иные эквиваленты ангинозного болевого синдрома (ощущение "тяжести", "жжения" 
в загрудинной области); 
—  уровень (переносимость) физической нагрузки и ее эквивалентов;
—  характер сна и бодрствования, психоэмоциональное состояние, слабость, утомляемость, 
работоспособность.
•  Сбор анамнеза заболевания и жизни с акцентом на выявление факторов риска и оценку динамики 
симптомов болезни (Приложение 2, 3).

II.  Объективные исследования
•  Физикальное обследование:
—  общий осмотр, включая оценку состояния сознания и психического облика больного, 
положения, телосложения, конституции, осанки, походки, общего вида (habitus), состояния 
внешних покровов. При осмотре частей тела выполняется осмотр лица, полости рта, головы, 
шеи, осмотр туловища и конечностей;
—  общие пропедевтические обследования, в т.ч.: 
•  антропометрические исследования: рост, вес, окружность талии и индекса массы тела 
по формуле Кетле;
•  измерение АД по Короткову, сравнение АД между руками [12]; 
•  подсчет частоты сердечных сокращений и частоты пульса, оценка регулярности пульса; 
•  термометрия;
•  пальпация, перкуссия грудной клетки и аускультация сердца и легких; 
•  пальпация пульса на лучевых артериях и артериях тыльной поверхности стоп;
•  пальпация и аускультация точек проекций сонных артерий, брюшной аорты, подвздошных 
артерий; 
•  пальпация живота.

•  Лабораторные исследования (сравнение показателей с нормой и/или целевым уровнем, оценка 
их динамики в сравнении с показателями, полученными при предыдущем диспансерном приеме 
(осмотре, консультации)):
—  общий клинический анализ крови, развернутый [9] с исследованием уровня гемоглобина, 
эритроцитов, тромбоцитов и лейкоцитов для исключения возможных сопутствующих 
заболеваний — по медицинским показаниям, но не реже 1 раза в год;
—  анализ крови биохимический общетерапевтический5 (глюкоза, креатинин с расчетом 
скорости клубочковой фильтрации, предпочтительно с помощью калькулятора по формуле 
Кокрофта-Голта), с целью выявления ФР и определения возможности назначения некоторых 
лекарственных средств (например, спиронолактона) — по медицинским показаниям, но не реже 
1 раза в год;

4	 Настоящий алгоритм применяется, если для ДН за пациентами со стабильной ИБС не установлен иной порядок нормативными право-
выми актами Российской Федерации.

5	 Пациентам с высоким уровнем ТГ, при СД, ожирении, метаболическом синдроме или очень низком ХС ЛНП рекомендуется также ис-
следование уровня ХС ЛВП и расчет значений ХС не-ЛВП. Дислипопротеидемия — нарушение соотношения основных классов липидов 
в плазме  — ведущий ФР атеросклероза. Проатерогенными считаются ЛНП и очень низкой плотности, тогда как ЛВП являются анти-
атерогенным фактором. При очень высоком содержании ХС ЛНП в крови ИБС развивается даже у молодых людей. Низкий уровень ХС 
ЛВП — неблагоприятный прогностический фактор. Высокий уровень ТГ считают значимым предиктором ССО. В силу того, что прямое 
измерение ХС ЛНП имеет ограничения, особенно при метаболическом синдроме, СД, гипертриглицеридемии, целесообразно ис-
пользовать показатель ХС не-ЛВП, который у этой категории пациентов имеет более высокий уровень прогностической значимости, по 
сравнению с ЛНП, и может быть вторичной целью терапии. Уровень ХС не-ЛВП рассчитывается по формуле: ХС не-ЛВП = ОХС — ЛВП. 
Целевые уровни ХС не-ЛВП составляют <2,2 и <2,6 ммоль/л для лиц с очень высоким и высоким риском, соответственно.
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Методические рекомендации

Заболевание 
в соответствии 
с клинической 
классификацией 
(код МКБ-10)

Регулярность 
(периодичность) 

Рекомендуемые вмешательства и методы исследования во время диспансерного приема (осмотра, 
консультации) пациента со стабильной ИБС врачом-терапевтом

1 2 3
—  ХС ЛНП — не реже 2 раз в год; оценка липидного профиля5: ОХС в крови, ХС ЛВП, ТГ5 
с последующей коррекцией терапии, при необходимости — по медицинским показаниям,  
но не реже 1 раза в год;
—  определение уровня гликированного гемоглобина в крови (если результаты неубедительны 
дополнительно рекомендуется провести пероральный тест толерантности к глюкозе) — 
при наличии клинических оснований с целью раннего выявления СД;
—  определение уровня тиреотропного гормона в крови, исследование уровня общего тироксина 
сыворотки крови, исследование уровня свободного тироксина сыворотки крови, исследование 
уровня свободного трийодтиронина в крови, исследование уровня общего трийодтиронина 
в крови — при наличии клинических проявлений патологии щитовидной железы;
—  определение уровня N-концевого промозгового натрийуретического пептида в крови —  
при подозрении на сердечную недостаточность5;
—  определение уровня креатинкиназы5 — у пациентов, предъявляющих жалобы на симптомы 
миопатии (мышечные боли) на фоне приема статинов для исключения негативных побочных 
эффектов и, при необходимости, коррекции терапии;
—  пациентам при терапии АВК (варфарином) — определение международного 
нормализованного отношения не реже 2 раз в год [9, 13].

•  Инструментальные исследования (сравнение показателей с нормой и/или целевым уровнем, 
оценка их динамики в сравнении с показателями, полученными при предыдущем диспансерном 
приеме (осмотре, консультации)):
—  ЭКГ в покое в 12 отведениях — не реже 2 раз в год и дополнительно при ухудшении течения 
стенокардии, снижении ТНФ, появлении аритмии, а также при назначении/изменении лечения, 
влияющего на внутрисердечную электрическую проводимость; 
—  рентгенография органов грудной клетки — не реже 1 раза в год;
—  ультразвуковое дуплексное сканирование экстракраниальных отделов сонных артерий —  
при наличии обоснованного подозрения на острую или хроническую недостаточность мозгового 
кровообращения. Исследование, как правило, назначается по согласованию с врачом-
неврологом;
—  ЭхоКГ в состоянии покоя с использованием В- и допплеровских режимов и оценкой фракции 
выброса левого желудочка — по медицинским показаниям, но не реже 1 раза в год;
—  холтеровское мониторирование сердечного ритма — при сопутствующих нарушениях ритма  
и/или проводимости с целью их выявления, контроля, подбора терапии;
—  при увеличении частоты и тяжести сердечных симптомов для стратификации риска 
ССО и планирования реваскуляризации проводится любой визуализирующий стресс-метод 
диагностики (ЭхоКГ с физической нагрузкой, или с фармакологической нагрузкой, или 
сцинтиграфии миокарда с функциональными пробами, или однофотонная эмиссионная 
компьютерная томография миокарда перфузионная с функциональными пробами, или 
позитронно-эмиссионная томография миокарда с функциональными пробами, или магнитно-
резонансная томография сердца с функциональными пробами) (проводятся, как правило, 
по назначению или согласованию с врачом-кардиологом)1;
—  ЭКГ с физической нагрузкой на тредмиле/велоэргометре рекомендуется:

•  пациентам со стабильным течением заболевания для оценки ТФН, симптомов, нарушений 
ритма сердца, динамики АД и риска ССО при решении экспертных вопросов1;
•  для оценки антиангинальной и антиишемической эффективности лекарственной терапии, 
а также динамической оценки симптомов и ТФН после реваскуляризации миокарда не реже 
1 раза в 2 года1,3;

—  направление на коронароангиографию для выявления показаний к реваскуляризации миокарда 
рекомендуется пациентам с высоким риском ССО в следующих клинических ситуациях:

•  при тяжелой стабильной стенокардии III-IV функционального класса, не контролируемой 
оптимальной медикаментозной терапией (в т.ч. без предшествующего стресс-тестирования);
•  при выявлении ишемии миокарда по данным визуализирующего стресс-тестирования 
(стресс-ЭхоКГ, стресс-однофотонной эмиссионной компьютерной томографии/позитронно-
эмиссионной томографии), соответствующей высокому риску ССО (например, обширная 
зона ишемии);
•  при длительном анамнезе ИБС в случае появления новых признаков ишемии, нарастания 
симптомов стенокардии или необъяснимого снижения сократимости левого желудочка.

Направление проводится по согласованию с врачом-кардиологом и/или сердечно-сосудистым 
хирургом1.

Таблица 1. Продолжение



116

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2026;25

Заболевание 
в соответствии 
с клинической 
классификацией 
(код МКБ-10)

Регулярность 
(периодичность) 

Рекомендуемые вмешательства и методы исследования во время диспансерного приема (осмотра, 
консультации) пациента со стабильной ИБС врачом-терапевтом

1 2 3
•  Оценка достижения целевых показателей здоровья
—  отсутствие прогрессирования либо регрессирование симптомов заболевания (в т.ч. при 
оценке толерантности к физической нагрузке при проведении нагрузочных проб (ЭКГ/ЭхоКГ 
с физической нагрузкой));
—  отсутствие признаков прогрессирования либо регрессирование признаков заболевания 
по результатам ЭКГ;
—  отсутствие признаков прогрессирования либо регрессирование признаков заболевания 
по результатам ЭхоКГ;
—  отсутствие признаков ишемии миокарда по результатам нагрузочного тестирования 
у пациентов после применения высокотехнологичных методов лечения коронарных артерий;
—  контроль массы тела (нормальный индекс массы тела 18,5-24,9 кг/м2) и окружности талии;
—  стойкий отказ от курения и употребления никотинсодержащей продукции;
—  целевой уровень АД <140/90 мм рт.ст. (первичная цель), при условии хорошей  
переносимости и в возрасте до 64 лет включительно — <130/80 мм рт.ст. (вторичная цель),  
но не менее 120/70 мм рт.ст., в возрасте ≥65 лет — 130-139/80 мм рт.ст. при хорошей 
переносимости;
—  частота сердечных сокращений 55-60 уд./мин; 
—  скорость клубочковой фильтрации >90 мл/мин /1,72 м2;
—  ХС ЛНП ≤1,4 ммоль/л;
—  уровень ТГ <1,7 ммоль/л;
—  уровень гликированного гемоглобина <7,0% (для большинства пациентов с СД 2 типа);
—  стабильный целевой уровень международного нормализованного отношения с пребыванием 
в терапевтическом диапазоне не менее 70% времени у пациентов, принимающих АВK 
(варфарин);
—  другие целевые показатели в соответствии с индивидуальным планом лечения лиц 
с сопутствующими заболеваниями.

III. Оценка риска неблагоприятных событий
•  У пациентов со стабильной ИБС, получающих антикоагулянтную терапию (прямые оральные 
антикоагулянты, АВК):
—  оценка риска тромбоэмболических осложнений по шкале CHA2DS2-VASc (Приложение 4);
—  оценка риска кровотечений по шкале HAS-BLED (Приложение 5).

IV. Оценка результатов консультаций врачей-специалистов по медицинским показаниям
—  уточнение наличия консультаций врачей-специалистов за период от даты предыдущего 
диспансерного приема (осмотра, консультации), выполненных на амбулаторном или 
стационарном этапах, по медицинским показаниям, в т.ч. с применением телемедицинских 
технологий6 [14-16];
—  изучение результатов выполненных лабораторных и инструментальных исследований;
—  уточнение наличия новых (уточнение имеющихся) диагнозов заболеваний (состояний);
—  уточнение наличия рекомендованных по медицинским показаниям мероприятий 
(профилактических, диагностических, лечебных, реабилитационных).

V. Установление или уточнение диагноза заболевания (состояния)
•  При формулировке диагноза необходимо указывать все его рубрики, учитывать современные 
требования законодательства Российской Федерации и принципы кодирования согласно 
правилам МКБ-10 (Приложение 6):
—  основное заболевание;
—  осложнения основного заболевания (при наличии);
—  сопутствующие заболевания (при наличии).
В сложных клинических случаях для детализации взаимоотношений патологий могут 
применяться дополнительные характеристики: конкурирующее, сочетанное и/или фоновое 
заболевание.

6	 Приказ Минздрава России от 11.04.2025 № 193н "Об утверждении Порядка организации и оказания медицинской помощи с примене-
нием телемедицинских технологий" (зарегистрирован Министерством юстиции Российской Федерации 15.05.2025, регистрационный 
№ 82181). СПС Консультант Плюс.
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Заболевание 
в соответствии 
с клинической 
классификацией 
(код МКБ-10)

Регулярность 
(периодичность) 

Рекомендуемые вмешательства и методы исследования во время диспансерного приема (осмотра, 
консультации) пациента со стабильной ИБС врачом-терапевтом

1 2 3
VI. Назначение по медицинским показаниям профилактических, диагностических, лечебных 
и реабилитационных мероприятий
•  Индивидуальное краткое профилактическое консультирование (при наличии ФР):
—  общие рекомендации (основы здорового образа жизни) и, в зависимости от имеющихся ФР, 
краткие рекомендации по их коррекции (Приложение 7, 8).
—  разъяснение пациенту с высоким риском развития угрожающего жизни заболевания или 
состояния (осложнения заболевания) и лицам, совместно с ним проживающим, правил 
неотложных действий (первой помощи) при их развитии и необходимости своевременного 
вызова скорой медицинской помощи (Приложение 9).

•  Направление на вакцинацию: информировать пациента о необходимости иммунизации 
согласно национальному календарю профилактических прививок и календарю 
профилактических прививок по эпидемическим показаниям, возможных поствакцинальных 
реакциях и осложнениях, а также последствиях отказа от иммунизации и, в случае 
положительного решения — направить в кабинет вакцинопрофилактики (прививочный 
кабинет). Перед направлением на вакцинацию необходимым условием является определение 
наличия показаний и отсутствия противопоказаний. Лица, временно освобожденные 
от вакцинации, должны быть взяты под наблюдение и привиты после снятия противопоказаний 
(Приложение 10).

•  Назначение или корректировка медикаментозной терапии: согласно клиническим рекомендациям 
по заболеванию (состоянию), по поводу которого больной состоит под ДН, а также с учетом 
рекомендаций врачей-специалистов (при наличии таких рекомендаций); оформление 
и выдача рецептов (Приложение 11). Пациенты, имеющие право на получение бесплатного 
лекарственного обеспечения, должны быть проинформированы об этой возможности; 
при возникновении затруднений с реализацией права на получение бесплатного лекарственного 
обеспечения у пациента, состоящего на ДН, об этом должна быть проинформирована 
администрация медицинской организации.

•  Направление на консультацию к врачам специалистам, в т.ч. с применением телемедицинских 
технологий6:
—  при затруднении в диагностике и выборе лечебной тактики, а также при осложненном  
течении заболевания и при наличии медицинских показаний для лечения пациента  
врачом-специалистом по профилю его заболевания, врач-терапевт направляет пациента 
на консультацию к врачу-специалисту в соответствии с профилем его заболевания 
и в последующем осуществляет наблюдение за клиническим состоянием пациента, его лечением 
в соответствии с рекомендациями врача-специалиста по профилю заболевания;
—  при отсутствии эффекта от проводимого лечения в амбулаторных условиях и/или при 
отсутствии возможности проведения дополнительных обследований по медицинским 
показаниям, врач-терапевт по согласованию с врачом-специалистом по профилю заболевания 
пациента направляет его в медицинскую организацию для проведения дополнительных 
обследований и/или лечения, в т.ч. в стационарных условиях. Перечень показаний 
к госпитализации представлен в Приложении 13.

•  Определение наличия показаний для направления в отделение (кабинет) медицинской 
реабилитации/на консультацию к врачу по физической и реабилитационной медицине (врачу 
по медицинской реабилитации) для определения индивидуальной маршрутизации пациента 
при реализации мероприятий по медицинской реабилитации7:
—  кардиореабилитация пациентов со стабильной ИБС рекомендуется для снижения общей 
и сердечно-сосудистой смертности, частоты госпитализации, повышения физической 
работоспособности, улучшения качества жизни, в соответствии с рекомендациями выписного 
эпикриза специализированного кардиологического (реабилитационного) отделения стационара 
или по назначению врача-кардиолога.

•  Определение наличия показаний и отсутствия противопоказаний для направления на санаторно-
курортное лечение (Приложение 12).

7	 Приказ Минздрава России от 31.07.2020 № 788н "Об утверждении порядка организации медицинской реабилитации взрослых" (заре-
гистрирован Министерством юстиции Российской Федерации 25.09.2020, регистрационный № 60039). СПС Консультант Плюс.
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Заболевание 
в соответствии 
с клинической 
классификацией 
(код МКБ-10)

Регулярность 
(периодичность) 

Рекомендуемые вмешательства и методы исследования во время диспансерного приема (осмотра, 
консультации) пациента со стабильной ИБС врачом-терапевтом

1 2 3
VII. Информирование пациента о результатах проведенного диспансерного приема (осмотра, 
консультации)
—  выдача рекомендаций, форм рецептурных бланков на лекарственные препараты8, 
индивидуального плана действий;
—  информирование о необходимости регулярного ДН: прием (осмотр) врачом-терапевтом 
и консультации иных врачей-специалистов в рамках ДН;
—  информирование о дате следующего диспансерного приема (осмотра, консультации);
—  информирование о необходимости прохождения диспансеризации и ежегодного 
профилактического медицинского осмотра, направление в отделение (кабинет) медицинской 
профилактики9;
—  информирование о необходимости прохождения "Школы для пациентов с ишемической 
болезнью сердца и перенесших острый инфаркт миокарда" [17] и, в случае положительного 
решения — запись в удобное для пациента время и дату.

VIII. Оформление медицинской документации
В том числе:
—  формы № 025/у "Медицинская карта пациента, получающего медицинскую помощь 
в амбулаторных условиях";
—  формы № 030/у "Контрольная карта диспансерного наблюдения"10;
—  формы № 057/у-04 "Направление на госпитализацию, восстановительное лечение, 
обследование, консультацию"11 (при необходимости).

Примечание: АД — артериальное давление, АВК — антагонисты витамина K, ДН — диспансерное наблюдение, ИБС — ишемическая бо-
лезнь сердца, МКБ-10 — Международная классификация болезней 10-го пересмотра, ОХС — общий холестерин, СД — сахарный диабет, 
ССО — сердечно-сосудистые осложнения, ТГ — триглицериды, ТНФ — толерантность к физической нагрузке, ХС ЛВП — холестерин ли-
попротеидов высокой плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ФР — факторы риска, ЭКГ — электрокардио
графия, ЭхоКГ — эхокардиография.

8	 Приказ Минздрава России от 24.11.2021 № 1094н "Об утверждении Порядка назначения лекарственных препаратов, форм рецептур-
ных бланков на лекарственные препараты, Порядка оформления указанных бланков, их учета и хранения, форм бланков рецептов, 
содержащих назначение наркотических средств или психотропных веществ, Порядка их изготовления, распределения, регистрации, 
учета и хранения, а также Правил оформления бланков рецептов, в том числе в форме электронных документов". https://base.garant.
ru/403137145.

9	 Приказ Минздрава России от 27 апреля 2021г № 404н "Об утверждении Порядка проведения профилактического медицинского осмо-
тра и диспансеризации определенных групп взрослого населения" (зарегистрирован Министерством юстиции Российской Федерации 
30.06.2021, регистрационный № 64042). СПС Консультант Плюс.

10	 Приказ Минздрава России от 15.12.2014 № 834н "Об утверждении унифицированных форм медицинской документации, используемых 
в медицинских организациях, оказывающих медицинскую помощь в амбулаторных условиях, и порядков по их заполнению" (зареги-
стрирован Министерством юстиции Российской Федерации 20.02.2015, регистрационный № 36160). СПС Консультант Плюс.

11	 Приказ Министерства здравоохранения и социального развития Российской Федерации от 22.11.2004 № 255 "О Порядке оказа-
ния первичной медико-санитарной помощи гражданам, имеющим право на получение набора социальных услуг" (зарегистрирован 
Министерством юстиции Российской Федерации 14.12.2004, регистрационный № 6188). СПС Консультант Плюс.
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Приложение 1. Типологизация болевого синдрома в грудной клетке  
(адаптировано из Клинических рекомендаций "Cтабильная ишемическая болезнь сердца" [9])

Признаки типичной стенокардии напряжения 
как проявление стабильной ИБС:

1.  боль (или дискомфорт) давящего, сжимаю-
щего, жгущего характера в области грудины, часто 
с  иррадиацией в  левую руку, спину (лопатку) или 
нижнюю челюсть, реже — в эпигастральную область 
(иногда путают с изжогой) и в правую часть спины, 
лопатку, длительностью от 2 до 5 (<20) мин. Эквива-
лентами боли бывают: приступообразно возникаю-
щая одышка, ощущение "тяжести", "жжения";

2.  вышеописанная боль (эквивалент боли) воз-
никает во время физической нагрузки и носит стере-
отипичный характер (каждый новый приступ боли 
похож на предыдущий). Эквивалентом физической 
нагрузки может быть обильный прием пищи, выход 
на холод, ветер, психоэмоциональный стресс или 
иные состояния, сопровождающиеся повышением 
артериального давления (АД) и частоты сердечных 
сокращений (ЧСС), обуславливающими увеличение 
нагрузки на миокард;

3.  вышеописанная боль (эквивалент боли) бы-
стро исчезает после прекращения физической на-
грузки или через 1-3 мин после приема нитрогли-
церина.

Для подтверждения диагноза типичной (несо-
мненной) стенокардии необходимо наличие у  па-
циента всех трех вышеперечисленных признаков 
одновременно. 

Признаки нестенокардитических болей в груд
ной клетке (не относящихся к стенокардии напря
жения как проявлению стабильной ИБС):

1.  боли локализуются попеременно справа 
и слева от грудины;

2.  боли имеют точечную локализацию (боль-
ной показывает ее пальцем);

3.  боли продолжаются >30 мин после возник-
новения (до нескольких часов или суток), могут 
быть постоянными, меняющейся интенсивности 
(то исчезают, то появляются снова), "прострелива-
ющими", "внезапно прокалывающими" или пуль-
сирующими;

4.  боли не связаны с  ходьбой или иной физи-
ческой нагрузкой, однако зависят от положения те-
ла: возникают при наклонах и  поворотах корпуса, 
в  положении лежа (за исключением стенокардии 
"decubitus" — стенокардии, возникающей у больных 
с  тяжелой СН в  лежачем положении в  результате 
увеличения венозного возврата и увеличения пред-
нагрузки на сердце с увеличением потребности мио
карда в кислороде), при длительном нахождении те-
ла в неудобном положении, при глубоком дыхании 
на высоте вдоха;

5.  не купируются приемом нитроглицерина;
6.  боли усиливаются при пальпации грудины 

и/или грудной клетки по ходу межреберных проме-
жутков.

Особенностью болевого синдрома в грудной клет-
ке при вазоспастической стенокардии является то, 
что болевой приступ, как правило, очень сильный, 
локализуется в  типичном месте  — в  области гру-
дины. Нередко такие приступы случаются ночью 
и  рано утром, а  также при воздействии холода на 
открытые участки тела.

Особенностью болевого синдрома в грудной клет-
ке при микрососудистой стенокардии является то, 
что ангинозная боль, по качественным признакам 
и  локализации соответствует стенокардии, но воз-
никает через некоторое время после физической 
нагрузки, а  также при эмоциональном напряже-
нии, может возникать в  покое и  плохо купируется 
органическими нитратами. Наличие болевого син-
дрома в  грудной клетке должно, прежде всего, на-
стораживать в отношении приступов стенокардии, 
затем следует искать другие заболевания, которые 
могут давать сходную симптоматику. Необходимо 
учитывать, что боль любого генеза (невралгии, га-
стралгии, боли при холецистите и  др.) может про-
воцировать и  усиливать имеющуюся стенокардию.

Всем пациентам с  подозрением на ИБС при 
первичном обращении необходимо провести оцен-
ку предтестовой вероятности (ПТВ) ИБС. 

Пациентам с очень низкой ПТВ ИБС (<5%) при 
отсутствии факторов12, повышающих ПТВ ИБС, 
или наличии факторов, снижающих ПТВ ИБС, ре-
комендуется ограничиться проведенной оценкой 
ПТВ ИБС и первичным обследованием, позволяю-
щими убедительно отвергнуть диагноз ИБС.

Пациентам с  очень низкой ПТВ ИБС (<5%) 
и  факторами высокого риска сердечно-сосудистых 
осложнений (ССО); пациентам с низкой ПТВ ИБС 
(5-15%) и типичными симптомами и/или фактора-
ми, повышающими ПТВ; пациентам с  умеренной 
ПТВ ИБС (>15%) рекомендуется проведение допол-
нительных специфических неинвазивных визуали-
зирующих диагностических тестов для подтвержде-
ния или исключения диагноза ИБС (таблица 2).

12	 Факторами, которые повышают ПТВ ИБС, рекомендуется счи-
тать: факторы риска ССЗ (семейный анамнез ССЗ, дислипи-
демию, СД, артериальная гипертония, курение, ожирение); 
наличие зубца Q или изменения сегмента ST-T на ЭКГ, дис-
функцию ЛЖ, изменения при нагрузочной ЭКГ и кальциноз КА. 
Факторами, которые снижают ПТВ ИБС, рекомендуется считать: 
отрицательные результаты нагрузочной ЭКГ; отсутствие коро-
нарного кальция при КТ (индекс Агатстона =0).
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Таблица 2
ПТВ диагноза ИБС в зависимости от пола,  
возраста и характера боли в грудной клетке

Возраст, лет Типичная  
стенокардия, %

Атипичная  
стенокардия, %

Неангинозная  
боль, %

Одышка  
при нагрузке, %

Муж. Жен. Муж. Жен. Муж. Жен. Муж. Жен.
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
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Приложение 2. Сбор анамнеза

Анамнез настоящего заболевания (anamnesis 
morbi):

•  общее состояние здоровья перед настоящим 
заболеванием;

•  мнение пациента о причинах, вызвавших за-
болевание, по поводу которого он состоит под ДН;

•  время, условия появления первых симпто-
мов;

•  последовательность появления новых сим-
птомов и их развитие, условия и время их появле-
ния, усиления, ослабления, исчезновения;

•  влияние появления, усиления или исчезно-
вения того или иного симптома болезни на осталь-
ные симптомы;

•  мероприятия лечебного характера, к  кото-
рым прибегал больной в течение настоящего забо-
левания, и их результаты.

История жизни (anamnesis vitae):
•  биографические данные (дата и  место рож-

дения, особенности развития в  детском, юноше-
ском и  подростковом возрасте, этническая при-
надлежность, образование, отношение к  военной 
службе) — однократно при постановке на ДН;

•  семейно-половой анамнез (семейное поло-
жение, наличие детей и их возраст; для женщин — 
гинекологический анамнез, для мужчин — оценка 
репродуктивно-сексуальной функции);

•  трудовой анамнез (с какого возраста, где 
и  кем работает, наличие профессиональных вред-
ностей; режим труда: продолжительность работы, 
ее темп, напряженность, перерывы в  работе, ум-
ственная или физическая, дневная или ночная ра-
бота; если больной пенсионер — необходимо уточ-
нить род деятельности в настоящее время и до вы-
хода на пенсию);

•  бытовой анамнез (жилищные и  санитарно-
бытовые условия проживания; финансово-эконо-
мические условия);

•  семейный анамнез и  наследственность (на-
личие отягощенного семейного анамнеза (наличие 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ)/случаев 
смерти от ССЗ у ближайших родственников (отец, 
мать, родные братья и сестры))); 

•  эпидемиологический анамнез (выезжал ли 
больной за пределы региона проживания послед-
ние 6 мес. и выполнилась ли в связи с этим вакци-
нация; пребывал ли больной в странах с непривыч-
ным климатом и условиями жизни, был ли контакт 
с лихорадящими больными);

•  перенесенные заболевания (в т.ч.  — ИМ, 
острое нарушение мозгового кровообращения), 
а также оценка наличия хронических коморбидных 

заболеваний13 у пациента, их течение, длительность 
и тяжесть, проводимое лечение;

•  аллергологический анамнез (непереноси-
мость запахов, продуктов, лекарственных препара-
тов, вакцин и  сывороток, наличие аллергических 
реакций, причины возникновения, сезонность);

•  лекарственный анамнез:
—  сбор информации обо всех принимаемых 

лекарственных препаратах, как рецептурных, так 
и  безрецептурных, в  т.ч. витаминах, биологически 
активных добавках и  растительных препаратах, 
провести учет их совместимости и влияния на вса-
сывание, метаболизм и выведение; 

—  оценка приверженности пациента к  назна-
ченному ранее лечению (Приложение 3);

•  страховой анамнез:
—  наличие листка нетрудоспособности с  даты 

предыдущего диспансерного приема (осмотра, кон-
сультации), его причина, продолжительность и по-
вод; 

—  наличие инвалидности — с какого возраста, 
причина и группа.

Оценивается при каждом диспансерном при
еме (осмотре, консультации):

•  динамика симптомов ИБС (стенокардия, 
одышка, толерантность к  физической нагрузке) 
и  общего состояния с  момента последнего визита;

•  перенесенные за отчетный период острые 
события (нестабильная стенокардия, госпитализа-
ции) или иные заболевания;

•  текущее лечение (медикаментозное и  не-
медикаментозное), его эффективность, переноси-
мость, побочные эффекты;

•  приверженность лечению (Приложение  3);
•  динамика модифицируемых факторов риска 

(ФР) ИБС (курение, питание, физическая актив-
ность (ФА), масса тела (МТ), уровень АД, липидов, 
глюкозы);

•  лекарственный анамнез (все принимаемые 
препараты, включая безрецептурные, биологиче-
ски-активные добавки, растительные средства) для 
оценки взаимодействий и побочных эффектов;

•  аллергологический анамнез (актуальные ал-
лергические реакции, особенно на лекарства).

•  сопутствующие заболевания: ранее диагно-
стированные хронические и  диагностированные 
с  момента предыдущего осмотра новые заболева-
ния, перенесенные травмы, оперативные вмеша-
13	 Коморбидность (мультиморбидность)  — это сочетание у од-

ного больного ≥2 хронических заболеваний этиопатогенетически 
взаимосвязанных между собой или совпадающих по времени 
проявления вне зависимости от активности каждого из них [1].
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тельства, планируемые травмы и инвазивные мани-
пуляции (в т.ч. стоматологические);

•  наличие листков нетрудоспособности с даты 
предыдущего приема.

При первичном обращении (постановке на ДН) 
дополнительно уточняются:

•  история развития ИБС (дебют, течение, ра-
нее перенесенные сердечно-сосудистые события 
(ССС): ИМ, острое нарушение мозгового крово
обращения, реваскуляризация миокарда);

•  наличие и  течение хронических коморбид-
ных заболеваний (артериальная гипертония (АГ), 
сахарный диабет (СД), хроническая болезнь почек 
(ХБП) и др.), проводимое лечение;

•  семейный анамнез ССЗ (ИБС, ИМ, инсульт 
у  ближайших родственников в  возрасте до 55  лет 
у мужчин и до 65 лет у женщин);

•  наличие профессиональных вредностей; 
•  наличие инвалидности (причина, группа);
•  для женщин  — гинекологический анамнез 

(менопауза, прием гормональных препаратов);
•  эпидемиологический анамнез (в связи с вак-

цинацией).
ФР развития заболевания и оценка их дина

мики:
•  модифицируемые ФР:
—  дислипопротеидемия — нарушение соотно-

шения основных классов липидов в  плазме (пре-

вышение целевых уровней холестерина липопро-
теидов низкой плотности (ХС ЛНП) >1,4 ммоль/л; 
триглицеридов (ТГ) >1,7 ммоль/л); 

—  повышенный уровень АД (≥140/90  мм 
рт.ст.);

—  нарушение углеводного обмена (глюкоза 
плазмы натощак >5,6  ммоль/л  — капиллярная 
кровь, >6,1  ммоль/л  — венозная плазма, уровень 
глюкозы крови через 2 ч после нагрузки в  рам-
ках перорального глюкозотолерантного теста 
>7,8  ммоль/л) и  СД (СД 2  типа: глюкоза натощак 
>6,1 и 7,0 ммоль/л (капиллярная и венозная кровь, 
соответственно));

—  курение;
—  низкая ФА (<3,5 ч умеренной ФА (ходьба 

в умеренном или быстром темпе) в неделю или <30 
мин в день);

—  избыточная МТ (индекс МТ (ИМТ) 25,0-
29,9 кг/м2) и ожирение (ИМТ >30 кг/м2);

—  стресс, тревога, депрессия, нарушения сна;
—  нерациональное питание.
•  немодифицируемые ФР:
—  мужской пол; 
—  возраст;
—  отягощенный семейный анамнез по ССЗ 

(подтвержденный диагноз ИМ или ишемического 
инсульта у  родственников первой линии, у  жен-
щин — до 65 лет, у мужчин — до 55 лет).
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Приложение 3. Оценка приверженности лекарственной терапии14 [18]

Шкала приверженности
Национального общества доказательной фармакотерапии

Опросник для оценки приверженности лекарственной терапии
"Общая фактическая приверженность" (модифицированный вариант) 

Нарушаете ли Вы рекомендации Вашего лечащего врача в отношении приема лекарственных препаратов (регулярности приема, соблю-
дения дозировки препарата, кратности и времени приема лекарственного средства и т.д.)?  
(можно выбрать только один ответ)
 1)	 Да, я не стал принимать назначенные препараты 4 балла

 2)	 Да, я прекратил начатый прием препаратов 3 балла

 3)	 Да, я принимаю лекарство нерегулярно, самостоятельно прекращаю прием лекарства или меняю дозу, кратность, 
время приема препаратов

2 балла

 4)	 Да, я иногда забываю принять препараты 1 балл

 5)	 Нет, я принимаю лекарства строго согласно рекомендациям врача 0 баллов

Если Вы не стали принимать или прекратили прием назначенных лекарственных препаратов, назовите ведущую причину этого
(можно выбрать только один ответ)
 1)	 Забываю принять препараты
 2)	 Опасаюсь побочных эффектов, вреда здоровью при длительном приеме лекарств
 3)	 Возникли побочные эффекты лекарственной терапии
 4)	 Отсутствие ощутимого эффекта (улучшения) от лечения
 5)	 Принимаю очень много разных лекарственных препаратов
 6)	 У меня очень сложная схема приема лекарств (много раз в день, помногу таблеток)
 7)	 Высокая цена препаратов
 8)	 Сомневаюсь в необходимости назначенного мне лечения
 9)	 Не хочу принимать лекарства постоянно, длительно
 10)	 Другое (укажите)_____________________________________________________

Примечание: в экземплярах Шкалы приверженности, выдаваемых пациентам для заполнения, не следует оставлять ключ к опроснику, что-
бы пациент не видел возможных результатов опроса.

Ключ (интерпретация)
0 баллов — полная приверженность;
1 балл — частичная, неполная приверженность, ненамеренные нарушения врачебных  
рекомендаций; 
2 балла — частичная, неполная приверженность, намеренные нарушения врачебных  
рекомендаций;
3 балла — частичная, вторичная неприверженность;
4 балла — полная, первичная неприверженность. 

14	 Бланк опросника размещен на сайте Российского общества профилактики неинфекционных заболеваний и доступен к скачиванию 
по ссылке https://ropniz.ru/doctors/data/scales-questionnaires.
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Приложение 4. Шкала для оценки риска тромбоэмболических осложнений (ТЭО) по шкале 
CHA2DS2-VASc у пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП) и трепетанием предсердий15

[19]

Факторы риска тромбоэмболических осложнений Оценка 
в баллах

ХСН/дисфункция ЛЖ 1
Артериальная гипертония 1
Возраст 75 лет и старше 2
Диабет 1
Ишемический инсульт/транзиторная ишемическая атака/тромбоэмболия в анамнезе 2
Сосудистое заболевание (инфаркт миокарда в анамнезе, атеросклеротическое поражение артерий нижних конечностей, 
атеросклеротическое поражение аорты)

1

Возраст 65-74 года 1
Женский пол 1
Максимально возможное количество баллов 9

Примечание: ЛЖ — левый желудочек, ХСН — хроническая сердечная недостаточность. 

Шкала CHA2DS2-VASc используется для оценки риска ТЭО у пациентов с трепетанием и ФП.
Показания к проведению антитромботической терапии зависят от имеющегося количества ФР раз-

вития ТЭО. 
Риск ТЭО наиболее высок при умеренном или тяжелом митральном стенозе, а также при наличии 

механических протезов клапанов сердца. В остальных случаях для индивидуальной оценки риска необхо-
димо определить сумму баллов по шкале CHA2DS2-VASc. 

Постоянный прием пероральных антикоагулянтов с целью профилактики ТЭО необходим пациентам 
с умеренным или тяжелым митральным стенозом, механическими протезами клапанов сердца, а при от-
сутствии этой патологии — пациентам мужского пола с суммой баллов по шкале CHA2DS2-VASc ≥2 и па-
циенткам женского пола с суммой баллов ≥3. 

Мужчинам с суммой баллов по шкале CHA2DS2-VASc =1 и женщинам с суммой баллов =2, имеющим 
невысокий риск ТЭО (при отсутствии умеренного или тяжелого митрального стеноза, механических про-
тезов клапанов сердца), назначение пероральных антикоагулянтов осуществляется с учетом индивидуаль-
ных особенностей (включая наличие дополнительных ФР, не входящих с состав шкалы CHA2DS2-VASc) 
и предпочтений пациента. 

Мужчинам с суммой баллов по шкале CHA2DS2-VASc =0 и женщинам с суммой баллов =1, имеющим 
низкий риск ТЭО (при отсутствии умеренного или тяжелого митрального стеноза, механических протезов 
клапанов сердца), антитромботическая терапия не показана. 

У пациентов с ФП и первоначально низким риском ТЭО по шкале CHA2DS2-VASc переоценка риска 
должна быть проведена через 4-6 мес. после первичной оценки.

15 Бланк опросника размещен на сайте Российского общества профилактики неинфекционных заболеваний и доступен к скачиванию 
по ссылке https://ropniz.ru/doctors/data/scales-questionnaires.



125

Методические рекомендации

Приложение 5. Шкала для оценки риска кровотечений по шкале HAS-BLED16 [19] 

Клиническая характеристика Баллы
Гипертония — систолическое АД >160 мм рт.ст. 1
Нарушение функции почек или печени: 
диализ, трансплантация почки или сывороточный креатинин ≥200 ммоль/л; хроническое заболевание печени (например, 
цирроз);
или биохимические признаки серьезного поражения печени (например, уровень билирубина в 2 раза выше верхней границы 
нормы в сочетании с повышением активности АСТ/АЛТ/щелочной фосфатазы более чем в 3 раза по сравнению с верхней 
границей нормы и т.д.)

1 или 2

Инсульт в анамнезе 1
Кровотечение в анамнезе и/или предрасположенность к кровотечению, например, геморрагический диатез, анемия и т.д. 1
Лабильное МНО — нестабильное/высокое МНО или <60% измерений МНО в пределах целевого диапазона 1
Возраст старше 65 лет 1
Сопутствующий прием антитромбоцитарных, нестероидных противовоспалительных препаратов или злоупотребление 
алкоголем

1 или 2

Максимально возможное количество баллов 9

Примечание: АД — артериальное давление, АЛТ — аланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, МНО — международное 
нормализованное отношение.

Сумма баллов по шкале HAS-BLED ≥3 указывает на повышенный риск кровотечений, но не означа-
ет, что нужно отказаться от антикоагулянтной терапии. Подобные пациенты требуют пристального кон-
троля потенциальных источников и факторов риска кровотечений и более частого врачебного наблюде-
ния. 

Во время длительной антитромботической терапии соотношение пользы и риска от назначения перо-
ральных антикоагулянтов должны пересматриваться не реже 1 раза в год, как и необходимость продолже-
ния лечения. 

16	 Бланк опросника размещен на сайте Российского общества профилактики неинфекционных заболеваний и доступен к скачиванию 
по ссылке https://ropniz.ru/doctors/data/scales-questionnaires.
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Приложение 6. Основные аспекты проведения индивидуального краткого 
профилактического консультирования

В  рамках индивидуального краткого профи-
лактического консультирования пациент должен 
получить общие рекомендации (основы здорово-
го образа жизни) и,  в  зависимости от имеющих-
ся ФР, краткие рекомендации по их коррекции  
[10, 20]. 

Индивидуальное краткое профилактическое 
консультирование ограничено по времени (не бо-
лее 10 мин), поэтому проведение его рекомендует-
ся по структурированной схеме:

•  информировать пациента как о  выявленных 
заболеваниях, так и об имеющихся у него ФР, ве-
личине суммарного сердечно-сосудистого риска, 
об отдельных результатах физических (уровень 
АД, ЧСС), лабораторных (при определении ли-
пидного спектра: об уровне общего холестерина 
(ОХС) и  холестерина липопротеидов отдельных 
классов) данных, уровне глюкозы крови и инстру-
ментальных исследований, установленной группе 
здоровья. Информировать о  рекомендуемых для 
его возраста (пола) целевых уровнях факторов 
и  показателей, к  которым необходимо стремить-
ся. Дать советы по основам самоконтроля АД в до-
машних условиях (особенно важно при повыше-
нии АД), основам и  методам первой помощи при 
острых заболеваниях (состояниях). Разъяснить 

лицу с  высоким риском развития угрожающего 
жизни заболевания (состояния) или осложнения, 
а  также лицам, совместно с  ним проживающим, 
правила и  необходимые действия при развитии 
заболевания и первостепенной важности своевре-
менного вызова скорой медицинской помощи;

•  объяснить пациенту с  ФР их негативное 
влияние на здоровье и  необходимость снижения 
риска и поддержания здорового образа жизни, по-
вышения ответственности за здоровье, важность 
постоянного контроля ФР;

•  оценить отношение пациента к  ФР, его же-
лание и  готовность к  изменению (оздоровлению) 
образа жизни. Информировать пациента о  воз-
можности получить и,  в  случае положительного 
решения — направить на углубленное профилак-
тическое консультирование (индивидуальное или 
групповое) в  отделение (кабинет) медицинской 
профилактики или центр здоровья;

•  регистрировать в  амбулаторных картах ФР, 
рекомендации, сроки повторных контрольных ви-
зитов при необходимости;

•  контролировать выполнение рекомендаций, 
одобрять позитивные изменения и соблюдение ре-
комендаций, повторять советы при последующих 
диспансерных приемах (осмотрах, консультациях).
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Приложение 7. Рекомендации по коррекции поведенческих ФР в рамках индивидуального 
краткого профилактического консультирования [3, 20-22]

Рекомендации, направленные на прекращение 
потребления табака и иной никотинсодержащей 
продукции

Необходимо ориентировать пациентов на от-
каз от курения и разъяснять, что курение является 
доказанным ФР развития многих тяжёлых заболе-
ваний и осложнений. Отказ от курения ведёт к сни-
жению риска развития ИБС, инсульта, нескольких 
видов злокачественных новообразований и  в  ко-
нечном итоге — к  увеличению продолжительности 
жизни. 

Золотой стандарт краткого вмешательства по 
отказу от курения — краткое консультирование или 
краткий совет, который занимает примерно 5 мин, 
но дает возможность медицинскому специалисту 
получить достаточную информацию о статусе куре-
ния пациента, степени его никотиновой зависимо-
сти и готовности отказаться от курения, и предло-
жить помощь в отказе от курения. 

Краткое консультирование проводится по схеме 
5 "С"17: спросить, советовать, сверить, содействовать, 
составить расписание последующих визитов (табли-
ца 3). Такое консультирование относится к разряду 
кратких вмешательств и может осуществляться вра-
чом или фельдшером отделения медицинской про-

17	 Обучающий видеофильм "Краткое консультирование куряще-
го пациента 5С". https://ropniz.ru/doctor-pm/doctor/instruction/
education (дата обращения 12.09.2025).

филактики, а также врачом-терапевтом или врачом-
специалистом.

Отказ от курения означает отказ от любых видов 
доставки никотина, включая электронные сигареты. 
Не допускается применение электронных сигарет 
в качестве способа отказа от табака или в качестве 
альтернативы табачным изделиям.

Рекомендации по увеличению ФА
Для пациентов, состоящих на ДН по поводу 

ИБС, рекомендации по повышению ФА должны 
составляться с учетом индивидуальной толерантно-
сти к физической нагрузке.

Необходимо проинформировать пациента 
о  пользе ФА для здоровья и  необходимости повы-
шения ФА в повседневной жизни:

•  снижение риска смертности от всех причин; 
•  снижение риска ИМ, гипертонии, СД, ин-

сульта;
•  снижение риска рака мочевого пузыря, мо-

лочной железы, толстой кишки, эндометрия, пище-
вода, почек, легких и желудка;

•  улучшение когнитивных функций, сниже-
ние тревоги, депрессии;

•  снижение риска развития слабоумия (вклю-
чая болезнь Альцгеймера);

•  улучшение сна (повышение эффективно-
сти и качества сна, увеличение фазы глубокого сна, 
снижение дневной сонливости, уменьшение по-
требности в снотворных);

Таблица 3
Краткий совет по отказу от курения — схема 5 "С"

Спросить курит ли пациент/потребляет электронные 
сигареты, и, если да: 
1)  сколько выкуривает сигарет в день  
(10 или меньше 0 баллов; 11-20 — 1 балл;  
21-30 — 2 балла; ≥31 — 3 балла);
2)  когда выкуривает первую сигарету утром 
(позже, чем 60 мин — 0 баллов; 31-60 мин — 1 балл; 
6-30 мин — 2 балла; в течение 5 мин — 3 балла)

Сумма баллов определяет индекс интенсивности курения (ИИК), 
указывающий на степень никотиновой зависимости:
(0-1) низкая зависимость; 
(2-4) средняя зависимость;
(5-6) высокая зависимость

Советовать как лучше бросить курить и почему это важно конкретно для пациента
Сверить готовность отказаться от курения с помощью "линейки", предложив оценить свою готовность по шкале от 0 до 10
Содействовать 
предложением 
помощи 
в отказе от 
курения

курящим, с готовностью отказаться от курения  
(0-3 балла по линейке)

дать листовку/буклет с рекомендациями как отказаться 
от курения и контактами организации с предложением 
обратиться в кабинет медицинской помощи по отказу от табака 
и никотина

курящим, с готовностью отказаться от курения  
(4-7 баллов по линейке)

направить в кабинет медицинской помощи по отказу от табака 
и никотина/отделение (кабинет) медицинской профилактики 
для повышения мотивации и дальнейшей фармакотерапии 
(при ИИК ≥2)

курящим, с готовностью отказаться от курения 
(8-10 баллов по линейке)

предложить поддержку в виде консультирования 
и фармакотерапию (при ИИК ≥2) или направить в кабинет 
медицинской помощи по отказу от табака и никотина

Составить 
расписание

назначить дату следующего приема. Для курильщиков с низкой готовностью отказаться от курения оставить дату 
открытой 

Примечание: ИИК — индекс интенсивности курения.



128

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2026;25

•  замедленная прибавка в весе или потеря ве-
са, особенно в сочетании со сниженным потребле-
нием калорий;

•  улучшение состояния костей, низкий риск 
падений и  травм, связанных с  падением (пожилые 
люди);

•  улучшение физических показателей (сила, 
выносливость, гибкость);

•  улучшение качества жизни.
По уровню ФА различают нагрузки низкой, 

умеренной и  высокой интенсивности. Для опре-
деления уровня нагрузки можно воспользоваться 
"разговорным тестом" с  учетом шкалы Борга или 
расчетом целевого диапазона пульса, с  которым 
нужно выполнять упражнения (таблица 4).

Пациентам необходимо объяснить, что полез-
но сочетать разные виды физической нагрузки:

•  аэробная (кардио) — для развития сердечно-
сосудистой выносливости: продолжительная ритми-
ческая активность, вовлекающая большие группы 
мышц (ходьба, бег, езда на велосипеде, танцы, плава-
ние, подвижные игры, скандинавская ходьба и др.);

•  анаэробная (силовая)  — для укрепления 
мышц, костной ткани, увеличения силы, снижения 
уровня липидов и  АД. Силовые нагрузки ориенти-
рованы на основные группы мышц, использование 
полного диапазона движения суставов (тренировка 
в тренажёрном зале, приседания, отжимания, упраж-
нения с  дополнительным весом или отягощением 
(гантели, гири), с сопротивлением (эластичные лен-

ты)). Силовые упражнения на сопротивление в  до-
полнение к аэробной ФА ассоциируются с более низ-
ким риском ССЗ и смертности от всех причин;

•  нейро-моторная нагрузка — для улучшения 
гибкости, баланса, двигательных навыков (равно-
весие, ловкость, координация и походка). Помога-
ют снизить риск падений и травм, укрепляют сухо-
жилия, связки, улучшают функцию суставов (йога, 
пилатес, стрейчинг, тай-чи, ушу, упражнения на 
неустойчивых поверхностях (босу, фитбол и  др.)).

Рекомендации по интенсивности ФА лицам, 
ведущим малоподвижный образ жизни, курящим, 
имеющим установленные ССЗ или два или более ФР 
ССЗ, должны даваться только после медицинского 
обследования, включая тест с  физической нагруз-
кой. ФА высокой интенсивности может быть реко-
мендована только практически здоровым лицам.

Минимальный уровень или норма ФА  — это 
аэробная умеренная ФА 150-300 мин в неделю или 
интенсивная ФА 75-150 мин в неделю или их ком-
бинация. Данные рекомендации предназначены 
для всех взрослых, в т.ч. имеющих хронические за-
болевания, и инвалидов (таблица 5). 

Лицам, ведущим сидячий образ жизни, реко-
мендуется постепенное повышение уровня актив-
ности. 

Если пациенты с  хроническими заболевания-
ми или пожилые не могут достичь 150 мин ФА уме-
ренной интенсивности в неделю, они должны быть 
настолько активны, насколько позволяют их воз-

Таблица 4
Определение интенсивности ФА в зависимости от одышки и пульса

Уровень (интенсивность) 
нагрузки

Оценка по шкале Борга ("разговорный тест") По пульсу  
(частоте сердечных сокращений)

Низкая очень незначительная одышка, человек легко разговаривает 50-63% МЧСС*
Умеренная дыхание учащенное, но человек может говорить полными предложениями 64-76% МЧСС
Интенсивная выраженная одышка, человеку тяжело или некомфортно говорить 77-93% МЧСС

Примечание: * — МЧСС — максимальная частота сердечных сокращений, рассчитанная по формуле: МЧСС = 220 — возраст.

Таблица 5
Рекомендации для пациентов по ФА 

Вид ФА Минимум 150-300 мин умеренной или 75-150 мин интенсивной ФА, или эквивалентной комбинации в течение 
недели.
Для получения дополнительных преимуществ для здоровья увеличить время умеренной ФА до и более 300 мин 
или время интенсивной ФА до ≥150 мин в неделю

Укрепление мышц По крайней мере 2 дня в неделю участвовать в мероприятиях умеренной или большей интенсивности ФА, 
в которых задействованы все основные группы мышц.
Для пожилых людей (65 лет и старше): как минимум 3 дня в неделю — разнообразная многокомпонентная ФА, 
по крайней мере, умеренной интенсивности, которая поддерживает функциональный баланс и силу.
Пациентам, имеющим хронические заболевания, или пожилым рекомендуется начинать регулярную ФА 
с одного комплекса из 10-15 повторений с интенсивностью 40-50% от максимально возможной нагрузки

Сидячий образ жизни Ограничение сидячего образа жизни.
Замена малоподвижного образа жизни ФА любой интенсивности. ФА даже легкой интенсивности в течение 
15 мин в день принесет пользу

Примечание: ФА — физическая активность.
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можности и состояние здоровья. Даже непродолжи-
тельная ФА с длительностью <10 мин связана с бла-
гоприятными исходами, включая снижение риска 
смерти. Практика ФА должна поощряться у людей, 
неспособных выполнить даже минимальную норму.

Регулярность физических нагрузок: 
•  рекомендуемая частота занятий  — 4-5 раз 

в неделю, а лучше ежедневно; 
•  общая продолжительность занятия — 20-60 

мин, но не менее 10 мин (пороговая доза, мини-
мальная по времени и интенсивности, необходимая 
для здоровья).

Для детренированных лиц начальная длитель-
ность ФА может быть <10 мин с постепенным уве-
личением времени нагрузки.

Пациентам необходимо объяснить, что ФА — 
это не только тренировки, но и  обычная ежеднев-
ная физическая нагрузка. Важно понимать разли-
чие между ФА и тренировкой: 

•  ФА — любое движение, производимое ске-
летными мышцами, которое требует расхода энер-
гии сверх уровня состояния покоя (активность во 
время работы, игр, отдыха, домашней работы, раз-
влечений); 

•  тренировка (физические упражнения, фит-
нес, спорт)  — запланированная, структурирован-
ная, повторяющаяся ФА, направленная на улуч-
шение или поддержание одного или нескольких 
компонентов физического состояния (сила, вынос-
ливость, быстрота, гибкость, ловкость).

Советы пациентам для повышения ежедневной 
ФА:

•  Думайте о ФА как о пользе, а не неудобстве. 
Любые движения рассматривайте как возможность 
для укрепления здоровья, а не пустую трату времени.

•  Выберите вид ФА, который нравится и отве-
чает вашему образу жизни, и  оптимальное для вас 
время занятий ФА.

•  Будьте активными ежедневно и  в  макси-
мально возможном числе ситуаций. Сократите вре-
мя работы сидя. Добавляйте ФА на работе, в офисе. 
Откажитесь от лифта. Ходите пешком.

•  Используйте соответствующие средства за-
щиты для максимального обеспечения безопасно-
сти и минимизации риска травм во время занятий.

•  Сделайте ФА частью вашего повседневного 
образа жизни. Никогда не поздно начинать увели-
чивать свою ФА. Возраст — не помеха.

Рекомендации по здоровому питанию
Самым высоким протективным эффектом 

в  отношении большинства хронических неинфек-
ционных заболеваний обладает рацион, основан-
ный преимущественно на растительных продуктах, 
который может быть дополнен умеренным коли-
чеством рыбы, птицы, яиц и молочных продуктов, 
а также небольшим количеством красного мяса.

Рекомендуемая калорийность рациона для лиц 
трудоспособного возраста, имеющих умеренную 
ФА, в  среднем составляет 1800-2400 ккал. Энерге-
тическая ценность рациона зависит от уровня ФА, 
возраста и пола. Для мужчин старше 18 лет в зави-
симости от уровня физической нагрузки суточная 
калорийность рациона может составлять 2400-3800 
ккал, а  для женщин — 1700-3000 ккал. В  таблице 6 
представлены основные принципы построения ра-
циона здорового питания. 

Сочетание правильного питания и  регулярной 
ФА позволяет достичь баланса между калорий
ностью рациона и энергозатратами и гармонизиро-
вать состояние организма.

Таблица 6
Основные принципы построения рациона здорового питания

Вид нутриента/
режима

Оптимальное суточное количество Рекомендации

Белки Не менее 0,8 г на 1 кг нормальной 
массы тела, с пропорцией 1:1 между 
животным и растительным белком, 
в среднем около 85-110 г в день 
для мужчин и 60-85 г для женщин

Целесообразно отдавать предпочтение рыбе, птице (без кожи), молочным 
продуктам низкой жирности и ограничить потребление красного мяса, 
особенно переработанного (колбасных изделий и мясных деликатесов) 
до полного исключения из рациона.
Бобовые являются оптимальными источниками растительного белка и пищевых 
волокон. Рекомендуется включать блюда из бобовых не реже 1-2 раз в нед.

Жиры Не более 30% калорийности рациона 
с равномерным распределением 
между НЖК, ПНЖК и МНЖК.
Потребление общего жира в день 
составляет 80-110 г для мужчин 
и 60-90 г для женщин

Приоритетность в использовании за растительными маслами (подсолнечное, 
кукурузное, оливковое, льняное, тыквенное и др.), в них высокое 
содержание биологически активных ПНЖК и МНЖК. Сливочное масло 
целесообразно оставить в рационе как наиболее оптимальный источник 
витамина А, но потребление ограничить до 20 г в день. Добавлять сливочное 
масло следует в готовое блюдо.
Рыба морская и пресноводная имеют несколько различный жирнокислотный 
состав. Содержание ПНЖК больше в рыбе морской, поэтому она 
рекомендуется к включению в рацион не реже 1 раза в нед.

Для сокращения потребления ТЖК целесообразно избегать жареных блюд 
и блюд, приготовленных во фритюре. 
Не использовать такие продукты, как твердый кулинарный жир и маргарин 
с частично гидрогенизированным жиром в составе
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Вид нутриента/
режима

Оптимальное суточное количество Рекомендации

Углеводы Не менее 55% на долю общих 
углеводов. 
Углеводный компонент рациона 
следует формировать из разных 
пищевых источников: овощи, 
включая листовую салатную зелень, 
фрукты и особенно ягоды, зерновые 
и бобовые продукты

Следует избегать дрожжевой выпечки и других "пышных" изделий, 
обладающих высокой калорийностью и высокой гликемической нагрузкой

Овощи 
и фрукты

Не менее 400 г (5 порций), половину 
из этого количества должны 
составлять сырые (свежие) продукты.
Пример: 2 фрукта (яблоко, банан)/
порция сухофруктов/орехов (30 г = 
2 столовые ложки) и 3 овощных блюда 
(салат из свежих овощей, гарнир 
из тушеных овощей, овощной суп)

Потребление овощей и фруктов, произрастающих в местности проживания 
человека и доступных по сезону.
Корнеплоды (морковь, свекла, репа, редька), тыква, лук и зеленые листовые 
овощи (все виды капусты, салатная зелень).
Среди фруктов целесообразно рекомендовать несладкие сорта яблок, груш 
и все ягоды.
Ягоды являются обязательным элементом рациона для здоровой 
микрофлоры кишечника и для когнитивного здоровья

Зерновые 
и бобовые 
продукты

Не менее 1 блюда в день (каша 
на завтрак или крупяной гарнир 
к основному блюду)

Предпочтительны продукты из цельного зерна, нерафинированные крупы, 
хлеб из цельнозерновой муки с добавлением семян.
Потребление пшеничного хлеба целесообразно ограничить ввиду его 
высокого гликемического индекса, предпочтение стоит отдавать пшенично-
ржаным и ржаным сортам хлеба

Молочные 
продукты

Являются основными пищевыми 
источниками кальция, а также 
кисломолочных бактерий, 
необходимых для поддержания 
здоровой микрофлоры кишечника

Следует избегать изделий с добавленным сахаром (творожная масса, сладкие 
сырки, мусс, крем, молочные ломтики). 
Если потребление молочных продуктов невозможно, то следует рассмотреть 
вопрос о приеме кальцийсодержащего препарата

Поваренная 
соль

Не более 5 г/сут., включая соль, 
используемую и в приготовлении 
пищи, и уже содержащуюся в готовых 
продуктах

Следует ограничить или исключить продукты с высоким содержанием соли 
(колбасные изделия, мясные деликатесы, пикантные закуски), избегать блюд 
быстрого приготовления.
Не досаливать уже приготовленную пищу, для придания вкусовых оттенков 
использовать сок лимона, корень имбиря, сельдерея, зелень и специи.
Не использовать соусы промышленного приготовления (майонез, соевый, 
рыбный и др.)

Добавленный 
сахар

Ограничить до полного исключения 
из рациона продукты, содержащие 
сахар и не обладающие высокой 
пищевой ценностью (сладкие 
напитки, в т.ч. газированные, сладкую 
выпечку, кондитерские изделия)

Следует ограничить количество добавляемого сахара или меда в пищу, 
стараться не подслащивать напитки. 
В качестве десерта предпочтительны свежие фрукты, ягоды и изделия из них 
без добавления сахара

Питьевой 
режим

Рекомендованный объем 
потребляемой жидкости в сут. — 1,6 л 
для женщин и 2,0 л — для мужчин

Приоритетным напитком является вода, для придания вкуса возможно 
добавление сока лимона, листьев мяты, ломтиков цитрусовых, фруктов или ягод. 
Целесообразно ограничить потребление крепкого кофе и чая, 
энергетических и кофеинсодержащих напитков

Режим приёма 
пищи

Оптимально — три основных приема 
пищи (завтрак, обед и ужин) с 5-ч 
интервалом

Оптимальный интервал между завтраком и ужином — не более 10-11 ч. 
Завтрак должен быть ежедневным, оптимально в течение 1 ч после 
пробуждения

Примечание: НЖК — ненасыщенные жирные кислоты, ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, МНЖК — мононенасыщенные 
жирные кислоты, ТЖК — трансизомеры жирных кислот. 

Рекомендации по снижению избыточной МТ
Целью снижения повышенной МТ является 

снижение кардиометаболического риска, это может 
быть достигнуто уже при 5-10% снижении МТ от 
исходной за период 5-6 мес. (оптимальная величи-
на снижения МТ). 

В  процессе её снижения важно, помимо регу-
лярного самоконтроля МТ (желательно не реже 1 

раз в 3 дня утром натощак), контролировать вели-
чину окружности талии.

Следует помнить, что снижение МТ в килограм-
мах не является самоцелью, необходимо понимать, 
за счет чего снизилась МТ: жидкость, жировая масса 
или скелетно-мышечная масса. Коррекция избыточ-
ной МТ прежде всего должна вести к  уменьшению 
показателей жировой массы и окружности талии. 

Таблица 6. Продолжение
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Конечной целью является нормализация ком-
позиционного состава тела и  сохранение достиг-
нутых результатов в  дальнейшем — на протяжении 
всей жизни. Задача-максимум — достижение нор-
мальных значений ИМТ (18,5-24,9 кг/м2) и окруж-
ности талии (муж. ≤94 см, жен. ≤80 см).

Необходимо проговаривать с  пациентом бли-
жайшие реальные цели (5-10% за 5-6 мес.), дости-
жение которых имеет колоссальный эффект для 
снижения кардиометаболического риска уже в пер-
вые месяцы снижения МТ.

Необходимо проанализировать вместе с  па-
циентом динамику изменения МТ на протяжении 
жизни и предшествовавшие попытки похудеть, об-
судить с  пациентом причины срывов. Выполнить 
оценку стиля питания и ФА, психологического ста-
туса. Изучить данные проведённых обследований.

Изменение образа жизни, а именно комплекс-
ное воздействие на организм сбалансированного 
питания и ФА, приводит к устойчивому снижению 
МТ, является наиболее физиологичным в  сравне-
нии с лекарственной терапией и позволяет достичь 
существенных изменений:

•  снижение уровня АД и  ТГ (самые чувстви-
тельные показатели в ответ на снижение МТ);

•  улучшение углеводного обмена — наблюда-
ется уже в  начале процесса снижения избыточной 
МТ. Так, при снижении МТ на 5% от исходной по-
вышается чувствительность клеток печени, мышеч-
ной ткани и жировой ткани к инсулину;

•  снижение уровней ХС ЛНП и  воспалитель-
ных маркеров — требует более стойкого 10%-сни-
жения МТ от исходной.

Советы по питанию для пациента с ожирением 
и избыточной МТ:

1.  Уменьшайте энергетическую ценность пи-
щи, прежде всего за счет сокращения потребления 
жиров и углеводов.

2.  Включайте в  ежедневный рацион достаточ-
ное количество овощей и фруктов (500 г, не считая 
картофеля). 

3.  Исключите сахар (в т.ч. сладкие напитки), 
промышленную выпечку и  переработанные мяс-
ные деликатесы. 

4.  Уменьшите порцию еды, используя тарелку 
меньшего размера. Не используйте добавку. Ешьте 
медленно.

5.  Не пропускайте завтрак! Рекомендуется зав
тракать оптимально в  первые 2 ч после пробужде-
ния. 

6.  Избегайте "перекусывания". Если чувствуе-
те голод — выделите время и поешьте полноценно.

7.  Отрабатывайте навык осознанного питания:
•  уловите момент отдыха;
•  присядьте за стол (не ешьте на ходу или стоя), 

исключите просмотр телепередач, смартфона, рабо-
ту за компьютером, чтение книги и пр.;

•  ешьте медленно и  получайте удовольствие, 
чтобы чувствовать вкус приготовленных блюд: го-
рячее/холодное, мягкое/твердое, соленое/сладкое 
и т.д.;

•  остановитесь, когда ощущение голода сме-
нится легкой сытостью.

8.  Желательно вести самоконтроль с помощью 
дневника (хотя бы в начале пути к снижению повы-
шенной МТ), в записях которого отмечайте:

•  что, когда и сколько вы съели,
•  сопутствующие ситуации и  ощущения или 

эмоции/состояние (просмотр сериала, работа за ком-
пьютером, стресс, усталость, гнев или тревога).
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Приложение 8. Неотложные меры самопомощи и взаимопомощи при острых 
жизнеугрожающих состояниях [20, 21, 23-25] (Информация для пациентов)

В  нашей стране до 80% смертей от ИБС и  до 
60% от цереброваскулярных заболеваний проис-
ходит вне медицинских организаций  — дома, на 
работе, на даче, в  общественных и  других местах. 
Большая часть их происходит скоропостижно или 
по механизму внезапной смерти. Статистика пока-
зывает, что многие больные (или их родственники) 
поздно вызывают врача скорой медицинской помо-
щи, что снижает вероятность спасения.

При овладении необходимыми навыками оказа-
ния первой помощи в форме само- или взаимопомощи 
(со стороны людей, окружающих человека, оказавше-
гося в таком критическом состоянии) можно в боль-
шинстве случаев спасти жизнь больного. 

Данная информация адресована в первую оче-
редь больным сердечно-сосудистыми заболевания-
ми, пациентам с высоким и очень высоким риском 
их развития, их родственникам и близким, т.к. из-
вестно, что нередко, в  30-50% случаев жизнеугро-
жающее осложнение, опасное фатальным исходом, 
может быть первым и последним проявлением этих 
заболеваний (осложнений). Информация также бу-
дет полезой практически всем людям, которые мо-
гут оказаться в  ситуации, когда может возникнуть 
необходимость оказания первой помощи до при-
бытия бригады скорой медицинской помощи. 

Помните, что: 
•  только вызванная в первые 10 мин от начала 

сердечного приступа скорая медицинская помощь 
позволяет в  полном объеме использовать совре-
менные высоко эффективные методы стационар-
ного лечения и во много раз снизить смертность от 
этих заболеваний;

•  ацетилсалициловая кислота (АСК) (аспи-
рин) и нитроглицерин, принятые в первые минуты, 
могут предотвратить развитие ИМ и  значительно 
уменьшают риск смерти от него;

•  состояние алкогольного опьянения не яв-
ляется разумным основанием для задержки вызова 
бригады скорой медицинской помощи при разви-
тии сердечного приступа и острого нарушения моз-
гового кровообращения — около 30% лиц, внезап-
но (в течение часа от появления симптомов) умер-
ших на дому, находились в состоянии алкогольного 
опьянения;

•  сердечно-легочная реанимация, начатая в пер
вые 60-120 сек после внезапной остановки сердца, 
позволяет вернуть к жизни до 50% больных.

НЕОТЛОЖНЫЕ ДЕЙСТВИЯ при сердеч
ном приступе 

Характерные признаки (симптомы) сердеч
ного приступа (ИМ):

•  внезапно (приступообразно) возникающие, 
давящие, сжимающие, жгущие, ломящие боли в груд-
ной клетке (за грудиной) продолжающиеся >5 мин;

•  аналогичные боли часто наблюдаются в облас
ти левого плеча (предплечья), и/или левой лопатки, 
и/или левой половины шеи и  нижней челюсти, и/
или обоих плеч, и/или обеих рук, и/или нижней час
ти грудины вместе с верхней частью живота;

•  нехватка воздуха, одышка, резкая слабость, 
холодный пот, тошнота часто возникают вместе, 
иногда следуют за или предшествуют дискомфорту/
болям в грудной клетке;

•  нередко указанные проявления болезни раз-
виваются на фоне физической или психоэмоцио-
нальной нагрузки, но чаще с  некоторым интерва-
лом после них.

Алгоритм неотложных действий при сердеч
ном приступе (советы пациенту)  — памятка для 
пациента

Если у Вас или кого-либо внезапно появились 
вышеуказанные характерные признаки сердечного 
приступа даже при слабой или умеренной их ин-
тенсивности, которые держатся более 5 мин  — не 
задумывайтесь, сразу вызывайте бригаду скорой 
медицинской помощи. В  такой ситуации  — это 
жизненно необходимо.

Помните, что состояние алкогольного опьяне-
ния в этой смертельно опасной ситуации не являет-
ся доводом для откладывания вызова скорой меди-
цинской помощи. 

Если у  Вас появились симптомы сердечного 
приступа и нет возможности вызвать скорую меди-
цинскую помощь, то попросите кого-нибудь довез-
ти Вас до больницы — это единственное правиль-
ное решение. Никогда не садитесь за руль сами, за 
исключением полного отсутствия другого выбора.

В  оптимальном варианте при возникновении 
сердечного приступа необходимо следовать ин-
струкции, полученной от лечащего врача.

Если такой инструкции нет, то необходимо 
действовать по следующему алгоритму (рисунок 1): 

•  Прекратите нагрузку, сядьте или лягте с при
поднятым изголовьем. Освободите шею, обеспечьте 
приток свежего воздуха.
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•  Если нитроглицерин назначен Вам врачом 
и  есть под рукой, а  АД не низкое: примите 1 дозу: 
спрей — одно впрыскивание (0,4 мг) в полость рта 
или таблетка/капсула под язык — 0,5 мг (не глотать).

•  Если через 5-7 минут после приема нитро-
глицерина боли сохраняются, необходимо в обяза-
тельном порядке вызвать бригаду скорой медицин-
ской помощи и второй раз принять нитроглицерин. 
Примите вторую дозу нитроглицерина (не более 3-х 
доз всего).

•  Если после приёма нитроглицерина по-
явилась резкая слабость, головокружение, потли-
вость — больше не принимайте его. Лягте, подни-
мите ноги, выпейте воды.

•  Не пытайтесь добираться до больницы само-
стоятельно за рулем. Дождитесь бригаду скорой по-
мощи.

Внимание! 
Больному с сердечным приступом категориче-

ски запрещается вставать, ходить, курить и прини-
мать пищу до особого разрешения врача. 

Нельзя принимать нитроглицерин при резкой 
слабости, потливости, а также при выраженной го-
ловной боли, головокружении, остром нарушении 
зрения, речи или координации движений.

При сердечном приступе

1. Сесть в кресло с подлокотниками или лечь в кровать с приподнятым изголовьем

2. Принять:
    – нитроглицерин
    (1 таб./капсула под язык или спрей 1 доза)

Боли сохраняются
– вызвать скорую медицинскую помощь
– принять нитроглицерин

Через 5 минут

3. Освободить область шеи 
и обеспечить доступ 
свежего воздуха

Боли прекратились
– обратиться к участковому 
(лечащему) врачу

Боли сохраняются
– принять нитроглицерин

Через 10 минут Боли прекратились
– действовать по указанию врача 
скорой медицинской помощи

Рис. 1    Алгоритм действий при сердечном приступе18. 

НЕОТЛОЖНЫЕ ДЕЙСТВИЯ при острой 
СН

Острая СН (ОСН) — это тяжелое патологическое 
состояние, которое развивается у  больных на фоне 
различных ССЗ (АГ, ИБС, пороков сердца и др.) как 
осложнение или острая декомпенсация. Это одна из 
наиболее частых причин вызова скорой медицинской 
помощи и госпитализации больных, а также смертнос
ти населения нашей страны и всего мира.

Основные проявлениями (симптомами) ОСН 
являются:

•  тяжелое, частое (>24 в  мин), шумное дыха
ние  — одышка, иногда достигающая степени 
удушья, с  преимущественным затруднением вдоха 

18	 Ипатов П.В. Аптечка неотложной самопомощи при сердечном 
приступе. Патент на изобретение RU 2222306 C1, 27.01.2004. 
Заявка № 2002118639/15 от 15.07.2002.

и  явным усилением одышки и  кашля в  горизон-
тальном положении. Сидячее положение или лежа-
чее положение с  высоко поднятым изголовьем об-
легчает состояние больного;

•  часто при дыхании становятся слышны 
влажные хлюпающие хрипы/звуки, прерываемые 
кашлем; в терминальной стадии дыхание приобре-
тает характер клокочущего с появлением пены у рта 
больного;

•  характерная сидячая поза больного, упира-
ющегося прямыми руками в колени или в сидение 
(для облегчения дыхания).

ОСН развивается достаточно быстро и  в  тече-
ние 30-60 мин может привести к  смерти больно-
го. В большинстве случаев от первых клинических 
признаков до тяжелых проявлений ОСН проходит 
6-12 и более часов, однако без медицинской помо-
щи большинство больных с ОСН погибает.
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Алгоритм неотложных действий при ОСН 
(советы пациенту) — памятка для пациента (ри- 
сунок 2)

При появлении у пациента с гипертонической 
болезнью или болезнью сердца (но не легких 
или бронхов) вышеуказанных симптомов ОСН 
необходимо:

•  вызвать скорую медицинскую помощь;
•  придать больному сидячее положение, луч-

ше в кресле с подлокотниками, на которые он мо-
жет опираться и  включать межреберные мышцы 
в акт дыхания;

•  обеспечить физический и  психоэмоцио-
нальный покой, комфортную температуру и  све-
жий воздух, путем проветривания помещения;

•  при систолическом АД >100  мм рт.ст.  — 
принять 0,5 мг нитроглицерина (ингаляцию в по-
лость рта производят под корень языка, таблет-
ку/капсулу кладут под язык, капсулу необходимо 
предварительно раскусить, не глотать). При от-
сутствии улучшения самочувствия больного после 
очередного приема нитроглицерина, его больше 
не применяют.

•  нельзя принимать нитроглицерин: 
—  при АД <100 мм рт.ст., при выраженной го-

ловной боли, головокружении, остром нарушении 
зрения, речи и/или координации движений;

—  если в последние 24-48 ч пациент принимал 
препараты для лечения эректильной дисфункции 
(силденафил, тадалафил и т.д.).

При появлении признаков острой сердечной недостаточности

1. Вызвать скорую медицинскую помощь

2. Сесть в кресло с подлокотниками или лечь в кровать 
с приподнятым изголовьем

Инструкция лечащего врача Следовать инструкции лечащего врачаЕсть

Нет

3. Обеспечить доступ свежего воздуха, физический
и психоэмоциональный покой

Самочувствие улучшилось
– принимать нитроглицерин
каждые 10-15 минут до приезда
скорой помощи

Через 10 минут Самочувствие не улучшилось
– действовать по указанию врача 
скорой медицинской помощи

Принять нитроглицерин
(1 таб. под язык)

АД >100 мм рт.ст. Нельзя принимать нитроглицерин
при АД <100 мм рт.ст., 
при выраженной головной боли,
головокружении, остром нарушении
зрения, речи и/или координации
движений

Рис. 2   Алгоритм действий при ОСН.
Примечание: АД — артериальное давление.

Внимание! 
Больному с  ОСН необходимо исключить все 

физические нагрузки, категорически запрещается 
ходить, курить, пить воду и принимать жидкую пи-
щу до особого разрешения врача.

Всем больным гипертонической болезнью или 
болезнью сердца с  наличием одышки и  отеков на 
ногах необходимо обсудить с лечащим врачом ка-
кие препараты принимать при развитии ОСН, за-
писать их наименования, дозировку и  временную 
последовательность (алгоритм) их приема, а также 
уточнить у  врача при каких проявлениях болезни 
срочно вызывать скорую медицинскую помощь. 
Каждому такому больному нужно сформировать 

индивидуальную аптечку помощи при ОСН и по-
стоянно иметь ее при себе.

ПЕРВАЯ ПОМОЩЬ при внезапной оста
новке сердца (советы очевидцам)

Чаще всего внезапная смерть происходит 
вследствие прекращения сердечной деятельности. 

Основные признаки (симптомы) внезапной 
остановки сердца:

•  Внезапная потеря сознания, часто сопровож
дающаяся агональными движениями (стоящий или 
сидящий человек падает, нередко наблюдаются 
судорожное напряжение мышц, непроизвольное 
мочеиспускание и  дефекация; лежащий человек 
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иногда предпринимает судорожную попытку сесть 
или повернуться на бок); 

•  Внезапное полное прекращение дыхания, 
часто после короткого периода (5-10 секунд) аго-
нального псевдодыхания: больной издает хрипящие 
и/или булькающие звуки, иногда похожие на судо-
рожную попытку что-то сказать.

Алгоритм неотложных действий очевидцев 
внезапной смерти человека

•  Если человек внезапно потерял созна-
ние, следует аккуратно потормошить его за плечи 
и громко спросить: "Что с вами? Нужна ли вам по-
мощь?". Человек, находящийся в  бессознательном 
состоянии, не сможет отреагировать и  ответить на 
эти вопросы.

•  При отсутствии признаков сознания следует 
определить наличие нормального дыхания у постра-
давшего. Для этого необходимо одну руку положить 
на лоб пострадавшего, двумя пальцами другой взять 
за подбородок, запрокинуть голову и поднять под-
бородок. Для проверки дыхания следует наклонить-
ся щекой и ухом ко рту и носу пострадавшего и в те-
чение 10 сек попытаться услышать его дыхание, 
почувствовать выдыхаемый воздух на своей щеке 
и увидеть движения груди у пострадавшего. При от-
сутствии нормального дыхания грудь пострадавшего 
останется неподвижной, звуков его дыхания не будет 
слышно, выдыхаемый воздух изо рта и носа не будет 
ощущаться щекой.

•  При отсутствии признаков сознания и  ды-
хания — сразу же вызывайте бригаду скорой меди-
цинской помощи (при наличии рядом других лю-
дей  — попросите конкретного человека вызвать 
скорую медицинскую помощь, сказать диспетче-
ру что произошло, адрес места происшествия, что 
проводится сердечно-легочная реанимация) и при-
ступайте к  проведению сердечно-легочной реани-
мации.

•  Для проведения сердечно-легочной реа-
нимации пострадавшего укладывают на жесткую 
ровную поверхность (пол, земля, ровная твердая 
площадка и тому подобные места, но не на диван, 
кровать, матрац и  прочие мягкие поверхности), 
освобождают от одежды переднюю часть грудной 
клетки. Определяют местоположение рук на груд-
ной клетке больного как указано на рисунке 3. 

•  Прямыми руками, распложенными под пря-
мым углом к  грудной клетке (не согнутыми в  лок-
тях, пальцы взяты "в замок"), производится энер-
гичное ритмичное сдавливание грудной клетки по-
страдавшего на глубину 5-6  см с  частотой 100-120 
надавливаний в мин.

•  После 30 надавливаний руками на грудину 
пострадавшего необходимо осуществить 2 вдоха ис-
кусственного дыхания методом "Рот-ко-рту". Для 
этого следует открыть дыхательные пути пострадав-
шего (запрокинуть голову, поднять подбородок), 
зажать его нос двумя пальцами, сделать два после-
довательных вдоха искусственного дыхания. Вдохи 
искусственного дыхания выполняются следующим 
образом: необходимо сделать свой нормальный 
вдох, герметично обхватить своими губами рот по-
страдавшего и выполнить равномерный выдох в его 
дыхательные пути в течение 1 сек, наблюдая за дви-
жением его груди.

•  Далее следует продолжить реанимационные 
мероприятия, чередуя 30 надавливаний на грудину 
с 2-мя вдохами искусственного дыхания.

•  При отсутствии возможности выполнения 
искусственного дыхания необходимо проводить ре-
анимационные мероприятия только лишь осущест-
вляя давление руками на грудину пострадавшего 
без искусственных вдохов.

•  При появлении признаков жизни (любые 
реакции, мимика, движения или звуки, издаваемые 
больным) сердечно-легочная реанимация прекра-
щается, больному придается устойчивое боковое 
положение (рисунок 3), обеспечивается тепло и по-
кой. При отсутствии признаков жизни сердечно-
легочная реанимация продолжается до прибытия 
бригады скорой медицинской помощи. 

Если человек, оказывающий первую помощь, 
имеет специальную подготовку и  опыт по прове-
дению сердечно-легочной реанимации, он может 
параллельно с надавливаниями на грудину постра-
давшего выполнять вдохи искусственного дыхания. 
При отсутствии специальной подготовки проводить 
больному искусственное дыхание и определение пульса 
на сонной артерии не следует, т.к. это может привести 
к недопустимой потере времени и резко уменьшит 
частоту оживления больных с внезапной остановкой 
сердца.



136

Кардиоваскулярная терапия и профилактика. 2026;25

Рис. 3    �Алгоритм оказания первой помощи при отсутствии сознания, остановке дыхания и кровообращения (материалы сайта "Все о пер-
вой помощи" https://allfirstaid.ru/system/files/umk/plakat_slr.pdf).
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Приложение 9. Рекомендации по проведению вакцинации пациентов со стабильной ИБС

Вакцинация осуществляется в  соответствии 
с  календарем профилактических прививок19, дру-
гими нормативными правовыми актами, а  также 
соответствующими клиническими и  методически-
ми рекомендациями, с  учетом иммунного статуса 
и  иных индивидуальных характеристик пациента 
[26, 27]. Основные рекомендации по проведению 
19	 Приказ Минздрава России от 06.12.2021 № 1122н "Об утверж-

дении национального календаря профилактических прививок, 
календаря профилактических прививок по эпидемическим пока-
заниям и порядка проведения профилактических прививок" (за-
регистрирован Министерством юстиции Российской Федерации 
20.12.2021, регистрационный № 66435). СПС Консультант Плюс.

вакцинации пациентов с  ИБС в  рамках ДН пред-
ставлены в таблице 7.

Всем пациентам с  ИБС при отсутствии абсо-
лютных противопоказаний рекомендуется ежегод-
ная сезонная вакцинация против гриппа, особенно 
настоятельно — лицам пожилого возраста. Вакцино-
профилактика гриппа способствует снижению рис
ка повторных ССО и  улучшению качества жизни.

У  пациентов с  тяжелыми иммунодефицитами, 
аллергическими реакциями подходы к  иммуниза-
ции рассматриваются совместно с врачом-аллерго-
логом-иммунологом и  иными врачами-специалис
тами.

Таблица 7
Основные рекомендации по проведению вакцинации пациентов со стабильной ИБС [26, 27]

Наименование профилактической прививки Примечание
1. Вакцинация против гриппа Рекомендована всем пациентам ежегодно (оптимальный период прове-

дения — август-сентябрь, до начала сезонного подъема заболеваемости)
2. Против пневмококковой инфекции Рекомендована всем пациентам однократная вакцинация ПКВ13 (пнев-

мококковая конъюгированная вакцина), вакцинация ППВ23 (пневмо-
кокковая полисахаридная вакцина) 1 раз в 5 лет

3. Вакцинация/ревакцинация против дифтерии, столбняка Каждые 10 лет от момента последней ревакцинации
4. Вакцинация/ревакцинация против коклюша Иммунокомпрометированные пациенты, которые не были полностью 

привиты против коклюша, дифтерии и столбняка, могут получить одну 
дозу комбинированной бесклеточной коклюшной вакцины с умень-
шенным содержанием антигенов в комплексе с дифтерийным и столб-
нячным анатоксином (АаКДС)

5. Против коронавирусной инфекции, вызываемой вирусом 
SARS-CoV-2

При наличии эпидемических показаний

6. Вакцинация против краснухи, ревакцинация против крас-
нухи; вакцинация против кори, ревакцинация против кори; 
вакцинация против ветряной оспы, вирусного гепатита B, кле-
щевого вирусного энцефалита, туляремии, чумы, бруцеллеза, 
сибирской язвы, бешенства, лептоспироза, лихорадки Ку, жел-
той лихорадки, холеры, брюшного тифа, вирусного гепатита A, 
шигеллезов, менингококковой инфекции, эпидемического 
паротита, полиомиелита

В соответствии с календарем профилактических прививок по эпидеми-
ческим показаниям
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Приложение 10. Консервативное лечение пациентов со стабильной ИБС  
(адаптировано из Клинических рекомендаций "Стабильная ИБС", 2024 [9])

Основой консервативного лечения стабиль-
ной ИБС является устранение модифицируемых 
ФР и  комплексная медикаментозная терапия. Как 
правило, их проводят неопределенно долго. Крайне 
важным представляется информирование пациен-
тов о наличии у них ИБС, характере её течения, ФР 
и стратегии лечения. 

Модификация ФР
Информирование и обучение  — необходимый 

компонент лечения, поскольку правильно инфор-
мированный и обученный больной более тщатель-
но выполняет врачебные рекомендации и  может 
самостоятельно принимать важные решения в  за-
висимости от симптомов заболевания:

•  Рекомендуется обсудить с  пациентом пер-
спективы как медикаментозного, так и инвазивно-
го лечения выявленной у него формы ИБС, а также 
оговорить необходимость и  периодичность даль-
нейших инструментальных и  лабораторных иссле-
дований. 

•  Рекомендуется рассказать о самых типичных 
симптомах нестабильной стенокардии, острого ИМ 
и подчеркнуть важность своевременного обращения 
за помощью при их появлении (Приложение 8). 

•  Рекомендуется дать больному конкретные 
советы по здоровому образу жизни и  важности 
правильного лечения сопутствующих заболеваний 
(Приложения 6, 7).

•  При выявлении избыточной МТ рекомендует-
ся ее снижение с помощью дозированных физических 
нагрузок и низкокалорийной диеты. При необходи-
мости рекомендуется направить пациента к  врачу-
диетологу для коррекции диеты и/или подбора ме-
дикаментозного лечения ожирения.

•  Всем пациентам со стабильной ИБС рекомен-
дуется соблюдение специальной диеты и регулярный 
контроль МТ. Основная цель диетотерапии при ста-
бильной ИБС  — снижение избыточной МТ (нор-
мальный ИМТ  — 18,5-24,9  кг/м2) и  уровня ОХС. 
Снижение избыточной МТ снижает риск общей 
и  сердечно-сосудистой смерти. Основные требо-
вания к  диете: 1) энергетическая ценность до 2000 
ккал/сут.; 2) содержание ОХС до 300 мг/сут.; 3) обе-
спечение за счет жиров не более 30% энергетической 
ценности пищи. Строгой диетой можно добиться 
снижения уровня ОХС плазмы на 10-15%. Рекомен-
дуется увеличение в пищевом рационе содержания 
свежих фруктов и  овощей (>200-300 г/сут.), пище-
вых волокон, цельных зерен, уменьшение употре-
бления сладкого и сладких газированных напитков. 
Следует ограничивать употребление жирных сортов 
мяса, красного мяса вообще и  гастрономических 
продуктов. Целесообразно рекомендовать употре-
бление рыбы 2 раза в неделю. Всем пациентам, осо-

бенно с  сопутствующей АГ, следует ограничивать 
употребление поваренной соли до 5  г в сутки. Фи-
зическая нагрузка оказывает многочисленные по-
ложительные эффекты на ФР и  физиологические 
процессы в сердечно-сосудистой системе — это тре-
нирующий эффект с  увеличением толерантности 
к физической нагрузке, повышение уровня холесте-
рина липопротеидов высокой плотности, снижение 
МТ, уменьшение психологического стресса, поло-
жительные эмоции, особенно при занятиях в груп-
пах. Наиболее приемлемым типом нагрузки являют-
ся ходьба, прогулки, плавание. Увеличение пикового 
потребления кислорода на 1 мл/кг/мин сопровожда-
ется снижением риска ССЗ на 14-17% и  смерти от 
всех причин. Малоподвижный образ жизни, напро-
тив, влияет на больного ИБС неблагоприятно. 

•  Курящим пациентам настоятельно рекоменду-
ется отказ от курения при помощи не только изме-
нения поведенческой стратегии, но также исполь-
зования фармакологической поддержки; избегать 
пассивного курения.

•  При сопутствующей АГ рекомендуется вклю-
чать в состав медикаментозной терапии антигипер-
тензивные средства для достижения целевого уров-
ня АД <140/90  мм рт.ст. (первичная цель), при 
условии хорошей переносимости и  в  возрасте до 
64  лет включительно — <130/80  мм рт.ст. (вторич-
ная цель), но не менее 120 и 70 мм рт.ст. в возрасте 
≥65 лет — 130-139/80 мм рт.ст. при хорошей перено-
симости. Повышенное АД — важнейший ФР раз-
вития атеросклероза и осложнений ИБС. Основная 
цель лечения больных АГ состоит в максимальном 
снижении риска развития фатальных и  нефаталь-
ных ССО. Вопросы диагностики и лечения АГ рас-
сматриваются в соответствующих клинических ре-
комендациях [28]. 

•  При сопутствующем СД рекомендуется дости-
жение целевых уровней гликемии (гликированного ге-
моглобина) с помощью диеты и гипогликемических 
синтетических и  других средств. Важно при этом 
избегать эпизодов гипогликемии, которые ухудша-
ют прогноз у пациентов с ИБС. При необходимос
ти рекомендуется направлять пациента к  врачу-
эндокринологу для коррекции диеты и/или меди-
каментозного лечения. Нарушение углеводного 
обмена и СД увеличивают риск ССО у мужчин в 3 
раза, у  женщин в  5  раз — по сравнению с  лицами 
без диагноза СД. У  этой категории больных кон-
троль основных ФР ССЗ, включая АГ, дислипиде-
мию, избыточный вес, низкую ФА, курение, дол-
жен осуществляться с  особой тщательностью. Ле-
чение пациентов при сопутствующем СД включает:

—  ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ); 



139

Методические рекомендации

—  или антагонисты рецепторов к  ангиотензи-
ну II (АРА);

—  ингибиторы натрийзависимого котранспор-
тера глюкозы 2  типа — дапаглифлозин и  эмпагли
флозин (в т.ч. лиц, перенесших ИМ, а  также име-
ющих СН с  низкой и  сохраненной фракцией вы-
броса (ФВ) и/или ХБП (при скорости клубочковой 
фильтрации >45 мл/мин/1,73 м2)). 

—  у пациентов с сочетанием ИБС и СД 2 типа 
терапия аналогами глюкагоноподобного пептида-1 
сопровождается снижением риска ССО. 

Вопросы диагностики и  лечения СД рассма-
триваются в  соответствующих клинических реко-
мендациях20.

Медикаментозное лечение стабильной ИБС 
Основные цели медикаментозного лечения: 

устранение симптомов стенокардии/ишемии мио-
карда и профилактика ССО.

Лечение, направленное на устранение сим
птомов заболевания 

Для лечения стенокардии используются препа-
раты различного механизма действия. Традиционно 
их делят на препараты первой линии терапии (бета-
адреноблокаторы (БАБ) и  блокаторы кальциевых 
каналов (БКК)) и  препараты второй линии (орга-
нические нитраты длительного действия (НДД); се-
лективные ингибиторы lf-каналов синусового узла, 
регулирующие ЧСС — ивабрадин; вазодилататоры, 
используемые для лечения заболеваний сердца  — 
никорандил; цитопротекторы — ранолазин, триме-
тазидин) (таблицы 8, 9). 

•  Пациентам со стабильной ИБС рекоменду-
ется назначить как минимум один препарат первой 
линии для устранения стенокардии/ишемии мио
карда и  улучшения качества жизни. У  всех паци-
ентов с  ИБС целесообразно оценивать эффектив-
ность назначенного лечения в  ближайшее время 
(через 3-5 дней) и  через 2-4 нед. после начала те-
рапии для проведения в  случае необходимости ее 
дальнейшей коррекции. Оценку эффективности 
терапии следует проводить:

—  по частоте приступов стенокардии в неделю;
—  по потребности в приеме короткодействую-

щих нитратов;
—  по расстоянию, которое проходит пациент 

до появления приступа стенокардии или по его воз-
можности подъема по лестнице. 

Следует рекомендовать пациентам ведение 
дневников самочувствия. В  ряде случаев целесо
образно проводить нагрузочный тест для оценки 
изменения толерантности к физической нагрузке. 

•  Для устранения непосредственно приступа 
стабильной стенокардии (обезболивания) реко-
мендуется назначить органические нитраты ко-

20	 Клинические рекомендации "Сахарный диабет 1 типа у взрос-
лых", 2022. cr.minzdrav.gov.ru/preview-cr/286_2.

роткого действия (нитроглицерин, изосорбида ди-
нитрат). Сублингвальные таблетки и спрей нитро-
глицерина дают быстрый эффект при стенокардии 
(спрей действует быстрее). Нитроглицерин в виде 
таблеток или спрея, а  также изосорбида динитрат 
в  виде спрея можно использовать профилактиче-
ски, перед ФА, которая обычно вызывает приступ 
стенокардии. Эффект нитроглицерина в  виде та-
блеток или спрея длится 15-20 мин, изосорбида 
динитрата  — около 1 ч. При приступе загрудин-
ной боли больной должен сесть (чтобы избежать 
синкопе), поместить таблетку нитроглицерина под 
язык или брызнуть спреем под язык, не прогла-
тывая. Если боль не прошла, прием можно повто-
рить через 5 мин, затем еще через 5 мин. Можно 
применять изосорбида динитрат в  таблетках под 
язык, но иметь в виду, что его действие начинается 
позже, чем при аппликации спрея. Если приступ 
не купируется в  течение 15-20 мин, в  т.ч. после 
повторного приема нитроглицерина или изосор-
бида динитрата — возникает угроза развития ИМ. 
Конкретному пациенту антиишемическое лечение 
должно быть назначено с  учетом сопутствующих 
заболеваний, совместно проводимой терапии, 
ожидаемой переносимости и  приверженности, 
а  также предпочтений пациента. Выбор анти-
ишемических препаратов также должен быть со-
отнесён с ЧСС, АД и функцией левого желудочка 
(ЛЖ). Для эффективного устранения приступов 
стенокардии напряжения пациентам с  АГ и  ИБС 
рекомендуется снижать АД до целевых значений.

•  В качестве препарата первой линии при ста-
бильной стенокардии I-II ФК и  ЧСС >60 уд./мин 
рекомендуется назначать БАБ или недигидропири-
диновые блокаторы "медленных" кальциевых кана-
лов (не-ДГП-БКК: верапамил или дилтиазем) для 
снижения ЧСС до значений 55-60 уд./мин.

•  При стабильной стенокардии III-IV ФК фар-
макотерапия проводится по согласованию с врачом-
кардиологом. При отсутствии противопоказаний 
рекомендуется сразу назначить комбинацию БАБ 
с дигидропиридиновыми блокаторами "медленных" 
кальциевых каналов (ДГП-БКК) для достижения 
ФК  I. Поскольку приступы стенокардии (эпизоды 
ишемии) возникают вследствие повышения потреб-
ности миокарда в кислороде, лечение, направленное 
на снижение ЧСС и АД, является патогенетически 
обоснованным. БАБ не только устраняют симпто-
мы заболевания (стенокардию), оказывают анти-
ишемическое действие и улучшают качество жизни 
больного, но и  способны улучшить прогноз после 
перенесенного ИМ (в течение первого года), а так-
же у больных со сниженной ФВ ЛЖ и ХСН. Для ле-
чения стенокардии БАБ назначают в минимальной 
дозе, которую при необходимости постепенно по-
вышают до полного устранения приступов стено-
кардии или достижения максимально допустимой 
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дозы. При применении БАБ наибольшее снижение 
потребности миокарда в  кислороде и  прирост ко-
ронарного кровотока достигается при ЧСС 55-60 
уд./мин. БКК по антиангинальной эффективно-
сти сопоставимы с БАБ. Наилучшие результаты по 
профилактике ишемии БКК показывают у больных 
с  вазоспастической стенокардией. БКК также на-
значают в случаях, когда БАБ противопоказаны или 
не переносятся. Эти препараты обладают рядом пре-
имуществ перед другими антиангинальными и анти-
ишемическими средствами и  могут применяться 
у более широкого круга больных с сопутствующими 
заболеваниями, чем БАБ. Препараты этого класса 
рекомендуется назначать при сочетании стабильной 
стенокардии с АГ. Одновременное назначение ДГП-
БКК и  не-ДГП-БКК приводит к  суммированию 
побочных эффектов и  с  антиангинальной целью 
рутинно не применяется. Комбинация БАБ с  не-
ДГП-БКК (верапамилом, дилтиаземом) из-за риска 
суммирования побочных эффектов, особенно вли-
яния на проводимость сердца, нежелательна. Мо-
жет назначаться в редких случаях с малых доз с воз-
можностью контроля электрокардиографии (ЭКГ) 
и гемодинамики. Комбинация БАБ с не-ДГП-БКК 
противопоказана при снижении ФВ ЛЖ <60%, на-
рушении проводимости или нарушении функции 
синусового узла.

•  НДД должны быть рассмотрены и  согла-
сованы к  применению с  врачом-кардиологом как 
препараты второй линии терапии, когда начальная 
терапия БАБ или не-ДГП-БКК противопоказана, 
плохо переносится или недостаточна для контроля 
симптомов стенокардии. При назначении НДД для 
снижения толерантности к ним необходимо создать 
период свободный от действия нитратов (ежеднев-
ный интервал без нитратов) 10-14 ч. Нитраты про-
тивопоказаны при гипертрофической кардиомио-
патии с  обструкцией выносящего тракта, тяжелом 

аортальном стенозе, при совместном назначении 
с ингибиторами фосфодиэстеразы 5 типа.

•  При недостаточной эффективности препа-
ратов первой линии у пациентов со стабильной сте-
нокардией рекомендуется добавить к лечению один 
из препаратов второй линии (НДД или ивабрадин, 
или триметазидин, ранолазин, или никорандил) — 
в зависимости от АД, ЧСС, переносимости назна-
ченной терапии и достижения ФК I.

•  Никорандил, ранолазин, ивабрадин или три
метазидин должны быть рассмотрены в  качестве 
препаратов второй линии терапии для снижения 
частоты приступов стенокардии и  улучшения то-
лерантности к физическим нагрузкам у пациентов, 
которые плохо переносят, имеют противопоказа-
ния или симптомы которых недостаточно контро-
лируются при назначении БАБ, БКК и НДД.

•  У  пациентов с  исходно низкой ЧСС и  низ-
ким АД ранолазин или триметазидин могут быть 
рассмотрены в  качестве препаратов первой ли-
нии для снижения частоты приступов стенокардии 
и улучшения толерантности к физической нагрузке.

•  У  отдельных групп пациентов комбина-
ция БАБ или БКК с  препаратами второй линии 
(ранолазин, никорандил, ивабрадин и  тримета-
зидин) может быть рассмотрена по согласованию 
с врачом-кардиологом в качестве первой линии те-
рапии с учетом ЧСС, АД и переносимости. 

•  Ивабрадин предпочтителен к  назначению 
у пациентов с ИБС и сопутствующей ХСН со сни-
женной ФВ ЛЖ. При наличии противопоказаний 
к  назначению БАБ или не-ДГП-БКК (верапамил, 
дилтиазем) пациентам со стабильной стенокардией 
рекомендуется назначить ивабрадин при ЧСС >80 
уд./мин и синусовом ритме.

•  Не рекомендуется одновременное назначе-
ние ивабрадина с не-ДГП-БКК (верапамил, дилти-
азем).

Таблица 8
Механизм действия антиангинальных средств

Лекарственное 
средство

Механизм действия

БАБ:
метопролол 
бисопролол 
бетаксолол 
небиволол
карведилол

БАБ снижают частоту сердечных сокращений, сократительную способность и атриовентрикулярную проводимость, 
тем самым снижая потребность миокарда в кислороде и время до начала стенокардии во время физической нагрузки. 
Удлиняя диастолический период, БАБ могут повышать время перфузии зоны ишемии. БАБ различаются по нескольким 
клиническим признакам, включая кардиоселективность (бета1-селективность) и симпатомиметическую активность, 
но их клиническая эффективность, по-видимому, эквивалентна. БАБ не только устраняют симптомы заболевания 
(стенокардию), оказывают антиишемическое действие и улучшают качество жизни больного, но и способны улучшить 
прогноз после перенесенного инфаркта миокарда (в течение первого года), а также у больных со сниженной фракцией 
выброса левого желудочка и хронической сердечной недостаточностью.
Чаще всего применяются кардиоселективные БАБ: метопролол, бисопролол, бетаксолол и небиволол. Из неселектив-
ных — карведилол.

БКК:
амлодипин 
нифедипин 

БКК действуют главным образом за счет вазодилатации и снижения периферического сосудистого сопротивления. 
БКК делятся на ДГП-БКК и не-ДГП-БКК, их общим фармакологическим свойством является селективное ингибиро-
вание открытия L-каналов в гладких мышцах сосудов и в миокарде.
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Таблица 9
Основные побочные эффекты, противопоказания, лекарственные взаимодействия и меры 

предосторожности, которые следует учитывать при применении антиангинальных препаратов
Классы 
препаратова

Побочные эффектыа Противопоказания Отрицательное 
лекарственное 
взаимодействие

Назначать 
с осторожностью

Коротко
действующие 
органические 
нитраты 
и НДД

Головная боль
Приливы
Гипотензия
Синкопэ 
и ортостатическая 
гипотензия
Рефлекторная 
тахикардия
Метгемоглобинемия

Гипертрофическая обструктивная 
кардиомиопатия
Тяжелый аортальный стеноз
Приём ингибиторов ФДЭ5

Ингибиторы ФДЭ5
Альфа-адреноблокаторы
БКК

При назначении НДД — 
соблюдать период, 
свободный от действия 
нитратов (безнитратный 
интервал) 10-14 ч

БАБб Усталость
Депрессия
Нарушение 
или блокада 
внутрисердечной 
проводимости
Отрицательный 
инотропный эффект
Бронхоспазм
Ортостатическая 
гипотензия
Эректильная 
дисфункция

Брадикардия
Значимое нарушение проводимости
Кардиогенный шок
Неселективные БАБ 
противопоказаны при 
бронхиальной астме и ХОБЛ
Кардиоселективные БАБ могут 
быть назначены с осторожностью: 
вне обострения на фоне 
адекватной базисной терапии 
комбинацией ингаляционных 
глюкокортикостероидов 
и длительно действующих  
бета-агонистов
Декомпенсированная сердечная 
недостаточность (требующая 
инотропной поддержки)
Вазоспастическая стенокардияв

не-ДГП-БКК
Препараты, угнетающие 
синусовый узел или 
атриовентрикулярную 
проводимость

Пациентам с сахарным 
диабетом, ХОБЛ 
При критической ишемии 
нижних конечностей

Лекарственное 
средство

Механизм действия

фелодипин 
дилтиазем 
верапамил

ДГП-БКК (амлодипин, нифедипин пролонгированного действия, фелодипин) обладают большей сосудистой 
селективностью. 
не-ДГП-БКК (дилтиазем и верапамил) снижают частоту сердечных сокращений и инотропную функцию миокарда, 
что способствует как их антиангинальным свойствам, так и их побочным эффектам

Органические 
нитраты

Антиангинальный эффект нитратов связан с расширением коронарных и периферических сосудов, преимущественно 
вен, приводя к снижению периферического сосудистого сопротивления, перераспределению коронарного кровотока 
и уменьшению преднагрузки

Ивабрадин Является препаратом, снижающим частоту сердечных сокращений, который избирательно угнетает синусовый узел, 
снижая потребность миокарда в кислороде без влияния на сократительную способность или АД

Никорандил Расширяет коронарные сосуды и вены, стимулирует аденозинтрифосфат-чувствительные калиевые каналы гладкой 
мускулатуры сосудов, не влияя на сократимость и проводимость сердца

Ранолазин Является селективным ингибитором позднего поступления натрия внутрь, что оказывает благотворное влияние 
на частоту стенокардии и тест толерантности к физической нагрузке за счет ингибирования кальциевой перегрузки 
кардиомиоцитов без существенных изменений частоты сердечных сокращений или АД

Триметазидин Воздействует на метаболизм кардиомиоцитов, оптимизируя его особенно при ишемии, оказывая антигипоксическое 
действие. У больных сахарным диабетом благоприятно влияет на гликемию (фармакологическое действие достоверно 
не известно)

Примечание: АД — артериальное давление, БАБ — бета-адреноблокаторы, БКК — блокаторы "медленных" кальциевых каналов (блокаторы 
кальциевых каналов), ДГП-БКК — дигидропиридиновые блокаторы "медленных" кальциевых каналов, не-ДГП-БКК — недигидропириди-
новые блокаторы "медленных" кальциевых каналов (селективные блокаторы кальциевых каналов с прямым действием на сердце).

Таблица 8. Продолжение
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Классы 
препаратова

Побочные эффектыа Противопоказания Отрицательное 
лекарственное 
взаимодействие

Назначать 
с осторожностью

не-ДГП-БКК 
(дилтиазем 
и верапамил)

Брадикардия
Нарушение 
внутрисердечной 
проводимости
Снижение 
сократимости 
миокарда
Запор
Гиперплазия дёсен

Брадикардия
Слабость синусового узла
Хроническая сердечная 
недостаточность

Препараты с отрицательным 
инотропным действием 
(БАБ, блокаторы натриевых 
каналов), замедляющие 
ритм препараты
Препараты, 
метаболизирующиеся через 
CYP3A4

При низком АД

ДГП-БКК Головная боль
Периферические отёки
Приливы жара
Усталость
Рефлекторная 
тахикардия
Гиперплазия десен

Кардиогенный шок
Тяжелый аортальный стеноз
Обструктивная кардиомиопатия
Низкое АД

Препараты, 
метаболизирующиеся через 
CYP3A4

Пациентам с нарушением 
функции печени

Ивабрадин Нарушения зрения 
(фосфены)
Головная боль
Головокружение
Брадикардия
Нарушение функции 
синусового узла
Отказ синусового узла
Фибрилляция 
предсердий

ЧСС <70 уд./мин
Острый ИМ
Тяжелое заболевание печени

Препараты, удлиняющие 
QT
Комбинация с сильными 
CYP450 или CYP3A4 
ингибиторами

Пациентам в возрасте 
>75 лет
При тяжелой почечной 
недостаточности
Не применять 
в комбинации 
с верапамилом или 
дилтиаземом
Не применять у пациентов 
с пароксизмальными 
тахиаритмиями

Никорандил Головная боль
Приливы жара
Головокружение
Слабость
Тошнота
Гипотония
Язвы во рту, 
в желудочно-кишечном 
тракте

Ингибиторы ФДЭ5
Кардиогенный шок
Острая сердечная недостаточность
Низкое АД

Ингибиторы ФДЭ5 Не рекомендуется 
одновременно 
принимать нестероидные 
противовоспалительные 
средства

Триметазидин Двигательные 
расстройства
Симптомы 
паркинсонизма
Диспепсия
Тошнота
Сыпь, зуд или 
крапивница
Головная боль

Аллергия
Болезнь Паркинсона
Тремор и двигательные 
расстройства
Тяжелая почечная недостаточность

Не известны При умеренной почечной 
недостаточности
Пациентам пожилого 
и старческого возраста

Ранолазин Головокружение
Запор
Тошнота
Астения
Удлинение интервала 
QT

Цирроз печени
Тяжелая почечная недостаточность
Умеренная или тяжелая печеночная 
недостаточность
Сильные ингибиторы CYP3A4
Приём антиаритмических средств 
класса Ia или III (кроме амиодарона)

Препараты, 
метаболизирующиеся 
через CYP3A4 (дигоксин, 
симвастатин, циклоспорин) 
и его ингибиторы (включая 
БКК)
Препараты, удлиняющие QT

При умеренной и тяжелой 
почечной и печёночной 
недостаточности — 
осторожный подбор дозы 
в комбинации с CYP3A4 
ингибиторами

Примечание: а – очень частые и частые побочные эффекты, могут отличаться у разных препаратов одного и того же класса. Подробности — 
в инструкции к препаратам; б — метопролола сукцинат, бисопролол, небиволол, бетаксолол, карведилол; в – при вазоспастической стено-
кардии, в случае необходимости назначения БАБ по другим показаниям, возможно применение с осторожностью кардиоселективных БАБ, 
но только в сочетании с антагонистами кальция и/или нитратами под контролем частоты приступов стенокардии. Этот список не является 
исчерпывающим. Подробности в  инструкции к  соответствующему препарату. АД — артериальное давление, БАБ — бета-адреноблокато-
ры, БКК — блокаторы "медленных" кальциевых каналов (блокаторы кальциевых каналов), ДГП-БКК — дигидропиридиновые блокаторы 
"медленных" кальциевых каналов, ИМ — инфаркт миокарда, не-ДГП-БКК — недигидропиридиновые блокаторы "медленных" кальциевых 
каналов (селективные блокаторы кальциевых каналов с прямым действием на сердце), НДД — органические нитраты длительного действия 
(органические нитраты), ФДЭ5 — фосфодиэстераза-5, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ЧСС — частота сердечных со-
кращений. 

Таблица 9. Продолжение
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Методические рекомендации

Лечение, направленное на профилактику 
ССО

Антитромботическая терапия
•  Для профилактики ССО всем пациентам со 

стабильной ИБС в  качестве ингибитора агрегации 
тромбоцитов рекомендуется назначение АСК в до-
зе 75-100  мг в  сутки. АСК остается самым распро-
страненным и  доступным ингибитором агрегации 
тромбоцитов и  при отсутствии противопоказаний 
должна быть назначена всем больным со стабильной 
ИБС. Согласно европейским рекомендациям, АСК 
должна назначаться пациентам, перенесшим ИМ 
или реваскуляризацию миокарда. У  пациентов, не 
перенесших ИМ или реваскуляризацию миокарда, 
также можно рассмотреть назначение АСК, но при 
условии подтверждения ИБС с  помощью визуали-
зирующих методов. Сниженная биодоступность ки-
шечнорастворимых форм АСК и плохая абсорбция 
из среды с  высоким рН тонкого кишечника может 
привести к неадекватному ингибированию тромбо-
цитов. Это актуально для пациентов с  избыточной 
МТ. Следует отдавать предпочтение простым фор-
мам АСК у пациентов с ИМТ >35 кг/м2 или весом 
>120 кг. У больных, не имеющих клиники стенокар-
дии, но имеющих поражение КА по данным визу-
ализирующих методов, рекомендуется рассмотреть 
возможность назначения АСК в дозе 75-100 мг в сут-
ки с целью профилактики ССО.

•  При непереносимости АСК для профилак-
тики ССО в  качестве альтернативного ингибитора 
агрегации тромбоцитов пациентам со стабильной 
ИБС рекомендуется назначить клопидогрел в  до-
зе 75 мг в сутки. Преимущества клопидогрела 75 мг 
перед АСК (325 мг в сутки) в отношении снижения 
риска суммарной частоты ИМ, инсульта и ССС бы-
ли показаны в основном за счет пациентов с пери-
ферическим атеросклерозом и  перемежающейся 
хромотой. Нет данных, продемонстрировавших 
преимущества других ингибиторов агрегации тром-
боцитов (прасугрела и тикагрелора) перед АСК или 
клопидогрелом у  больных стабильной ИБС. При-
менение тикагрелора можно рассмотреть в  край-
них случаях у  пациентов, не переносящих и  АСК, 
и клопидогрел. 

•  У пациентов со стабильной ИБС, имеющих 
высокий21 и  средний22 риск ишемических собы-

21	 Высокий ишемический риск  — наличие у пациента многососу-
дистого поражения КА (стенозы >50%) в сочетании как минимум 
с одним из следующих признаков: СД, требующим приема меди-
каментов, перенесенным ИМ, атеросклеротическим поражени-
ем периферических артерий, ХБП с рСКФ 15-59 мл/мин/1,73 м2.

22	 Средний ишемический риск — наличие у пациента как минимум 
одного из признаков: многососудистое поражение КА; СД, тре-
бующего лечения; рецидивирующего ИМ, заболеваний перифе-
рических артерий, ХСН или ХБП с рСКФ 15-59 мл/мин/1,73 м2.

тий и не имеющих высокого риска кровотечения23, 
для профилактики развития атеротромботических 
ССС рекомендуется по согласованию с  врачом-
кардиологом рассмотреть возможность присоедине-
ния к АСК второго антитромботического препарата 
(ингибитора агрегации тромбоцитов: клопидогрела 
или прасугрела или тикагрелора, АТХ антиагреган-
та, кроме гепарина) или ривароксабана в дозе 2,5 мг 
2 раза в сут.24  (таблица 10). При этом соотношение 
пользы и  риска продления такой терапии должно 
регулярно пересматриваться.

Антитромботическая терапия у пациентов со 
стабильной ИБС и ФП (проводится по согласова-
нию с врачом-кардиологом)

•  Всем пациентам с  ФП, не связанной с  по-
ражением клапанов сердца, рекомендовано ис-
пользовать инструменты для оценки риска ТЭО 
(ишемического инсульта и  системных тромбоэм-
болий) — шкалу CHA2DS2-VASc, для оценки риска 
кровотечений возможно использовать несколько 
шкал, наибольшее распространение имеет шкала 
HAS-BLED (Приложения 4, 5).

•  В  случае начала терапии антитромботиче-
скими средствами и  при отсутствии противопока-
заний назначение прямых оральных антикоагулян-
тов (ПОАК) (ингибиторы тромбина прямые: даби-
гатрана этексилат или прямые ингибиторы фактора 
Ха: апиксабан, ривароксабан, эдоксабан) предпо-
чтительнее, чем назначение антагонистов витамина 
К (АВК) (варфарин).

•  Пациентам со стабильной ИБС и ФП (муж-
чинам с  суммой баллов по шкале CHA2DS2-VASc 
≥2; женщинам с суммой баллов по шкале CHA2DS2-
VASc ≥3) рекомендуется длительная терапия анти-
тромботическими средствами преимущественно 
ПОАК или АВК при условии возможности поддер-
жания международного нормализованного отноше-
ния в  пределах ТТR (target therapeutic range) >70% 
для профилактики ТЭО.

•  Пациентам со стабильной ИБС и  ФП 
(мужчинам с  суммой баллов по шкале CHA2DS2-
23	 Высокий риск кровотечения  — наличие у больного внутриче-

репного кровоизлияния или другой внутричерепной патологии 
в анамнезе (кроме ишемического инсульта давностью >1 мес.), 
недавнего кровотечения из ЖКТ или анемии вследствие потери 
крови из желудочно-кишечного тракта (ЖКТ), другой патологии 
ЖКТ, ассоциирующейся с повышенным риском кровотечения, 
печеночной недостаточности, геморрагического диатеза, старче-
ского возраста и синдрома "хрупкости", ХБП, требующей диализа 
или рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2.

24	 "Сосудистая" доза — ривароксабан в дозе 2,5 мг 2 раза в день 
(так называемая "сосудистая" доза) по сравнению с плаце-
бо уменьшает совокупность таких событий, как ИМ, инсульт 
и смерть от сердечно-сосудистых причин, у стабилизированных 
пациентов, получавших преимущественно АСК и клопидогрел 
после острого коронарного синдрома, при этом, несмотря на 
увеличение частоты кровотечений, снижал смертность от сер-
дечно-сосудистых причин.
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VASc ≥1; женщинам с  суммой баллов по шкале 
CHA2DS2-VASc ≥2) рекомендуется рассмотреть не-
обходимость длительной терапии антитромботи-
ческими средствами преимущественно ПОАК или 
АВК при условии возможности поддержания меж-
дународного нормализованного отношения в  пре-
делах ТТR (target therapeutic range) >70% для про-
филактики ТЭО. Пациентам со стабильной ИБС 
и ФП, которым рекомендована длительная терапия 
ПОАК (прямым ингибитором тромбина или пря-
мым ингибитором фактора  Xa) или АВК (варфа-
рин), рекомендуется назначить его в монотерапии, 
т.к. одновременное применение с антиагрегантами 
не снижает риск инсульта и других ССС, но может 
увеличить частоту геморрагических осложнений. 
Сумма баллов по шкале HAS-BLED ≥3 (Приложе-
ние  5) указывает на высокий риск кровотечений23. 
Тем не менее расчетный высокий риск кровоте-
чений не должен являться единственным ограни-
чением к  назначению антикоагулянтов. В  первую 
очередь необходимо провести обследование боль-
ного, направленное на выявление потенциальных 
источников кровотечений, и  скорректировать мо-
дифицируемые ФР, а при наличии немодифициру-
емых ФР (таблица 11) выбрать наиболее безопас-
ный антикоагулянт. У  пациентов с  ФП и  высоким 
риском кровотечения (HAS-BLED ≥3) рекомен-
дуется рассмотреть необходимость использования 
ривароксабана в дозе 15 мг в день или дабигатрана 
этексилата в дозе 110 мг × 2 раза в день на период 
лечения совместно с  антиагрегантами для сниже-
ния риска кровотечения.

25	 К больным с высоким риском ТЭО относятся лица, перенесшие 
ИМ или имеющие многососудистый атеросклероз КА в сочета-
нии с атеросклеротическим поражением других сосудистых бас-
сейнов, возраст ≥65 лет или как минимум с двумя из следующих 
факторов риска: курение, СД, нетяжелая ХСН в анамнезе, не-
лакунарный ишемический инсульт в анамнезе, ХБП с рСКФ <60 
мл/мин/1,73 м2.

•  У  пациентов со стабильной ИБС и  ФП 
и  с  ИМ в  анамнезе и  высоким риском повторных 
ишемических событий, не имеющих повышенного 
риска жизнеугрожающих кровотечений23, рекомен-
дуется рассмотреть возможность присоединения 
к антитромботическому средству для перорального 
приема АСК в суточной дозе 75-100 мг или клопи-
догрела в суточной дозе 75 мг с целью профилакти-
ки ССО. 

Особенности медикаментозного лечения па-
циентов с  ФП изложены в  методических реко-
мендациях "Диспансерное наблюдение пациентов 
с  фибрилляцией и  трепетанием предсердий вра-
чом-терапевтом в первичном звене здравоохране-
ния" [13].

У  пациентов со стабильной ИБС с  высоким 
риском кровотечений из желудочно-кишечного 
тракта (ЖКТ) или при наличии кровотечения ЖКТ 
в анамнезе, получающих АСК или комбинацию не-
скольких антитромботических средств, для защиты 
слизистой желудка и  профилактики желудочно-
кишечных кровотечений рекомендуется использо-
вать ингибиторы протонового насоса.

Ингибиторы протонового насоса рекомен-
дуется назначать всем пациентам, получающим 
тройную антитромботическую терапию, а  также 
пациентам на АСК или комбинированной тера-
пии с  высоким риском ЖКТ-кровотечений (язва 
в  анамнезе, прием нестероидных противовоспали-
тельных препаратов/стероидов или множественные 
ФР). При совместном применении с  клопидогре-
лом следует отдавать предпочтение пантопразолу 
или рабепразолу, а  не омепразолу/эзомепразолу, 
чтобы избежать снижения антиагрегантного эф-
фекта1. 

Гиполипидемическая терапия 
•  Все пациенты со стабильной ИБС относят-

ся к категории лиц очень высокого риска, им всем 
рекомендуется коррекция дислипидемии с исполь-
зованием мероприятий по здоровому образу жизни 

Таблица 10
Варианты усиления терапии АСК вторым антитромботическим препаратом

Пациенты со стабильной ИБС, имеющие Рекомендации по назначению или продлению сочетанной терапии
Дозировка 
АСК 

Наименование и дозировка второго 
антитромботического препарата

Длительность 
терапии

• Высокий ишемический риск и невысокий 
риск кровотечений

75-100 мг 
в сут.

Тикагрелор 60 мг 2 раза/сут.

• Высокий риск тромботических осложнений25 
и невысокий риск кровотечений

75-100 мг 
в сут.

Ривароксабан 2,5 мг 2 раза/сут. Назначение 
на длительный срок

• ИМ в анамнезе и не имевшие кровотечения 
в течение первого года

75-100 мг 
в сут.

Клопидогрел 75 мг в сут. Назначение на срок 
более года

• ИМ в анамнезе и подвергнутые ЧКВ 75-100 мг 
в сут.

Прасугрел 10 мг в сут. (5 мг в сут. при массе тела 
<60 кг или возрасте старше 75 лет)

Назначение на срок 
более года

Примечание: АСК — ацетилсалициловая кислота, ИМ — инфаркт миокарда, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЧКВ — чрескожное ко-
ронарное вмешательство.
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и оптимальной медикаментозной терапии для про-
филактики ССО. 

•  Всем пациентам с  ИБС рекомендована те-
рапия статином (ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы) 
в  дозах, необходимых для достижения целевого 
уровня ХС ЛНП <1,4  ммоль/л и  его снижения на 
50% от исходного уровня.

•  Пациентам, не достигшим целевого уровня 
ХС ЛНП на фоне максимально переносимых доз 
статинов, следует по согласованию с врачом-кардио
логом рассмотреть возможность комбинированной 
терапии, в т.ч. статин с эзетимибом, предпочтитель-
но в одной таблетке или капсуле (зарегистрированы 
розувастатин+эзетимиб и аторвастатин + эзетимиб). 

•  У пациентов с недостижением целевого уров-
ня ХС ЛНП на фоне максимально переносимых доз 
статина в комбинации с эзетимибом рекомендовано 
добавить алирокумаб, эволокумаб или инклисиран 
с целью вторичной профилактики ССЗ. 

•  В  случае значительного повышения уров-
ня ХС ЛНП у  больных очень высокого риска 
(>4,0 ммоль/л), рекомендуется рассмотреть возмож-
ность инициального назначения статина и эзетими-
ба, предпочтительно в  одной таблетке или капсуле 
(зарегистрированы розувастатин + эзетимиб и атор-
вастатин + эзетимиб). 

•  В  случае значительного повышения уровня 
ХС ЛНП у больных экстремального или очень вы-
сокого риска (>5,0  ммоль/л), рекомендуется рас-
смотреть возможность инициального назначения 
статина+эзетимиба в  максимальной переносимой 
дозе и  ингибитора PCSK9 (C10AX другие гиполи-
пидемические средства): алирокумаба, эволокума-
ба или инклисирана. 

•  Пациентам с  непереносимостью любой до-
зы статина рекомендован прием эзетимиба.

•  Пациентам с  непереносимостью любой до-
зы статина, которые на фоне приема эзетимиба не 
достигли целевого уровня ХС ЛНП, по согласова-
нию с  врачом-кардиологом рекомендовано добав-
ление к  терапии алирокумаба, эволокумаба или 
инклисирана. При всех формах ИБС терапию ста-
тинами нужно начинать сразу после установления 
диагноза, независимо от уровней ОХС и  ХС ЛНП 
(в отсутствие прямых противопоказаний). Эффек-
тивность терапии оценивается по уровню ХС ЛНП: 
оптимальный уровень этого показателя должен 
быть <1,4  ммоль/л и  снижен на 50% от исходного 
уровня. Доказано, что снижение уровней ОХС и ХС 
ЛНП в  крови сопровождается снижением общей 
смертности в популяции и риска всех ССО прибли-
зительно на 20%. В  рандомизированных клиниче-
ских исследованиях было показано, что у  пациен-
тов с  различными формами ИБС липидснижаю-
щая терапия (в т.ч. статины и ингибиторы PCSK9) 
обеспечивает не только выраженное снижение ХС 
ЛНП, но также способствуют стабилизации и  ре-
грессу атеросклеротической бляшки, что является 
важным патофизиологическим фактором, который 
важно учитывать при определении тактики лече-
ния. Липидснижающая терапия при хронической 
ИБС проводится, при отсутствии побочных эффек-
тов, неопределенно долго.

•  Всем пациентам с ИБС рекомендован целе-
вой уровень ТГ <1,7 ммоль/л.

•  Пациентам, достигшим на терапии стати-
ном уровня ТГ 1,7-2,3  ммоль/л, рекомендовано 
добавить препарат омега-3 полиненасыщенных 

Таблица 11
ФР кровотечений у больных ФП, получающих антикоагулянты

Модифицируемые 
факторы риска

•  Артериальная гипертония (особенно, если систолическое артериальное давление >160 мм рт.ст.)
•  Лабильное международное нормализованное отношение или время пребывания его в целевом диапазоне <60% 
(для принимающих антагонисты витамина К)
•  Сопутствующий прием препаратов, повышающих риск кровотечения (антитромбоцитарные или нестероидные 
противовоспалительные средства)
•  Злоупотребление алкоголем (≥8 порций в неделю) (количество порций = произведение объема напитка 
в литрах, его крепости и удельного веса, равного 0,789)

Частично 
модифицируемые 
факторы риска

•  Анемия
•  Нарушенная функция почек
•  Нарушенная функция печени
•  Снижение числа тромбоцитов или нарушение их функции

Немодифицируемые 
факторы риска

•  Возраст (>65 лет)
•  Большое кровотечение в анамнезе
•  Инсульт в анамнезе
•  Почечная патология, требующая диализа, либо трансплантация почки
•  Цирроз печени
•  Злокачественное новообразование
•  Генетические факторы

Биомаркеры — 
факторы риска 
кровотечений

•  Высокочувствительный тропонин
•  Фактор роста и дифференцировки-15 (GDF-15)
•  Уровень креатинина сыворотки/расчетное значение клиренса креатинина
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жирных кислот (ПНЖК) (омега-3 кислот этиловых 
эфиров 90) в дозе до 2 г 2 раза в сут.

•  Пациентам с  уровнем ТГ >2,3  ммоль/л на 
терапии статином рекомендовано добавить фено-
фибрат (предпочтительно в одной таблетке (зареги-
стрирован розувастатин+фенофибрат)) или препа-
рат омега-3 ПНЖК в дозе до 2 г 2 раза в сут.

•  Пациентам с  уровнем ТГ >5,0  ммоль/л ре-
комендовано назначить фенофибрат и  препарат 
омега-3 ПНЖК (Омега-3 кислот этиловых эфиров) 
в дозе до 2 г 2 раза в сут.

При выявлении выраженной дислипидемии 
(ОХС >8,0 ммоль/л и/или ХС ЛНП ≥4,9 ммоль/л и/
или ТГ >10  ммоль/л), подозрении на непереноси-
мость или неэффективность гиполипидемической 
терапии, а также при раннем (до 50 лет) сердечно-
сосудистом анамнезе, включая состояние после 
реваскуляризации, пациент должен быть направ-
лен на консультацию к кардиологу для совместного 
определения тактики лечения3.

Особенности медикаментозного лечения паци-
ентов с  дислипопротеидемиями изложены в  мето-
дических рекомендациях "Диспансерное наблюде-
ние больных с нарушением обмена липопротеидов 
и другими липидемиями врачом-терапевтом в пер-
вичном звене здравоохранения" [29].

Другая медикаментозная терапия 
•  Пациентам со стабильной ИБС при со-

путствующих заболеваниях, имеющих существен-
ное значение для прогноза (постинфарктный 
кардиосклероз, АГ, СД, СН), для профилактики 
ССО рекомендуется по согласованию с  врачом-
кардиологом назначать иАПФ или при их непере-
носимости — АРА. иАПФ снижают общую смерт-

ность, риск развития ИМ, инсульта и  прогресси-
рования СН у пациентов, перенесших ИМ, а также 
при сопутствующем СД. Назначение иАПФ лицам 
со стабильной ИБС особенно показано при нали-
чии АГ, ХСН при ФВ ЛЖ <40%, хронических забо-
леваний почек с  начальной и  умеренной азотеми-
ей. Препараты для назначения при наличии ИБС: 
периндоприл, рамиприл. При непереносимости 
иАПФ, по тем же показаниям, в  качестве альтер-
нативы назначают АРА. Препараты при наличии 
ИБС и ХСН: лозартан, валсартан, кандесартан.

•  У  пациентов, перенесших ИМ, которые 
уже получают терапевтические дозы иАПФ и БАБ, 
имеют ФВ ЛЖ ≤35%, а  также СД или СН, реко-
мендуется рассмотреть возможность назначения 
спиронолактона (25  мг/сут.) или эплеренона для 
профилактики сердечно-сосудистой смерти. Сле-
дует соблюдать осторожность при применении 
антагонистов альдостерона у  пациентов с  наруше-
нием функции почек (расчетная скорость клубоч-
ковой фильтрации (рСКФ) <45 мл/мин/1,73  м2) 
и  у  пациентов с  уровнем калия в  сыворотке крови 
>5,0 ммоль/л. 

Для решения вопроса о  расширении терапии 
у  пациентов со сниженной ФВ, включая назначе-
ние ингибиторов натрийзависимого котранспор-
тера глюкозы 2  типа (глифлозинов) и/или сакуби-
трил/валсартана, рекомендуется направление па-
циента к врачу-кардиологу.

Медикаментозное лечение особых форм ста-
бильной ИБС (микрососудистая стенокардии, ва-
зоспастическая стенокардия, рефрактерная стено-
кардия) осуществляется врачом-терапевтом только 
по согласованию с врачом-кардиологом1. 
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Приложение 11. Показания к госпитализации пациентов со стабильной ИБС  
(адаптировано из клинических рекомендаций "Стабильная ИБС", 2024 [9])

1.  Госпитализация пациентов со стабильной 
ИБС рекомендуется при сохранении высокого ФК 
стенокардии (III-IV ФК), несмотря на проводимое 
в  полном объеме медикаментозное лечение для 
проведения инвазивных исследований и/или ре-
васкуляризации миокарда, а также для проведения 
генно-инженерной биологической терапии по по-
казаниям в стационар или дневной стационар;

2.  Госпитализация пациентов со стабильной 
ИБС рекомендуется при декомпенсации явлений 
СН, не поддающихся медикаментозному лечению 
на амбулаторном этапе;

3.  Госпитализация пациентов со стабильной 
ИБС рекомендуется при возникновении значимых 
или жизнеугрожающих нарушений ритма и/или 
проводимости сердца;

4.  Всех пациентов с  подозрением на впервые 
возникшую стенокардию или обострение имев-
шейся ранее хронической ИБС (с подозрением на 

острый коронарный синдром) рекомендуется экс-
тренно госпитализировать, предпочтительно в ста-
ционар, где возможно инвазивное лечение. По-
скольку многим больным с подозрением на острый 
коронарный синдром может потребоваться углу-
бленная дифференциальная диагностика, их оп-
тимально госпитализировать в  многопрофильный 
стационар с возможностью экстренной диагности-
ки и лечения острой коронарной и иной патологии. 
Больной с  признаками высокого риска неблаго-
приятного исхода должен быть госпитализирован 
в стационар с возможностью инвазивного лечения. 

5.  Пациентам с  прогрессированием ИБС ре-
комендуется госпитализация в стационар или днев-
ной стационар для проведения коронароангиогра-
фии (а также ряда диагностических исследований 
во время проведения коронароангиографии) и  го-
спитализация в  стационар для реваскуляризации 
миокарда (ЧКВ или КШ).
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Приложение 12. Медицинские показания и противопоказания для направления пациентов 
с БСК на санаторно-курортное лечение26

Таблица 12
Медицинские показания для направления пациентов с БСК, класс IХ по МКБ-10,  

на санаторно-курортное лечение (с учетом формы, стадии, фазы и степени тяжести заболевания),  
а также используемые природные лечебные ресурсы

I20 Стенокардия (грудная 
жаба)

Стабильная стенокардия напряжения I-II ФК при ХСН I стадии (ФК I-II) 
без нарушений ритма

Минеральные воды 
(для наружного 
бальнеотерапевтического 
применения), лечебный 
климат (кроме 
высокогорного)

I20.1 Стенокардия 
с документально 
подтвержденным 
спазмом

Стабильная стенокардия напряжения I-II ФК без прогностически 
неблагоприятных нарушений сердечного ритма и проводимости, при ХСН 
IIА стадии (ФК II)

Лечебный климат 
(равнинный лесной, 
равнинный лесостепной)

Стабильная стенокардия напряжения III ФК без нарушений сердечного 
ритма или с единичными редкими экстрасистолами, при ХСН не выше 
I стадии (ФК I-II)
Стабильная стенокардия напряжения I-II ФК в сочетании с артериальной 
гипертензией I-II стадии, 1-3 степени, без прогностически 
неблагоприятных нарушений сердечного ритма и проводимости, при ХСН 
I стадии (ФК I-II)

I25.1 Атеросклеротическая 
болезнь сердца

Кардиосклероз после перенесенного первичного или повторного 
крупноочагового (не ранее 12 мес.) или мелкоочагового инфаркта 
миокарда (не ранее 6 мес.) при общем удовлетворительном состоянии, 
со стенокардией (I, II ФК), при недостаточности кровообращения не 
выше I стадии, а также сопутствующей гипертензивной болезни не выше 
II стадии, без прогностически неблагоприятных нарушений сердечного 
ритма и проводимости

Минеральные воды 
(для наружного 
бальнеотерапевтического 
применения), лечебный 
климат

I25.2 Перенесенный 
в прошлом инфаркт 
миокарда

I25.3 Аневризма сердца Аневризма сердца с редкими нетяжелыми приступами стенокардии  
(I, II ФК), при ХСН не выше I стадии без прогностически 
неблагоприятных нарушений сердечного ритма и проводимости

Лечебный климат

Примечание: ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Медицинские противопоказания для направ
ления пациентов на санаторно-курортное лечение: 

1.	 Заболевания в  острой и  подострой стадии, 
в т.ч. острые инфекционные заболевания до окон-
чания периода изоляции.

2.	 Заболевания, передающиеся половым путем.
3.	 Хронические заболевания в  стадии обо-

стрения.
4.	 Воспалительные полиартропатии, систем-

ные поражения соединительной ткани, анкилози-
рующий спондилит, другие уточненные спондило-
патии высокой степени активности.

5.	 Бактерионосительство инфекционных за-
болеваний.

26	 Приказ Минздрава России от 27.03.2024 № 143н "Об утверж-
дении классификации природных лечебных ресурсов, указан-
ных в пункте 2 статьи 2.1 Федерального закона от 23.02.1995 
№  26-ФЗ "О природных лечебных ресурсах, лечебно-оздоро-
вительных местностях и курортах", их характеристик и перечня 
медицинских показаний и противопоказаний для санаторно-
курортного лечения и медицинской реабилитации с примене-
нием таких природных лечебных ресурсов" (зарегистрирован 
Министерством юстиции Российской Федерации 01.04.2024, 
регистрационный № 77708). СПС Консультант Плюс.

6.	 Заразные болезни глаз и кожи.
7.	 Паразитарные заболевания.
8.	 Заболевания, сопровождавшиеся стойким 

болевым синдромом, требующим постоянного при-
ема наркотических средств и психотропных веществ, 
включенных в списки II и III Перечня наркотических 
средств, психотропных веществ и  их прекурсоров, 
подлежащих контролю в Российской Федерации, за-
регистрированных в качестве лекарственных препа-
ратов.

9.	 Туберкулез любой локализации в интенсив-
ную фазу лечения при наличии бактериовыделения, 
подтвержденного бактериоскопическим, бактериоло-
гическим или молекулярно-генетическим методами.

10.	 Новообразования неуточненного характе
ра (при отсутствии письменного подтверждения 
в  медицинской документации пациента о  том, что 
пациент (законный представитель пациента) преду
прежден о  возможных рисках, связанных с  ослож-
нениями заболевания в  связи с  санаторно-курорт-
ным лечением).

11.	 Злокачественные новообразования, требу-
ющие противоопухолевого лечения, в т.ч. проведе-
ния химиотерапии.
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12.	 Эпилепсия с  текущими приступами, в  т.ч. 
резистентная к проводимому лечению.

13.	 Эпилепсия с  ремиссией <6 месяцев (для 
санаторно-курортных организаций не психоневро-
логического профиля).

14.	 Психические расстройства и  расстройства 
поведения в  состоянии обострения или нестойкой 
ремиссии, в т.ч. представляющие опасность для па-
циента и окружающих.

15.	 Психические расстройства и  расстройства 
поведения, вызванные употреблением психоактив-
ных веществ.

16.	 Кахексия любого происхождения.
17.	 Неизлечимые прогрессирующие заболева-

ния и  состояния, требующие оказания паллиатив-
ной медицинской помощи.

18.	 Заболевания и состояния, определенные по 
результатам исследований природных лечебных ре-
сурсов, в т.ч. с учетом результатов соответствующей 
многолетней практики.

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