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ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМ

ки концепции,  — электронная версия журнала, вы-
пускаемая параллельно на двух языках, причем все 
опубликованные статьи включаются в  базу Scopus.

У нашей команды много планов. Мы видим “Рос-
сий ский кардиологический журнал. Образование” 
не просто журналом в  традиционным пони мании, 
а платформой для образования как кардио логов, так 
и  врачей смежных специальностей, которую плани-
руем создавать на сайте журнала. 

Надеемся на вашу поддержку в будущем и с удо-
вольствием представляем новый номер журнала.

Уважаемые коллеги, дорогие друзья!

Планировалось, что год назад, на Конгрессе Рос -
 сийского кардиологического общества (РКО) в  Ка-
зани, кардиологическая общественность должна бы-
ла познакомиться с первым номером журнала “Рос -
сий ский кардиологический журнал. Образо вание”. 
Но все планы перепутала пандемия, т.к. Конгресс 
срочно перешел в онлайн формат. Тем не менее, бла-
годаря дирекции РКО, многие смогли получить этот 
первый номер в  формате традиционного журнала. 

За прошедший год нам удалось сформировать 
классную команду, которая сегодня представляет на 
ваш суд уже пятый выпуск этого журнала, и  я горд, 
что работаю с  ними бок о  бок. Конечно же, журнал 
бы не состоялся без активного внимания со сторо-
ны кардиологического сообщества. Практически 
каждый день заместители главного редактора, от-
ветственные секретари и  наши глубокоуважаемые 
рецензенты обсуждают поступающие в  редакцию 
работы. 

На страницах журнала представляются новейшие 
достижения мировой кардиологической науки. Мы 
стремимся принимать к  публикации только самые 
достойные работы. Одна из наших целей  — всемер-
но продвигать отечественные публикации в  миро-
вой научной среде. Мы смогли реализовать одну из 
основных идей, обсуждавшуюся на этапе разработ-

Искренне ваш,
профессор Дмитрий Викторович Дупляков
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личных подходах к получению и обобщению клиниче-
ского материала, что крайне важно для оценки степени 
их “доказательности”.

В разделе “Клинические случаи” представлен ана-
лиз гемодинамического ответа на ортостаз при хрони-
ческой сердечной недостаточности с низкой фракцией 
выброса левого желудочка, случай обструктивной ги-
пертрофической кардиомиопатии трансплантирован-
ного сердца, редкие наблюдения у больных с семейной 
гиперхолестеринемией.

Уверен, что публикуемые материалы будут полезны 
широкому кругу читателей — организаторам здравоох-
ранения, специалистам по проблемам доказательной 
медицины, клиническим исследователям, практикую-
щим врачам. 

Глубокоуважаемые коллеги!

Перед Вами очередной  — юбилейный  — выпуск 
журнала “РКЖ. Образование”. Его тематика, как всег-
да, многообразна.

Номер открывает краткий обзор обновленных ре-
комендаций Европейского кардиологического обще-
ства, представленных в начале сентября 2021 года: по 
профилактике сердечно-сосудистых заболеваний, по 
клапанным порокам сердца, по острой и хронической 
сердечной недостаточности, по кардиостимуляции 
и ресинхронизирующей терапии.  

Рассматриваются данные о распространенности сер-
дечной недостаточности в Санкт-Петербурге в 2019 году 
по результатам анализа интегрированной базы данных 
электронных медицинских записей, обсуждается преем-
ственность оказания медицинской помощи при сердеч-
ной недостаточности.

Спектр клинических проблем включает анализ стой-
кости знаний методики определения артериального 
давления, рассмотрение стратегий ведения поздно 
поступивших больных с острой окклюзией коронар-
ной артерии, обзоры по коррекции поведенческих 
факторов риска в  первичной профилактике сердеч-
но-сосудистых заболеваний, подходам к  современ-
ной диагностике и лечению хронической тромбоэм-
болической легочной гипертензии.

В статье Павловой Т. В. детально рассмотрены осо-
бенности интерпретации фактов, полученных при раз-

С уважением,
руководитель отдела фундаментальных и клинических проблем тромбоза  
при неинфекционных заболеваниях ФГБУ “НМИЦ ТПМ” Минздрава России, д.м.н.,
Явелов Игорь Семенович
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Европейские рекомендации по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 
2021 года
Драпкина О. М.
Член-корр. РАН, профессор, д.м.н., заслуженный врач РФ, директор ФГБУ 
“НМИЦ ТПМ” Минздрава России

На ежегодном Конгрессе Европейского кардиоло-
гического общества (ЕОК), проходившем в формате 
онлайн с  27 по 30  августа 2021г, были представлены 
обновленные версии практических рекомендаций 
по профилактике сердечно-сосудистых заболеваний 
в  клинической практике, диагностике и  лечению 
острой и  хронической сердечной недостаточности 
(СН), лечению заболеваний клапанов сердца, сти-
муляции сердца и  сердечной ресинхронизирующей 
терапии. 

Наиболее масштабными оказались изменения 
в  рекомендациях ЕОК и  12 других медицинских 
обществ при участии Европейской Ассоциации 
профилактической кардиологии по профилактике 
сердечно-сосудистых заболевания в  клинической 
практике. Они включают 30 новых рекомендаций 
класса I (обязательных к применению), 12 новых ре  - 
комендаций класса IIa (желательных для приме-
нения), 12 новых рекомендаций класса IIb (воз-
можных для применения), 3 новых рекомендации 
класса III (противопоказания), а  также 24 новых 
раздела (в  частности, о  подходах к  профилактике 
на популяционном уровне, о  факторах внешней 
среды, о психосоциальных факторах, о ментальных 
расстройствах, о  нарушении сна, о  мигрени, о  вза-
имодействии с  людьми, имеющими сердечно-сосу-
дистые факторы риска).

Наиболее существенными из внесенных измене-
ний видятся следующие.

1. У  вероятно здоровых лиц без установленного 
наличия атеросклеротического сердечно-сосудисто-
го заболевания, сахарного диабета (СД), хрониче-
ской болезни почек, генетических/редких наруше-
ний липидного обмена или артериального давления 
рекомендована оценка 10-летнего риска совокупно-
сти смертельных и не смертельных неблагоприятных 
исходов (смерть от сердечно-сосудистой причины, 
не смертельный инфаркт миокарда, не смертель-
ный инсульт), обусловленных атеросклеротическим 
сердечно-сосудистым заболеванием. Данный под-
ход рекомендуется использовать во всех возрастных 
группах (моложе 50 лет, от 50 до 69 лет, 70 лет и стар-
ше) с  использованием шкал оценки риска SCORE2 
и SCORE2-OP (для лиц в возрасте 70 лет и старше).

2. Больных с  установленным атеросклеротиче-
ским сердечно-сосудистым заболеванием и/или СД 
или хронической болезнью почек, и/или генетиче-
скими/редкими нарушениями липидного обмена или 
артериального давления рекомендовано относить 
к  группе высокого и  очень высокого сердечно-сосу-
дистого риска. 

3. Представлен пошаговый подход к  профилак-
тике у  вероятно здоровых лиц с  различным риском 
атеросклеротического сердечно-сосудистого забо-
левания, а  также интенсификации терапии для до-
стижения целей лечения у больных с установленным 
атеросклеротическим сердечно-сосудистым заболе-
ванием и/или СД.

Российский кардиологический журнал 2021;26(S3):4684
doi:10.15829/1560-4071-2021-4684
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4. Целевые уровни холестерина липопротеинов 
низкой плотности у  больных с  атеросклеротически-
ми сердечно-сосудистыми заболеваниями или СД 
с  различным сосудистым риском приведены в  соот-
ветствие с другими рекомендациями ЕОК.

5. У больных с СД 2 типа в сочетании с атероскле-
ротическим сердечно-сосудистым заболеванием ре-
комендовано применение ингибиторов GLP-1RA или 
SGLT2 для улучшения сердечно-сосудистых и/или по-
чечных исходов. С этой же целью рекомендовано при-
менение ингибиторов SGLT2 у больных с СД 2 типа 
в сочетании с хронической болезнью почек.

6. У  больных с  хронической СН со сниженной 
фракцией выброса (ФВ) рекомендованы ингибиторы 

SGLT2 с  доказанной способностью уменьшить ча-
стоту госпитализаций и сердечно-сосудистую смерть.

7. Не исключена возможность применения аце-
тилсалициловой кислоты в первичной профилактике 
у  больных с  СД и  высоким или очень высоким сер-
дечно-сосудистым риском (класс IIb). 

8. Возможность применения усиленной (двой-
ной) антитромботической терапии у отдельных кате-
горий больных с высоким (класс IIa) или умеренным 
ишемическим (класс IIb) риском (формулировки 
приведены в  соответствие с  другими рекомендаци-
ями ЕОК).

9. Рассмотрена возможность новых вмешательств — 
эйкозапент этил, колхицин (класс IIb).

Европейские рекомендации по клапанным порокам сердца 2021 года
Иртюга О. Б.
к.м.н., доцент кафедры кардиологии Института медицинского образования ФГБУ “НМИЦ 
им. В. А. Алмазова” Минздрава России

Обновленный документ разработан экспертами 
ЕОК и Евро  пейской ассоциации кардио-торакальной 
хирургии. Содержит 26 новых рекомендаций, пере-
смотрен класс рекомендаций в  сторону увеличения 
значимости у 7 рекомендаций, 14 рекомендаций пере-
смотрены без изменения класса и уровня их доказа-
тельности, но с изменением их содержания.

Основные изменения следующие:
1. На основании результатов исследований LAAOC 

III повышен класс рекомендации от “может быть рас-
смотрена” до “должна быть рассмотрена” (с 2b на 2а) 
по окклюзии ушка левого предсердия (ЛП) при сопут-
ствующем оперативном лечении клапанов сердца у па-
циентов с  сопутствующей фибрилляцией предсердий 
(ФП) и CHA2DS2VASc ≥2 баллов. 

2. Более подробно расписаны показания для опе-
ративного вмешательства пациентам с  бессимптом-
ным течением приобретенных клапанных пороков 
сердца.

3. В  частности, повышен класс рекомендаций 
с “должен быть рассмотрен” до “должен быть выпол-
нен” (с IIа до I) для сроков оперативного лечения у ас-
симптомных пациентов с тяжелой аортальной недоста-
точностью (АН) и  конечно-систолическим размером 
(КСР) левого желудочка (ЛЖ) >50 мм или индексиро-
ванным к площади поверхности тела КСР ЛЖ >25 мм/
м2. Из основных показаний к оперативному лечению 
АН исключен конечно-диастолический размер (КДР) 
ЛЖ, однако в  тексте рекомендаций указывается, 

что значимое увеличение ЛЖ, в  частности КДР ЛЖ 
>65 мм, также может быть дополнительным индикато-
ром для времени операции у ассимптомных пациентов.

4. Добавлено дополнительное показание к опера-
тивному лечению бессимптомных пациентов с  аор-
тальным стенозом (АС) и систолической дисфункци-
ей ФВ ЛЖ <55% с классом рекомендаций IIa, ранее 
писалось только о ФВ ЛЖ <50%.

5. Снижен порог критерия степени тяжести АС 
по скоростным показателям для оперативного лече-
ния ассимптомных пациентов с  максимальной ско-
рости на аортальном клапане 5,5 м/с до 5 м/с с  тем 
же классом рекомендаций IIa.

6. У  бессимптомных пациентов с  тяжелой пер-
вичной митральной недостаточностью (МН) ужесто-
чен критерий отбора на оперативное вмешательство 
с уменьшением требуемого КДР ЛЖ с 45 мм до 40 мм 
и/или ФВ ЛЖ <60%.

7. В связи с результатами исследований Mitra-FR 
и COAPT представлена новая классификация степе-
ни тяжести МН по результатам эхокардиографиче-
ского исследования, появились критерии увеличения 
ЛП и  ЛЖ для первичной митральной регургитации: 
ЛП ≥55  мм (либо объем ЛП ≥60 мл/м2) и  КДР ЛЖ 
≥40  мм. Синхронизированы критерии тяжелой вто-
ричной МН с  первичной по объему регургитации 
(RV) и  эффективной площади отверстия регургита-
ции (EROA), однако оставлены особые условия, при 
которых тяжесть МН может быть признана при более 
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меньших значениях RV и  EROA. В  оценку тяжелой 
первичной и вторичной МН добавлена фракция ре-
гургитации с одинаковым значением ≥50%.

8. Учитывая сопоставимые результаты одноцен-
трового рандомизированного исследования по кро-
вотечениям и  тромбоэмболическим событиям у  па-
циентов с биологическим протезом аортального кла-
пана, получающих варфарин, в сравнении с группой 
пациентов, получающих ацетилсалициловую кис-
лоту, в  обновленных рекомендациях у  пациентов, 
не имеющих других показаний к  антикоагулянтной 
терапии, вновь рассматривается не только низко до-
зовый аспирин 75-100  мг/сут. на первые 3 мес. по-
сле протезирования, но и  возвращен варфарин как 
альтернатива ацетилсалициловой кислоты с  тем же 
классом рекомендаций. Выбор лекарственного пре-
парата на 3 мес. у данной категории пациентов оста-
ется за лечащим врачом. 

9. Благодаря результатам мультицентрового ран-
домизированного исследования River, появились 
новые рекомендации по возможности использова-
ния прямых оральных антикоагулянтов у  пациентов 
с биологическими протезами и  ФП через 3 мес. по-
сле операции, но у пациентов с биологическим про-
тезом в  митральной позиции применение прямых 
оральных антикоагулянтов нежелательно, и  препа-
ратом первой линии остается варфарин.

10. В соответствии с результатами многоцентрово-
го рандомизированного исследования Galileo, при не-
обходимости длительной антикоагулянтной терапии 
у пациентов после транскатетерной имплантации аор-
тального клапана (ТИАК) рассматриваются оральные 
антикоагулянты. При отсутствии показаний к  дли-

тельной антикоагулянтной терапии рутинное при-
менение оральных антикоагулянтов противопоказа-
но. Препаратами выбора у данной группы пациентов 
остается пожизненная монотерапия дезагрегантами. 

11. Двойная дезагрегантная терапия у  пациентов 
после ТИАК не рекомендуется в связи с результата-
ми исследования, продемонстрировавшего двукрат-
ное увеличение рисков кровотечений без статистиче-
ского значимого уменьшения тромбоэмболических 
событий у  пациентов, получающих двойную деза-
грегантную терапию, по сравнению с пациентами на 
монотерапии ацетилсалициловой кислоты. 

12. Показания к  ТИАК расширяются, но основ-
ными показаниями остаются: возраст старше 75 лет, 
пациенты высокого риска (STS-PROM/EuroSCORE 
II >8%). С  другой стороны, абсолютными показа-
ниями для стандартного хирургического протезиро-
вания аортального клапана остаются: возраст млад-
ше 75 лет, пациенты низкого риска (STS-PROM/
EuroSCORE II <4%) и  невозможность трансфемо-
рального доступа для ТИАК, последнее является 
новым относительным противопоказанием к ТИАК. 
Согласно обновленной версии рекомендаций не-
трансфеморальный доступ может быть рассмотрен 
(класс IIb) только у  пациентов, которые расценены 
как неоперабельные для стандартного хирургическо-
го протезирования и  у  которых трансфеморальный 
доступ невозможен. Оба метода оперативного лече-
ния являются стандартом лечения пациентов с  АС, 
но выбор метода для конкретного пациента должен 
обсуждаться кардиологической командой, добавле-
на необходимость обсуждения выбора метода, в  т.ч. 
с самим пациентом. 

Европейские рекомендации по лечению острой и сердечной недостаточности 2021 года
Виллевальде С. В.
профессор, д.м.н., начальник службы анализа и  перспективного планирования 
Управления по реализации федеральных проектов, зав. кафедрой кардиологии 
Института медицинского образования ФГБУ “НМИЦ им. В. А. Алмазова” Минздрава 
России

В рекомендациях по СН 2021г основное внимание 
уделяется диагностике и  лечению СН, а  не ее про-
филактике, поскольку этот подход, основанный на 
управлении сердечно-сосудистым риском и  сердеч-
но-сосудистыми заболеваниями, освещают другие 
документы. Новым стало включение представителей 
пациентов в рабочую группу. В рекомендациях 2021г 
по сравнению с версией 2016г представлены 7 новых 
концепций, 41 новая рекомендация (класса I  — 17, 
IIa  — 10, IIb  — 12, III  — 2), а  также изменены фор-

мулировки и  уровни доказательности 15 рекоменда-
ций (повышен класс 7 рекомендаций, понижен — 8).

Ключевые изменения в лечении СН со сниженной ФВ 
ЛЖ (СНнФВ): разработан упрощенный алгоритм ле-
чения; ингибиторы натрий-глюкозного транспортера 
2 типа (иНГТ2) дапаглифлозин и эмпаглифлозин те-
перь относятся к терапии с классом рекомендаций I, 
уровнем доказательности А; четыре ключевых лекар-
ственных подхода  — ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (иАПФ) или ангиотензиновых 
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рецепторов и  неприлизина ингибиторы (АРНИ), 
бета-адреноблокаторы, антагонисты минералокор-
тикоидных рецепторов, иНГТ2 — должны быть ини-
циированы как можно быстрее и  безопасно; добав-
лен алгоритм лечения СНнФВ в  соответствии с  фе-
нотипами для индивидуального ведения; первичная 
профилактика внезапной смерти и смерти от любой 
причины у  пациентов с  СН не ишемической этио-
логии с  помощью имплантируемого кардиовертера-
дефибриллятора  — это рекомендованная терапия 
класса IIa; акцент на длительность QRS у пациентов 
с блокадой левой ножки пучка Гиса для отбора паци-
ентов для сердечной ресинхронизирующей терапии. 
Кроме того, симптомным пациентам с СН, с недав-
ним ухудшением течения СН, несмотря на терапию 
иАПФ (или АРНИ), бета-блокаторами, антагониста-
ми минералокортикоидных рецепторов, можно рас-
смотреть верицигуат (класс рекомендаций IIb).

Ключевые изменения в диагностике и лечении СН со 
слегка сниженной ФВ ЛЖ. Изменилось наименование 
СН с ФВ ЛЖ 41-49% с СН с промежуточной ФВ ЛЖ 
на СН со слегка сниженной ФВ ЛЖ (heart failure with 
mildly reduced ejection fraction, HFmrEF). Изменены 
критерии диагностики данного фенотипа СН (по-
вышенные натрийуретические пептиды плюс другие 
доказательства структурного заболевания сердца де-
лают диагноз более вероятным, но не являются обя-
зательными, если есть уверенность в измерении ФВ 
ЛЖ), добавлена таблица с  рекомендациями по ле-
чению. Основанием для этого послужили результа-
ты анализов ряда рандомизированных клинических 
исследований, показавших возможность улучшения 
прогноза таких пациентов при использовании тера-
пии, доказавшей свою эффективность у  пациентов 
с  СНнФВ. Пациентам с  СН со слегка сниженной 
ФВ ЛЖ для снижения госпитализаций с СН и смер-
ти можно рассмотреть иАПФ, блокаторы рецепторов 
к  ангиотензину II, бета-адреноблокаторы, антаго-
нисты минералокортикоидных рецепторов, саку-
битрил/валсартан (все с  классом рекомендаций IIb, 
уровнем доказательности С).

Предложен упрощенный путь диагностики с тре-
мя этапами для СН с сохраненной ФВ ЛЖ (СНсФВ). 
Рекомендации по лечению пациентов с СНсФВ оста-
лись неизменными, однако рабочая группа признает, 
что подходы к  лечению СНсФВ пересматриваются 
на момент публикации этих рекомендаций.

Большое внимание уделено диагностическим кри-
териям и  ведению пациентов с  выраженной (тяже-
лой, продвинутой, advanced) СН. Изменена класси-
фикация острой СН.

Обновлено лечение большинства сопутствующих 
заболеваний, не связанных с  сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (включая СД, гиперкалиемию, дефи-
цит железа и рак). 

Ингибиторы НГТ2 (канаглифлозин, дапаглифло-
зин, эмпаглифлозин, эртуглифлозин, сотаглифло-
зин) рекомендуются пациентам с  СД 2 типа с  рис-
ком сердечно-сосудистых событий для уменьшения 
госпитализаций по поводу СН, основных сердечно-
сосудистых событий, терминальной стадии заболева-
ний почек и  сердечно-сосудистой смерти (класс ре-
комендаций I). Ингибиторы НГТ2 (дапаглифлозин, 
эмпаглифлозин и  сотаглифлозин) рекомендуются 
пациентам с СД 2 типа и СНнФВ для снижения ко-
личества госпитализаций с  СН и  сердечно-сосудис-
тых смертей (класс рекомендаций I). 

Все пациенты с СН должны периодически прохо-
дить скрининг на анемию и  дефицит железа с  пол-
ным анализом крови, концентрацией ферритина 
в  сыворотке и  насыщением трансферрина (TSAT). 
Кроме того, следует рассмотреть возможность вну-
тривенного введения препаратов железа карбокси-
мальтозата у  пациентов с  симптомами СН, недавно 
госпитализированных по поводу СН, и  с  ФВ ЛЖ 
≤50% и  дефицитом железа, чтобы снизить риск го-
спитализации с СН (класс рекомендаций IIa).

Больным раком с  повышенным риском кардио-
токсичности рекомендуется оценка сердечно-сосу-
дистой системы перед плановой противоопухолевой 
терапией, предпочтительно кардиологом с  опытом/
интересом в  кардиоонкологии (класс рекоменда-
ций  I). Онкологическим пациентам, у  которых во 
время химиотерапии антрациклинами развивается 
систолическая дисфункция, следует рассматривать 
лечение иАПФ и  бета-адреноблокаторами (предпо-
чтительно карведилолом) (класс рекомендаций II).

У пациентов с симптомами класса I или II по NYHA 
и генетическими тестами, подтверждающими наслед-
ственную транстиретиновую кардиомиопатию (hTTR-
CMP), а также у пациентов с диким типом транстирети-
нового амилоидоза сердца (wtTTR-CA) рекомендуется 
тафамидис для уменьшения симптомов, госпитализа-
ций по сердечно-сосудистым причинам и смерти.
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АКТУАЛЬНЫЕ ПРОБЛЕМЫ

Новые рекомендации ЕОК 2021 по кардиостимуляции и кардиоресинхронизирующей 
терапии
Михайлов Е. Н.
д.м.н., зам. директора Института сердца и  сосудов  по научной работе ФГБУ 
“НМИЦ им. В. А. Ал мазова” Минздрава России

Включены новые разделы:
• Обследование пациента с  подозрением на или 

с документированной брадикардией, или поражени-
ем проводящей системы сердца;

• Методика имплантации и  периоперационное 
ведение, включая антикоагуляцию;

• Новый раздел по различным аспектам веде-
ния, включая магнитно-резонансную томографию 
(МРТ), радиотерапию, временную стимуляцию, пе-
риоперационное ведение, спорт и наблюдение;

• Раздел, посвященный пациент-ориентирован-
ному ведению.

Существенно расширен раздел, посвященный рис-
ку осложнений кардиостимуляции и их профилактики.

Включены новые позиции рекомендаций и  об-
новлены классы показаний по следующим направ-
лениям:

• Общая кардиостимуляция;
• Кардиостимуляция при аблации атриовентри-

кулярного (АВ)-соединения у пациентов с ФП;
• По кардиоресинхронизирующей терапии (СРТ); 
• По стимуляции пучка Гиса;
• Беспроводная стимуляция.
Дополнены следующие разделы:
1. Кардиостимуляция при инфаркте миокарда;
2. Кардиостимуляция после кардиохирургиче-

ских операций;
3. Кардиостимуляция при чрескожной импланта-

ции аортального клапана (TAVI);
4. Кардиостимуляция при врожденных пороках 

сердца;
5. Кардиостимуляция при гипертрофической кар  - 

дио миопатии с обструкцией;
6. Кардиостимуляция при редких болезнях (нейро-

мышечные, LMNA мутации, синдром Кирнс-Сейра);
7. Кардиостимуляция при беременности;
8. Кардиостимуляция при саркоидозе.
Ниже приведены ключевые моменты из новых 

рекомендаций 2021г по кардиостимуляции и  СРТ 
ЕОК и  Европейской ассоциации сердечного ритма 
(EHRA):

1. Важными являются тщательный сбор анам-
неза и  физикальное обследование для диагностики 
у  пациентов с  брадикардией или подозрением на ее 

наличие. Рекомендуется проводить МРТ сердца для 
выявления структурного заболевания сердца, опре-
деления систолической функции ЛЖ и  диагностики 
потенциально обратимых причин нарушений про-
водимости. Тесты с физической нагрузкой рекомен-
дуются пациентам с  симптомами, подозрительными 
на брадикардию, возникающими во время или сразу 
после нагрузки.

2. У пациентов с симптомами синдрома апноэ во 
сне и  при наличии выраженной брадикардии и/или 
АВ-блокады во время сна рекомендуется скрининг 
синдрома апноэ во сне. Пациентам с  нечасто воз-
никающими необъяснимыми обмороками, у  кото-
рых тщательное обследование не позволило выявить 
причину обмороков, рекомендуется длительное ам-
булаторное мониторирование с  помощью имплан-
тируемого петлевого регистратора. Следует рассмат-
ривать выполнение мультимодальной визуализации 
(МРТ, компьютерная томография или позитронно-
эмиссионная томография) при поиске основного за-
болевания миокарда у пациентов с поражением про-
водящей системы сердца в возрасте <60 лет. Следует 
рассмотреть возможность генетического тестирова-
ния у  пациентов с  ранним дебютом (<50 лет) про-
грессирующего нарушения проводимости сердца.

3. У  пациентов с  обмороками и  двухпучковой 
блокадой следует рассмотреть возможность про-
ведения электрофизиологического исследования 
(ЭФИ), если причина обморока остается неясной 
после неинвазивного обследования. У  таких паци-
ентов показана имплантация кардиостимулятора 
при наличии базового интервала HV ≥70 мс либо 
при наличии внутри- или инфра-гисиальной АВ-
блокады II или III степени во время инкрементной 
(учащающей) стимуляции предсердий, либо при 
аномальном ответе на фармакологическую пробу. 
Электрокардиостимуляция показана пациентам с че-
редующейся блокадой ножек пучка Гиса с наличием 
симптомов или без них.

4. С  целью уменьшения количества обмороков 
двухкамерная кардиостимуляция показана паци-
ентам в  возрасте >40 лет с  тяжелыми, непредсказу-
емыми, повторяющимися обмороками, у  которых 
есть: 1) спонтанная документально подтвержденная 
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симптомная асистолия >3 сек или бессимптомная 
пауза(-ы) >6 сек из-за остановки синусового узла 
или АВ-блокады; или 2) кардиоингибиторный тип 
синдрома каротидного синуса; или 3) асистоличе-
ский обморок во время тилт-теста.

5. СРТ рекомендуется симптомным пациентам 
с СН и синусовым ритмом с ФВ ЛЖ ≤35%, шириной 
QRS ≥150 мс и  морфологией QRS с  блокадой левой 
ножки пучка Гиса (БЛНПГ). СРТ следует рассматри-
вать у симптомных пациентов с СН на синусовом рит-
ме с ФВ ЛЖ ≤35%, шириной QRS 130-149 мс и морфо-
логией QRS по типу БЛНПГ. СРТ следует рассматри-
вать у пациентов с СН на синусовом ритме с ФВ ЛЖ 
≤35%, шириной QRS ≥150 мс и морфологией QRS без 
БЛНПГ. СРТ следует рассматривать у пациентов с СН 
и ФВ ЛЖ ≤35% с III или IV функциональным классом 
СН (NYHA) при ФП и ширине спонтанного QRS ≥130 
мс, при условии наличия возможности бивентрику-
лярной стимуляции. Аблация АВ-соединения должна 
быть выполнена в дополнение, если бивентрикулярная 
стимуляция непостоянная (<90-95% комплексов QRS) 
из-за частого проведения на фоне ФП.

6. Пациентам с  дисфункцией синусового узла 
и  двукамерным кардиостимулятором (стимулятором 
в режиме DDD) рекомендуется минимизировать не-
нужную желудочковую стимуляцию с помощью алго-
ритмов программирования.

7. Подходы к  стимуляции проводящей системы 
сердца (которая включает в  себя стимуляцию пучка 
Гиса и области левой ножки пучка Гиса), скорее все-
го, будут играть растущую роль в  будущем. Сейчас 
ожидаются результаты рандомизированных исследо-
ваний безопасности и эффективности.

8. Безэлектродные кардиостимуляторы следует 
рассматривать как альтернативу трансвенозным кар-
диостимуляторам, когда отсутствует доступ к  венам 
верхних конечностей или когда риск инфицирования 
ложа устройства особенно высок, например, перене-
сенная ранее инфекция или проведение гемодиализа. 
Частота инфицирования безэлектродных устройств 
невысока. Сегодня нет данных из рандомизирован-
ных контролируемых исследований для сравнения 
клинических результатов между безэлектродной и од-
нокамерной трансвенозной стимуляцией.

9. Блокада правой ножки пучка Гиса является 
наиболее воспроизводимым и  мощным предикто-
ром необходимости кардиостимуляции после ТИАК. 
Следует рассмотреть возможность ранней имплан-
тации постоянного кардиостимулятора у  пациен-
тов с  ранее существовавшей блокадой правой нож-
ки пучка Гиса, у  которых развиваются какие-либо 
дальнейшие нарушения проводимости во время или 
после ТИАК. Имплантация постоянного кардиости-
мулятора представляется оправданной у  пациентов 
с внутриоперационной АВ-блокадой, которая сохра-
няется в течение 24-48 ч после ТИАК или выявляется 

позднее. Амбулаторный электрокардиографический 
мониторинг или ЭФИ следует рассмотреть у  паци-
ентов с вновь возникшей БЛНПГ с QRS >150 мс или 
PR >240 мс без дальнейшего удлинения в  течение 
>48 ч после ТИАК. Амбулаторный мониторинг элек-
трокардиограммы или ЭФИ могут быть рассмотрены 
у  пациентов с  ранее существовавшим нарушением 
проводимости, у  которых наблюдается расширение 
QRS или прирост PR >20 мс.

10. Не всем пациентам с  врожденной блокадой 
сердца требуется кардиостимуляция, особенно если 
она протекает бессимптомно. Профилактическая 
кардиостимуляция показана бессимптомным па-
циентам с  любым из следующих факторов риска: 
1) средняя частота сердечных сокращений в дневное 
время <50 уд./мин, 2) паузы >3-кратной длины цик-
ла выскальзывающего желудочкового ритма, 3)  вы-
скальзывающий ритм с  широкими QRS, 4) удли-
ненный интервал QT или 5) сложная желудочковая 
эктопия. Показаниями к имплантации кардиостиму-
лятора являются клинические симптомы, такие как 
обморок, предобморочное состояние, СН или хро-
нотропная недостаточность.

11. Клинически значимая гематома ложа кардио-
стимулирующего устройства увеличивает риск после-
дующего инфицирования устройства почти в восемь 
раз. У пациентов с низким и средним рис ком тромбо-
зов после чрескожного коронарного вмешательства 
(ЧКВ) (>1 мес. после ЧКВ или >6 мес. после острого 
коронарного синдрома с  ЧКВ) рекомендуется про-
должить прием аспирина и  отменить ингибиторы 
P2Y12. Рекомендуется продолжать прием антагони-
стов витамина К периоперационно. Прекращение 
приема пероральных антикоагулянтов, не являю-
щихся антагонистами витамина К, или продолжение 
их приема может быть целесообразным во время им-
плантации устройства.

12. Риск инфицирования выше при замене устрой-
ства, а также при имплантации СРТ или кардиовер-
тера-дефибриллятора по сравнению с имплантацией 
простого кардиостимулятора. Инфицирование чаще 
возникает при применении временной стимуляции 
или выполнении других процедур перед имплан-
тацией (отношение шансов (ОШ) 2,5 и  5,8, соот-
ветственно), при необходимости ранних повторных 
вмешательств (например, ревизии имплатированной 
системы, ОШ =15) и  при отсутствии профилактики 
антибиотиками (ОШ =2,5).

13. У  пациентов, которым показан кардиостиму-
лятор или СРТ, решение должно быть основано на 
наилучших доступных доказательствах с  учетом ин-
дивидуальных рисков и преимуществ, предпочтений 
пациента и  целей лечения, и  рекомендуется следо-
вать комплексному подходу к лечению, принцип па-
циент-ориентированного подхода, а  также совмест-
ное с пациентом принятие решений.
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Хроническая сердечная недостаточность согласно кодам МКБ-10 в электронных медицинских 
записях Санкт-Петербурга: распространенность, нагрузка на систему здравоохранения, исходы

Соловьева А. Е.1, Ендубаева Г. В.1, Авдонина Н. Г.1, Коган Е. И.2, Горбачева Т. В.2, Лубковский А. В.2, Язенок А. В.2, Яковлев А. Н.1, 
Звартау Н. Э.1, Виллевальде С. В.1, Шляхто Е. В.1

Цель. На основании данных о кодировании сердечной недостаточности (СН) 
в электронных медицинских записях региональной информационной меди-
цинской системы Санкт-Петербурга изучить распространенность СН, клини-
ко-демографические особенности пациентов с СН, нагрузку на систему здра-
воохранения, исходы.
Материал и методы. Выполнен ретроспективный анализ интегрированной 
базы данных электронных медицинских записей в Санкт-Петербурге за 2019г. 
Критерием СН считали наличие в диагнозе хотя бы одного из кодов I50.х 
(стандартное кодирование) и/или I11.0, I13.0, I13.2, I25.5, I42.0, I42.9, I09.9, 
I43.0, I43.1, I43.2, I43.8, I42.5, I42.6, I42.7, I42.8 (расширенное кодирование) 
согласно международной классификации болезней 10 пересмотра.
Результаты. В 2019г за медицинской помощью обращались 64070 взрос-
лых пациентов с СН, в 34,5% случаев выявленных стандартным, в 65,5% — 
расширенным кодированием. Их сочетание наблюдалось в 9,9% случаев. 
Распространенность СН и летальность составили 1,4% и 6,8% в целом, 0,49% 
и 15,7% при стандартном кодировании, 0,93% и 2,1% — при расширенном. 
Пациенты с СН характеризовались высокой частотой обращения за медицин-
ской помощью: в среднем 14 обращений в год на пациента, у 24% пациентов — 
более 20 обращений в год, у 55% зарегистрирована как минимум одна госпи-
тализация по любой причине. Доля медицинских обращений пациентов с СН 
составила 4,3% среди всех обращений в городе, 6,5% — всех госпитализаций, 
4,1% всех обращений в амбулаторные учреждения, 9,7% всех вызовов скорой 
медицинской помощи. Пациенты с СН по стандартному кодированию характе-
ризовались более старшим возрастом, большей коморбидностью, большей ча-
стотой госпитализаций и смерти, меньшим количеством амбулаторных визитов.
Заключение. Распространенность СН среди взрослого населения Санкт-
Петербурга в 2019г составила 1,4%. СН характеризуется высокой нагрузкой 
на систему здравоохранения и уровнем летальности, достигающим 15,7% 
в год. Различные подходы к кодированию могут определять разные группы 
пациентов с СН, что требует адаптации моделей оказания медицинской по-
мощи и системы активного наблюдения для улучшения исходов.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, коды МКБ, распространен-
ность, бремя, нагрузка на систему здравоохранения, прогноз.
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Aim. To analyze prevalence of heart failure (HF), clinical and demographic 
characteristics, health care utilization, and outcomes according to the used 
International Statistical Classification of Diseases and Related Health Problems 
10th Revision (ICD-10) codes in regional integrated electronic health record 
database in Saint Petersburg.

Material and methods. The retrospective analysis of the Saint Petersburg 
regional integrated electronic health record database for 2019 was performed. 
At least one of the following ICD-10 codes has been considered as HF case: 
I50.x (standard coding) and/or I11.0, I13.0, I13.2, I25.5, I42.0, I42.9, I09.9, 
I43.0, I43.1, I43.2, I43.8, I42.5, I42.6, I42.7, I42.8 (extended coding).
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Сердечная недостаточность (СН) вносит суще-
ственный вклад в  преждевременную утрату трудо-
способности и  смертность населения [1]. Несмотря 
на высокую и  продолжающую расти распростра-
ненность СН в  Российской Федерации (РФ) [2, 3], 
точные данные об эпидемиологии заболевания на 
уровне регионов и  страны в  целом отсутствуют, что 
подчеркивает актуальность проведения крупных 
эпидемиологических исследований.

С модернизацией сферы здравоохранения меди-
цинские информационные системы и  электронные 
медицинские записи становятся доступным и  ин-
формативным ресурсом для быстрого получения 
сведений о  широком спектре показателей здоровья 
большой группы населения, в  т.ч. об эпидемиоло-
гии СН. Однако уровень развития информатизации 
в  субъектах РФ существенно различается, а  необхо-
димые для объективизации диагноза СН сведения 
о симптомах, значении фракции выброса (ФВ) лево-
го желудочка (ЛЖ) и уровне натрийуретических пеп-
тидов систематически не собираются. На текущий 
момент для получения данных о  распространенно-
сти СН наиболее доступной представляется оценка 
частоты кодирования диагноза СН согласно между-
народной классификации болезней 10 пересмот-
ра (МКБ-10) в  медицинской документации. Хотя 
основным кодом МКБ-10 для СН является I50.x, 
в  крупных зарубежных исследованиях и  националь-
ных регистрах используются дополнительные коды, 
потенциально характеризующие наличие СН [4-7]. 
Приемлемая чувствительность и высокая специфич-
ность такого подхода в выявлении СН [8] позволяет 

использовать его в качестве начального шага в изуче-
нии эпидемиологии СН.

Цель представленного исследования: на основа-
нии данных о  кодировании СН в  электронных ме-
дицинских записях региональной информационной 
медицинской системы изучить распространенность 
СН в  Санкт-Петербурге, клинико-демографические 
особенности пациентов с  СН, нагрузку на систему 
здравоохранения и  исходы, в  т.ч. в  зависимости от 
примененных кодов заболевания.

Материал и методы
Выполнен ретроспективный анализ региональной 

интегрированной базы данных электронных меди-
цинских записей, полученных из 250 государствен-
ных медицинских организаций Санкт-Петербурга 
в  2019г. База данных охватывает все население го-
рода, содержит информацию о  ~95% случаев смер-
ти и  ~65% случаев обращений во все медицинские 
организации. Анализ выполняли среди взрослого 
населения. Окончательные данные получали путем 
структурированных запросов. Критерием диагноза 
СН считали наличие хотя бы одного из кодов I09.9, 
I11.0, I13.0, I13.2, I25.5, I42.0, I42.5, I42.6, I42.7, I42.8, 
I42.9, I43.0, I43.1, I43.2, I43.8, I50.х согласно МКБ-
10 (табл.  1) [8]. Для оценки распространенности 
СН учитывали численность населения трудоспособ-
ного и  старше трудоспособного возраста в  Санкт-
Петербурге на начало 2019г согласно окончательным 
данным Федеральной службы государственной ста-
тистики [9]. Оценивали половозрастные особенно-
сти пациентов с  СН, коморбидные состояния, ча-

Results. A total of 64070 adult patients with HF had medical encounters in 
2019, 34,5% of whom were identified using standard coding, 65,5% — using 
extended coding. The combination of codes was observed in 9,9% of cases. 
HF prevalence/mortality was 1,4%/6,8% in general, as well as 0,49%/15,7% 
and 0,93%/2,1% with standard and extended coding, respectively. HF patients 
had high healthcare utilization with the mean number of 14 encounters per 
patient per year. Actually, 24% of patients had more than 20 both inpatient and 
outpatient encounters and 54% of patients — at least 1 all-cause hospitalization 
during the year. Encounters of patients with HF accounted for 4,3% of all 
visits, 6,5% of all hospitalizations, 4,1% of all outpatient visits and 9,7% of all 
emergency contacts during the year. Patients identified by the standard coding 
compared with the extended coding had older age and higher incidence of 
comorbidities, as well as greater hospitalization and death rates, but lower 
number of outpatient visits.
Conclusion. The prevalence of HF among the adult population of Saint. Petersburg 
in 2019 was 1,4%. HF was characterized by a high health care utilization and 
mortality rate reaching 15,7 % per year. The use of different approaches to coding 
presumably could help to identify different groups of patients with HF, which 
requires the adaptation of healthcare models and an active monitoring system to 
reduce the risk of adverse events.

Keywords: heart failure, ICD codes, prevalence, burden, health care utilization, 
prognosis.
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стоту обращений за медицинской помощью, случаи 
смерти от всех причин. Для изучения особенностей 
пациентов в  зависимости от установленного кода 
МКБ-10 в  диагнозе весь контингент разделили на 
группы: группу классического кодирования при на-
личии хотя бы одного кода I50.х в  диагнозе и  груп-
пу расширенного кодирования при наличии в  диа-
гнозе хотя бы одного из других кодов (I11.0, I13.0, 

I13.2, I25.5, I42.0, I42.9, I09.9, I43.0, I43.1, I43.2, I43.8, 
I42.5, I42.6, I42.7, I42.8), но отсутствии кодов I50.х. 
Обработанные данные представляли в виде абсолют-
ных чисел и пропорций.

Исследование было выполнено в  соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и  принципами Хельсинской 
Декларации.

Таблица 1
Использованные коды согласно МКБ-10 и их расшифровка

Код  
по МКБ-10

Расшифровка (описание)

I09.9 Ревматические болезни сердца неуточненные
I11.0 Гипертензивная [гипертоническая] болезнь с преимущественным поражением сердца с (застойной) сердечной недостаточностью 

(Гипертензивная [гипертоническая] сердечная недостаточность)
I13.0 Гипертензивная [гипертоническая] болезнь с преимущественным поражением сердца и почек с (застойной) сердечной недостаточностью
I13.2 Гипертензивная [гипертоническая] болезнь с преимущественным поражением сердца и почек с (застойной) сердечной недостаточностью 

и почечной недостаточностью
I25.5 Ишемическая кардиомиопатия
I42.0 Дилатационная кардиомиопатия (застойная кардиомиопатия)
I42.5 Другая рестриктивная кардиомиопатия (констриктивная кардиомиопатия без дополнительного уточнения)
I42.6 Алкогольная кардиомиопатия
I42.7 Кардиомиопатия, обусловленная воздействием лекарственных средств и других внешних факторов
I42.8 Другие кардиомиопатии
I42.9 Кардиомиопатия неуточненная (кардиомиопатия (первичная) (вторичная) без дополнительного уточнения)
I43.0 Кардиомиопатия при инфекционных и паразитарных болезнях, классифицированных в других рубриках (кардиомиопатия при дифтерии)
I43.1 Кардиомиопатия при метаболических нарушениях (амилоидоз сердца)
I43.2 Кардиомиопатия при расстройствах питания (кардиомиопатия при расстройстве питания без дополнительного уточнения)
I43.8 Кардиомиопатия при других болезнях, классифицированных в других рубриках (подагрическое сердце; тиреотоксическая болезнь сердца)
I50.0 Застойная сердечная недостаточность (болезнь сердца застойного характера; правожелудочковая недостаточность (вторичная по отношению 

к левожелудочковой сердечной недостаточности))
I50.1 Левожелудочковая недостаточность (сердечная астма; левосторонняя сердечная недостаточность; отек легкого с упоминанием о болезни 

сердца без дополнительного уточнения или сердечной недостаточности; легочный отек)
I50.9 Сердечная недостаточность неуточненная (сердечная или миокардиальная недостаточность)

Сокращение: МКБ-10 — международная классификация болезней 10 пересмотра.

Хотя бы один из кодов I09.9, I11.0, I13.0, I13.2, I25.5., I42.0,
I42.5, I42.6, I42.7, I42.8, I42.9, I43.0, I43.1, I43.2, I43.8
И I50.0, I50.1, I50.9 
Хотя бы один из кодов
I50.0, I50.1, I50.9

Хотя бы один из кодов
I09.9, I11.0, I13.0, I13.2, I25.5., I42.0, I42.5, I42.6, I42.7,
I42.8, I42.9, I43.0, I43.1, I43.2, I43.8
Без I50.0, I50.1, I50.9

22 079 18 276 18 472

41 991

16 496

39 339

Все пациенты В стационарах В поликлиниках

6 358
6 051 5 546

Рис. 1. Количество пациентов, включенных в анализ, в зависимости от установленных кодов диагноза и от условий оказания медицинской помощи.
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Результаты
В 2019г в  Санкт-Петербурге 64070 взрослых па-

циентов с СН обращались за медицинской помощью 
(32,4% мужчины, 73,3% старше 60 лет). Стандартное 

кодирование выявляло 34,5% пациентов с  СН, рас-
ширенное кодирование — 65,5%. Сочетание кодов на-
блюдалось у 9,9% пациентов (рис. 1). В стационарах 
преобладало стандартное кодирование, в  поликли-
никах — расширенное (рис. 1). Распространенность 
СН составила 1,4% (или 14,1 на 1 тыс. населения), 
летальность — 6,8%.

При учете подходов к  кодированию установле-
но, что в  случае стандартного кодирования соот-
ветствующая распространенность СН и  летальность 
в Санкт-Петербурге в 2019г составили 0,49% и 15,7%, 
при расширенном кодировании  — 0,93% и  2,1%. 
Стандартное кодирование по сравнению с  расши-
ренным определяло пациентов более старшего воз-
раста (87,8% старше 60 лет vs 65,6% (рис.  2)), чаще 
мужчин (39% vs 29%), с большей частотой коморбид-
ных состояний за исключением артериальной гипер-
тензии и кардиомиопатии (рис. 3). 

Среди всех обращений за медицинской помощью 
в Санкт-Петербурге в 2019г доля медицинских обра-
щений пациентов с  СН составила 4,3% всего, 6,5% 
среди всех госпитализаций, 4,1% среди всех обра-
щений в амбулаторные учреждения, 9,7% среди всех 
вызовов скорой медицинской помощи. Пациенты 
с  СН характеризовались высокой частотой обраще-
ний за медицинской помощью: в  среднем 14 обра-

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

70%

80%

90%

100%

>90 лет

75-89 лет

60-74 года

45-59 лет

25-44 года

18-24 года

Все пациенты Стандартное
кодирование

(I50.0, I50.1, I50.9)

Расширенное
кодирование

(без I50.0, I50.1, I50.9)

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80% 90% 100%
I10-I15 – Болезни, характеризующиеся

повышенным кровяным давлением
I20-I25 – Ишемическая болезнь сердца

I21-I24 – Инфаркт миокарда и другие формы
острой ишемической болезни сердца

I25.2 Перенесенный в прошлом инфаркт миокарда

I05-I09 Хронические ревматические болезни сердца

I34-I37 Неревматические поражения клапанов сердца

I42 – Кардиомиопатия

I44-I49 Аритмии

I48 – Фибрилляция и трепетание предсердий

I60-I69 Цереброваскулярные болезни

E10-14 Сахарный диабет

N17-19 Почечная недостаточность

J44-45 ХОБЛ/Бронхиальная астма

E65-E68 Ожирение

G30-32 Другие дегенеративные болезни нервной системы

D50-D64 Анемии

C00-D48 Новообразования

Стандартное кодирование
(I50.0, I50.1, I50.9)
Расширенное кодирование
(I11.0, I13.0, I13.2, I25.5., I42.0, I42.9, I09.9, I43.0, I43.1, I43.2, I43.8, I42.5, I42.6, I42.7, I42.8 
без I50.0, I50.1, I50.9)

Рис.  2. Возрастная структура контингента в  зависимости от установленных 
кодов диагноза.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 3. Частота сопутствующих кодов в диагнозе в зависимости от установленных кодов диагноза.
Сокращение: ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких.
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щений на пациента в  год. У  24% пациентов наблю-
далось >20 случаев обращений в  год, у  54%  — как 
минимум одна госпитализация по любой причине 
в  течение года. Внутри групп отмечена сопоставимо 
высокая, но различающаяся по структуре нагрузка 
на систему здравоохранения. В  группе стандартного 
кодирования по сравнению с расширенным установ-
лено большее количество госпитализаций (1,4 vs 0,6 
на одного пациента), вызовов скорой медицинской 
помощи (1,2 vs 0,5 вызовов на одного пациента), бо-
лее высокая пропорция пациентов без амбулаторных 
визитов в течение года (16,3% vs 6,3%).

Обсуждение
Точная региональная и глобальная оценка бреме-

ни заболеваний имеет ключевое значение для опре-
деления приоритетных направлений лечения, про-
филактики осложнений, определения потребности 
и  планирования использования ресурсов системы 
здравоохранения, а также научно-исследовательской 
работы. Особенности статистического учета СН в со-
четании с  гетерогенностью данного синдрома огра-
ничивают возможности получения точных эпидемио-
логических сведений о  заболевании как в  РФ, так 
и в мире [10]. В представленном исследовании реаль-
ной клинической практики, с  использованием мас-
штабной региональной базы данных, впервые в  РФ 
выполнен анализ распространенности СН на основе 
кодов МКБ-10 в диагнозах по данным обращаемости. 
Изучены показатели нагрузки на систему здравоохра-
нения, ассоциированной с СН, уровень летальности, 
а  также различия между группами в  зависимости от 
установленных кодов диагноза. Показано, что при 
учете расширенного подхода с использованием кодов 
МКБ-10, потенциально характеризующих наличие 
СН, распространенность СН в Санкт-Петербурге со-
ставляет 1,4% (или 14,1 на 1 тыс. населения), леталь-
ность  — 6,8% в  год. Установлено, что на пациентов 
с  СН приходится 4,3% от всех обращений за меди-
цинской помощью.

На текущий момент в  мире насчитывается >64 
млн пациентов с  СН, или 0,8% от всего населения 
[6]. Однако данные из различных стран существен-
но варьируют по значению показателей и  методике 
сбора информации [6, 7]. В  исследовании Global 
Burden of Disease стандартизированная по возрасту 
распространенность СН в РФ в 2017г составила 6,94 
(6,02-7,95) на 1 тыс. населения по сравнению с 10,58 
(9,26-12,04) в  центральной Европе [6]. По данным 
эпидемиологических исследований ЭПОХА, выпол-
ненных на амбулаторном и госпитальном этапах в 8 
субъектах РФ, распространенность СН в РФ в 2017г 
составила 3,1-10,4% в  зависимости от используемых 
критериев диагноза [3]. Согласно дополнительно-
му анализу данных предполагаемая распространен-
ность СН в  европейской части РФ составила 7% 

[11]. Следует отметить, что полученные значения су-
щественно выше ориентировочной распространен-
ности СН в  США (2,4-2,6%), Канаде (3,6%), Китае 
(1,3-3,5%), Австралии (1,2-5,3%) и  большинстве 
стран Европы [6, 7, 12, 13]. 

Выполненное нами исследование распространен-
ности СН в Санкт-Петербурге, основанное на коди-
ровании диагноза врачами в  рутинной клинической 
практике, является простым по методологии и  со-
гласуется по методике с подобными эпидемиологиче-
скими работами за рубежом, что позволяет сравнить 
полученные результаты с  аналогичными в  других 
субъектах РФ или других странах. В  метаанализе 11 
исследований при высокой специфичности (96,8%) 
подход к  выявлению СН на основе кодов МКБ об-
ладал низкой чувствительностью  — 75,3% (95% до-
верительный интервал 74,7-75,9) [8]. Это предполага-
ет, что в нашем исследовании как минимум четверть 
случаев СН могла остаться недоучтенной, и  можно 
ожидать ориентировочную распространенность СН 
в  Санкт-Петербурге на уровне до 18,8 на 1 тыс. на-
селения. Полученный показатель сопоставим со 
среднеевропейским, установленным по данным ини-
циированного в 2018г проекта HFA Atlas  — медиана 
распространенности СН в  13 европейских странах-
участниках в  2019г составила 17,2 (14,3-21,0) случа-
ев на 1 тыс. населения, варьируя от ≤12 в  Греции 
и Испании до >30 в Литве и Германии [12].

Несомненно, представленный подход оценки эпи-
демиологии СН не может рассматриваться как эта-
лонный, поскольку во многом зависит от практики 
ведения медицинской документации в  электронном 
виде и  от подходов конкретного врача к  выбору ко-
дов диагноза. Нами показано, что лишь треть случаев 
СН верифицируется при использовании кода МКБ-
10 I50.x. Согласно исследованию специализирован-
ной медицинской помощи при СН, выполненному 
по данным регистра в  Финляндии, большинство 
пациентов были включены в  первичную когорту по 
коду I50.x, в  то время как только 7,6%  — по кодам 
для кардиомиопатий или артериальной гипертензии 
[14]. Возможно, представленные различия связа-
ны с  выполненным в  нашем случае анализом всей 
клинической практики, включая врачей первичного 
звена или врачей других специальностей, либо с на-
циональными особенностями кодирования и гипер-
диагностикой СН в группах риска. Различия имеют-
ся и  в  зависимости от этапа оказания помощи, код 
I50.х чаще используется в стационаре. Особые слож-
ности представляет анализ распространенности СН 
с сохраненной ФВ ЛЖ, когда высока вероятность ги-
пердиагностики. Согласно небольшому российскому 
исследованию, установленный врачом стационара 
диагноз СН с сохраненной ФВ ЛЖ не подтверждался 
при использовании современных критериев диагно-
стики в  63% случаев [15], согласно результатам ана-
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лиза европейского регистра СН — в 52% случаев [16]. 
В  то же время использовать в  эпидемиологических 
целях предложенные в  клинических рекомендациях 
критерии диагностики СН практически невозмож-
но, поскольку это требует одновременной интерпре-
тации клинических и  эхокардиографических при-
знаков, а  также оценки уровня натрийуретических 
пептидов при ФВ ЛЖ 40% и  выше [1]. Подобные 
cведения широко не доступны или рутинно не из-
меряются. Так, в регистре СН Финляндии значения 
ФВ ЛЖ были доступны только в  половине случаев 
[17]. Недавно опубликованное исследование 888 ам-
булаторных карт пациентов с  СН в  7 регионах РФ 
продемонстрировало, что в  условиях реальной кли-
нической практики уровень N-терминального пред-
шественника мозгового натрийуретического пептида 
(NT-proBNP) определяется только в 1% случаев [18]. 

Существенным шагом в  сторону единообразия 
подходов к  верификации диагноза СН стала публи-
кация универсального определения СН [19]. Однако 
концептуально в документе под понятием СН объеди-
нен весь сердечно-сосудистый континуум от факто-
ров риска развития СН и начальных признаков струк-
турно-функционального ремоделирования миокарда 
(стадии А и В) до клинически явной и терминальной 
стадий заболевания (стадии С  и  D) [19]. Такое ста-
дирование предполагает необходимость разработки 
дифференцированного подхода к глобальной оценке 
показателей заболеваемости и  смертности при СН, 
с возможностью категоризации всех пациентов с СН 
по группам в  зависимости от фенотипа, стадии за-
болевания и тактики ведения. Их изучение на уровне 
субъектов РФ и отдельных районов может позволить 
оптимально спланировать материально-технические 
и  кадровые ресурсы. В  представленном исследова-
нии установлены существенные различия по клини-
ко-демографическим характеристикам, нагрузке на 
систему здравоохранения и  летальности в  группах, 
идентифицированных по разным кодам. Можно 
предположить, что наличие кода I50.x помогает вы-
явить пациентов с  установленной симптомной СН, 
с  характерными для нее частыми госпитализация-
ми и  высоким риском неблагоприятных событий. 
Действительно, летальность в  группе стандартного 
кодирования достигала 15,7% по сравнению с  ле-
тальностью 6,8% в  общей группе и  2,1% в  группе 
расширенного кодирования. Полученные различия 
в  летальности также могут быть связаны с  высокой 
частотой факторов, ассоциированных с неблагопри-
ятным прогнозом  — возрастом, коморбидностью, 
госпитализациями, однако методика сбора инфор-
мации на текущий момент не позволяла провести 
многофакторный анализ с учетом всех потенциально 
влияющих факторов. В  то же время недавний мета-
анализ продемонстрировал выживаемость пациентов 
с СН в течение года на уровне 86,5%, с существенной 

ее гетерогенностью между исследованиями и  груп-
пами пациентов [20]. Аналогичные данные об от-
личиях в  выживаемости при различных фенотипах 
СН были получены в  регистре The European Society 
of Cardiology Heart Failure Long-Term Registry (ESC-
HF-LT-R) — среди пациентов с острой СН в течение 
года летальность составила 23,6%, с  хронической 
СН — 6,4% [21]. Важно подчеркнуть, что в рутинной 
отечественной практике смертность от всех причин 
у пациентов после острой декомпенсации СН состав-
ляет 14,4%, однако в  системе комплексного подхода 
в условиях специализированной медицинской помо-
щи при грамотном ведении с  регулярными визита-
ми пациентов и  структурированными телефонными 
контактами показатель может быть снижен до 4,1% 
[22]. Меньший уровень летальности в  общей груп-
пе в  нашем исследовании предположительно может 
быть также связан с  включением пациентов группы 
риска развития, но не симптомной СН, однако это 
требует дополнительного изучения.

Нами продемонстрирована высокая нагрузка на 
систему здравоохранения, ассоциированная с СН — 
4,2% от всех обращений за медицинской помощью 
составили обращения пациентов с  СН, при этом 
каждая пятнадцатая госпитализация и каждый деся-
тый вызов скорой медицинской помощи приходится 
на пациента с СН. Высокая потребность в медицин-
ской помощи с  частыми обращениями определяют 
расходы на СН на уровне 1-2% от расходов со сто-
роны системы здравоохранения [23]. Наибольшие 
затраты (до 80%) приходятся на госпитализации 
с СН, с высоким средним койко-днем и частыми по-
вторными госпитализациями [23, 24]. На протяже-
нии последних лет число госпитализаций с  СН не-
уклонно растет [25]. Анализ причин госпитализаций 
в  США продемонстрировал, что СН была в  тройке 
главных причин госпитализаций, в  2018г составив 
3,2% от всех случаев [26]. В  исследовании 1077 па-
циентов с  установленным диагнозом СН показано, 
что в  течение 4,7 лет наблюдения 83,1% пациентов 
госпитализируются хотя бы раз [27]. Нами установ-
лено, что в  течение года хотя бы однократно были 
госпитализированы 57% пациентов. С позиции орга-
низации оказания медицинской помощи это подчер-
кивает необходимость совершенствования системы 
медицинской помощи [28, 29]. Расширенный подход 
к  кодированию СН (без кодов I50.x) может обозна-
чать подгруппу пациентов с  высокой потребностью 
в  профилактических мероприятиях и  контроле сер-
дечно-сосудистых факторов риска на амбулаторном 
этапе  — для предотвращения развития клинически 
явной СН и ее дальнейшего прогрессирования и ро-
ста неблагоприятных исходов; стандартный подход 
(коды I50.x)  — подгруппу пациентов с  СН очень 
высокого риска, для которых необходима разработ-
ка схемы маршрутизации, обеспечение преемствен-
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ности и  оптимальной терапии СН, ведение в  муль-
тидисциплинарной команде и  организация работы 
патронажной службы.

Ограничения исследования. Учитывая, что иссле-
дование выполнено на региональном уровне, его 
результаты могут быть не репрезентативны для всей 
популяции в  РФ ввиду возможной систематической 
ошибки отбора. Различия между группами могут 
быть обусловлены не истинными особенностями 
контингента, а  особенностями кодирования случаев 
обращения за медицинской помощью в  стационары 
или амбулаторное звено. Уточнение чувствительно-
сти и  специфичности подхода оценки распростра-
ненности и исходов при СН по данным кодирования 
в  РФ может быть предметом дальнейших валидаци-
онных исследований и  аудита качества организации 
медицинской помощи при СН. Совершенствование 
системы сбора данных и учет в будущем всех случа-
ев обращений в региональной интегрированной базе 
данных может повлиять на результаты, однако на те-

кущий момент можно предположить случайную ве-
роятность непопадания информации в  базу данных.

Заключение
Распространенность СН в  2019г в  Санкт-Петер-

бурге на основании анализа данных о  кодировании 
СН в  электронных медицинских записях регио-
нальной информационной медицинской системы 
составила 1,4%. Пациенты с  СН характеризовались 
высокой нагрузкой на систему здравоохранения 
и  уровнем летальности, достигающим 15,7% в  год. 
Различные подходы к  кодированию могут опреде-
лять разные группы пациентов с  СН, что требует 
адаптации моделей оказания медицинской помощи 
и системы активного наблюдения для улучшения ис-
ходов.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Выживаемость знаний методики измерения артериального давления среди обучающихся 
медицинского института в рамках подготовки к первичной аккредитации

Клименко А. С., Бадретдинова А. И., Тигай Ж. Г., Джопуа И. Д., Никитин И. С., Тания Р. В., Овсянников Д. Ю.

Цель. Оценка остаточных знаний у обучающихся 6 курса Медицинского ин-
ститута в отношении навыков неинвазивной методики измерения артериаль-
ного давления (АД).
Материал и методы. В исследование включено 148 обучающихся 6 кур-
са Медицинского института. Согласно учебному плану, в осеннем семестре 
студенты знакомились с порядком выполнения навыков измерения АД по 
чек-листам, разработанным на базе РОСОМЕДа, а впоследствии в весен-
нем семестре в рамках цикла подготовки к аккредитации оценивались 
остаточные знания студентов. Выполненный навык оценивался в 1 балл, не 
выполненный — 0 баллов, таким образом, каждый студент имел возмож-
ность набрать максимально 50 баллов. Оценка навыков проводилась пре-
подавателем во время их выполнения, путем заполнения пунктов чек-листа 
для каждого студента.
Результаты. Ни один из студентов не выполнил всего спектра навыков. 
Количество выполненных навыков составило от 15 (30%) до 49 (98%) 
и в среднем составило 33 пункта чек-листа (66%). 74% обучающихся (n=109) 
выполнили более половины требуемых навыков. Практически единственный 
пункт, выполненный всеми обучающимися (99%, n=146) — это приветствие, 
с чем была сопоставима только самопрезентация — 92% (n=136) и выясне-
ние личных данных пациента (фамилии, имени и отчества) — 80% (n=118). 
Выполняемость остальных пунктов чек-листа колебалась от 39% (n=57) — это 
“повторное измерение АД на другой руке” до 87% (n=129) — “найти место 
пульсации лучевой артерии”. Таким образом, среднее значение выполняемо-
сти составило 67% (n=99). Самыми распространенными ошибками в измере-
нии АД были: 39% обучающихся не измерили диаметр плеча пациента и не 
осуществили подбор манжеты, каждый второй обучающийся (51%) помещал 
головку стетофонендоскопа под манжету, 40% — снижали давление в манже-
те с нерекомендуемой скоростью. 
Заключение. Выживаемость знаний методики измерения АД в течение по-
лугода после детального разбора и прохождения зачетного занятия оста-
ется не вполне удовлетворительной, но сопоставимой с результатами за-
рубежных коллег. Полученные данные свидетельствуют о необходимости 
проведения дополнительных тренингов как на симуляторах, так и в усло-
виях, более приближенных к реальным, в т.ч. с участием симулированных 
пациентов.

Ключевые слова: артериальное давление, методика измерения, первичная 
аккредитация, выживаемость знаний.
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Retention of knowledge on blood pressure measurement among medical students within preparation 
for primary accreditation

Klimenko A. S., Badretdinova A. I., Tigay Zh. G., Dzhopua I. D., Nikitin I. S., Tania R. V., Ovsyannikov D. Yu.

Aim. To assess the retained knowledge of sixth year medical students on non-
invasive blood pressure (BP) measurement.
Material and methods. The study included 148 6th year medical students. 
According to the curriculum, in the fall semester, students studied the procedure 
of BP measurement according to checklists developed based on ROSOMED. In the 
spring semester, as part of the preparation course for accreditation, the retained 
knowledge of students was assessed. A completed skill was assessed at 1 point, 
not completed — 0 points. Thus, each student can score a maximum of 50 points. 
The teacher assessed the manipulations during their performing by filling in the 
checklist items for each student.
Results. None of the students completed the full range of manipulations. The 
number of completed skills ranged from 15 (30%) to 49 (98%) and averaged 33 
points on the checklist (66%). In addition, 74% of students (n=109) completed 
more than half of the required skills. Almost the only item completed by all students 
(99%, n=146) was a greeting, which was comparable with self-presentation (92%, 

n=136) and identification of a patient’s personal data (surname and first names) 
(80%, n=118). The rest of checklist items was performed in the range from 39% 
(n=57) for “remeasurement of BP on the other hand” to 87% (n=129) for “finding 
a radial pulse”. Thus, the average fulfillment rate was 67% (n=99). There were 
following most common mistakes in BP measurement: 39% of students did not 
measure a patient’s upper arm diameter and did not select the cuff size; every 
second student (51%) placed the phonendoscope diaphragm under the cuff; 40% 
of students reduced the cuff pressure with inadequate rate.
Conclusion. The retention of knowledge on measuring BP within six months after 
a detailed analysis and passing a test remains insufficient, but comparable with 
foreign studies. The data obtained indicate the need for additional trainings both using 
simulators and in conditions closer to real ones, including with simulated patients.

Keywords: blood pressure, measurement technique, primary accreditation, 
knowledge retention.
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Артериальная гипертония (АГ) является важней-
шим фактором риска развития сердечно-сосудистых 
(инфаркт миокарда, ишемическая болезнь сердца, 
хроническая сердечная недостаточность), церебро-
васкулярных (ишемический или геморрагический 
инсульт, транзиторная ишемическая атака) и  почеч-
ных (хроническая болезнь почек) заболеваний [1-3] 
и по сей день остается ведущей причиной в структу-
ре смертности во всем мире [4]. Распространенность 
АГ у  взрослых составляет 30-45% [5]. В  Российской 
Федерации среди мужчин в  возрасте 25-65 лет рас-
пространенность АГ несколько выше (достигая в не-
которых регионах 47%), а среди женщин — ~40% [6].

Учитывая изложенное выше, своевременная и пра-
вильная диагностика АГ крайне важна для как можно 
более раннего подбора необходимого лечения, свое-
временной реализации адекватных терапевтических 
и  профилактических стратегий с  целью улучшения 
прогноза пациента, качества и  продолжительности 
жизни [7].

Измерение артериального давления (АД) является 
наиболее распространенной медицинской манипуля-
цией [8]. В исследовании Kaiser Permanente Northern 
California, посвященном поиску и  формулировке 
стратегий наилучшего контроля АД, продемонстри-
ровано, что критическим фактором в  достижении 
контроля над АГ является правильное измерение АД 
медицинскими работниками [9]. Ошибка измерения 
АД хотя бы на 5 мм рт.ст. может привести к неверной 
классификации давления пациента у 84 млн человек 
во всем мире и, соответственно, ошибкам тактики 
ведения [10]. Так, например, при нарушении про-
стейшего, казалось бы, пункта методики  — распо-
ложения руки пациента на уровне сердца — ошибка 
измерения может составлять от 4  мм рт.ст. до 23  мм 
рт.ст., что невозможно считать несущественным [10]. 
В  случае, если пациент при измерении АД сидит со 
скрещенными ногами, ошибка в определении систо-
лического АД может составлять 2-8 мм рт.ст. в боль-
шую сторону [2]. 

Таким образом, очевидно и неоспоримо, что навык 
правильного измерения АД является одним из ведущих 
у  студентов и  выпускников медицинских вузов [11].

Целью нашего исследования была оценка оста-
точных знаний у  студентов в  отношении навыков 
неинвазивной методики измерения АД.
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Материал и методы
В исследование включено 148 обучающихся выпуск-

ного курса Медицинского института, проходивших 
обучение на базе Аккредитационно-симуляционного 
центра в 2018/2019гг учебном году в рамках подготов-
ки к  первичной аккредитации. Согласно учебному 
плану в осеннем семестре, студенты знакомились со 
структурой объективного структурированного клини-
ческого экзамена количеством станций, количеством 
мануальных навыков, особенностями выполнения 
навыков по чек-листам, разработанным экспертным 
советом федерального методического центра аккреди-
тации [12], и сдавали зачет. На зачетном занятии про-
водился контроль правильного выполнения мануаль-
ного навыка — измерения АД, результат оценивался 
в форме сдано (70 баллов и выше) или не сдано (<70 
баллов) согласно Приказу Министерства здравоохра-
нения Российской Федерации от 02.06.2016г № 334н 
“Об утверждении Положения об аккредитации спе-
циалистов”. Детализация и  пункты оценивания на-
выка — измерения АД — подробно и пошагово пред-
ставлены в  паспорте станции “Диспансеризация” 
в разделе первичная аккредитация, перечень практи-
ческих навыков по специальности “лечебное дело” на 
сайте федерального методического центра аккредита-
ции [12]. Впоследствии в весеннем семестре 2018/2019 
учебного года в  рамках цикла подготовки к  аккре-
дитации оценивались остаточные знания студентов 
с использованием тех же пунктов того же чек-листа. 
В  связи с  тем, что навык измерения АД является 
лишь частью паспорта станции “Диспансеризация”, 
при проведении первичной аккредитации данные за-
чета осеннего семестра не вошли в анализ в качестве 
исходных данных. В нашем исследовании оценивали 
знания обучающихся по принципу “входной конт-
роль” ввиду того, что в осеннем семестре все студен-
ты продемонстрировали и получили зачет по станции 
“Диспансеризация”, и  с  учетом того, что измерение 
АД является наиболее часто выполняемым навыком 
на разных клинических кафедрах в  ходе практиче-
ской подготовки учащихся. Обучающиеся не знали 
о  предстоящем контроле знаний, во время занятий 
им предлагалось добровольно принять участие в ис-
следовании.

За основу последовательности действий использо-
ваны пункты чек-листа  — навыка-измерение АД  — 
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Таблица 1
Чек-лист измерения АД, по которому оценивалась правильность выполнения навыка в исследовании [12]

№ Действие Выполнение
1 Поздороваться с пациентом или его представителем Да-1, Нет-0
2 Представиться Да-1, Нет-0

Спросить у пациента его
3 :фамилию Да-1, Нет-0
4 :имя Да-1, Нет-0
5 :отчество Да-1, Нет-0
6 :дату рождения Да-1, Нет-0
7 Информировать пациента о необходимости измерения артериального давления Да-1, Нет-0

Убедиться в наличии необходимого оборудования:
8 :стетофонендоскопа Да-1, Нет-0
9 :тонометра со стандартной манжетой Да-1, Нет-0
10 :тонометра с широкой манжетой Да-1, Нет-0
11 :сантиметровой ленты Да-1, Нет-0
12 :спиртовой салфетки Да-1, Нет-0
13 Обработать руки гигиеническим способом перед началом осмотра (проговорить) Да-1, Нет-0

Задать вопросы о действиях в течение 30 мин до измерения:
14 :курении Да-1, Нет-0
15 :интенсивной физической нагрузке Да-1, Нет-0
16 :приеме лекарств Да-1, Нет-0
17 :приеме пищи Да-1, Нет-0
18 :употреблении чая, кофе Да-1, Нет-0
19 :употреблении алкоголя Да-1, Нет-0

Попросить пациента занять удобное положение, оголить плечо, удостовериться, что Да-1, Нет-0
20 :пациенту удобно Да-1, Нет-0
21 :он сидит с расслабленными, не скрещенными ногами, ступни находятся на полу Да-1, Нет-0
22 :он опирается спиной на спинку стула Да-1, Нет-0
23 :его рука лежит на столе, на уровне сердца, ладонью вверх Да-1, Нет-0
24 :дыхание спокойное Да-1, Нет-0
25 Измерить диаметр плеча Да-1, Нет-0
26 Выбрать подходящий размер манжеты Да-1, Нет-0
27 Проверить исправность тонометра нагнетанием воздуха в манжету, следя за подвижностью стрелки манометра Да-1, Нет-0
28 Наложить манжету на оголенное плечо на 2-2,5 см выше локтевого сгиба Да-1, Нет-0
29 Правильно разместить манжету на плече Да-1, Нет-0
30 Закрепить манжету так, чтобы под нее свободно проходили 2 пальца Да-1, Нет-0
31 Установить манометр в положение для его наблюдения Да-1, Нет-0
32 Одной рукой пропальпировать лучевую артерию Да-1, Нет-0
33 Второй рукой закрыть клапан (вентиль) груши по часовой стрелке и нагнетать воздух до исчезновения пульсации на лучевой 

артерии
Да-1, Нет-0

34 Озвучить показания манометра (как вариант нормы) и спустить воздух Да-1, Нет-0
Использовать стетофонендоскоп:

35 мембрану которого поместить у нижнего края манжеты над проекцией плечевой артерии Да-1, Нет-0
36 не допускать создания значительного давления на кожу Да-1, Нет-0
37 головка стетофонендоскопа не находится под манжетой Да-1, Нет-0
38 Второй рукой закрыть клапан (вентиль) груши (по часовой стрелке) и быстро накачать воздух в манжету до уровня,  

превышающего на 30 мм рт.ст. результат, полученный при пальпаторной пробе
Да-1, Нет-0

39 Открыть клапан (вентиль) груши и медленно выпускать воздух из манжеты Да-1, Нет-0
40 скорость понижения давления в манжете 2-3 мм рт.ст. за секунду Да-1, Нет-0
41 смотреть на манометр, выслушивая тоны Да-1, Нет-0
42 Выслушивать до снижения давления в мажете до нулевой отметки Да-1, Нет-0
43 Сообщить пациенту результат исследования, назвав две цифры, соответствующие моменту появления и исчезновения тонов Да-1, Нет-0
44 Повторить измерение на второй руке Да-1, Нет-0
45 Повторное уточнение самочувствия пациента в конце обследования Да-1, Нет-0
46 Поблагодарить пациента, сказать, что можно одеться, сообщить, что Вы закончили и сейчас подготовите письменное заключение 

его результатов
Да-1, Нет-0

47 Вскрыть спиртовую салфетку и утилизировать её упаковку в отходы класса А Да-1, Нет-0
48 Обработать спиртовой салфеткой мембрану стетофонендоскопа и его оливы Да-1, Нет-0
49 Утилизировать спиртовую салфетку в отходы класса Б Да-1, Нет-0
50 Обработать руки гигиеническим способом после манипуляции Да-1, Нет-0
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части паспорта станции “Диспансеризация” [12]. 
Следует отметить, что эта станция включает оценку 
нескольких мануальных навыков (гигиеническая об-
работка рук медицинского персонала, общий ос-
мотр, пальпация, перкуссия и  аускультация легких 
и  сердца и  т.д.). Поэтому, специально для нашего 
исследования, мы использовали из чек-листа стан-
ции “Диспансеризация” только пункты, касающиеся 
измерения АД. Во время брифинга студентам было 
озвучено, что пациента они видят впервые, таким 
образом, необходимо было выполнить приветствие 

и самопрезентацию, а  также завершающие действия 
(уборка оборудования, заключительное общение с па-
циентом (табл. 1)).

Выполненный пункт чек-листа оценивался в 1 балл, 
не выполненный пункт  — 0 баллов, таким образом, 
каждый студент имел возможность набрать макси-
мально 50 баллов. Основной критерий “выживаемо-
сти знаний”  — выполнение максимального количе-
ства пунктов чек-листа.

Для подготовки студентов и оценки навыков при-
менялся тренажер для измерения АД с беспроводным 

Рис.  1. Тренажер для измерения АД с  беспроводным контролем BT-CEAB2. 
Изображение тренажера с сайта http://www.btinc.co.kr/ceab2_en/.

Рис. 2. Выполняемость пунктов чек-листа по измерению АД обучающимися. 
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Таблица 2
Результаты выполнения ключевых пунктов чек-листа обучающимися

Действие Количество обучающихся, 
выполнивших навык
% n

:пациенту удобно 74 109
:он сидит с расслабленными, не скрещенными ногами, ступни находятся на полу 71 105
:он опирается спиной на спинку стула 66 98
:его рука лежит на столе, на уровне сердца, ладонью вверх 58 86
:дыхание спокойное 44 65
Измерить диаметр плеча 61 91
Выбрать подходящий размер манжеты 61 91
Проверить исправность тонометра нагнетанием воздуха в манжету, следя за подвижностью стрелки манометра 54 80
Наложить манжету на оголенное плечо на 2-2,5 см выше локтевого сгиба 74 109
Правильно разместить манжету на плече 71 105
Закрепить манжету так, чтобы под нее свободно проходили 2 пальца 67 99
Установить манометр в положение для его наблюдения 69 102
Одной рукой пропальпировать лучевую артерию 87 129
Второй рукой закрыть клапан (вентиль) груши по часовой стрелке и нагнетать воздух до исчезновения пульсации на лучевой 
артерии

77 114

Озвучить показания манометра (как вариант нормы) и спустить воздух 64 95
Использовать стетофонендоскоп: - -
мембрану которого поместить у нижнего края манжеты над проекцией плечевой артерии 80 119
не допускать создания значительного давления на кожу 77 114
головка стетофонендоскопа не находится под манжетой 49 73
Второй рукой закрыть клапан (вентиль) груши (по часовой стрелке) и быстро накачать воздух в манжету до уровня, 
превышающего на 30 мм рт.ст. результат, полученный при пальпаторной пробе

79 117

Открыть клапан (вентиль) груши и медленно выпускать воздух из манжеты 74 110
скорость понижения давления в манжете 2-3 мм рт.ст. за секунду 60 89
смотреть на манометр, выслушивая тоны 80 118
Выслушивать до снижения давления в мажете до нулевой отметки 57 85
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контролем и  управляющим планшетным компьюте-
ром BT-CEAB2 (Южная Корея). Данный симуля-
тор дает возможность пальпировать магистральные 
сосуды верхней конечности, выслушивать тоны 
Короткова, а  также отслеживать некоторые показа-
тели (например, скорость нагнетания воздуха в ман-
жету, давление в  манжете) с  помощью планшета, 
подключенного к  аппарату через Bluetooth (рис.  1).

Этот прибор позволяет задавать определенные зна-
чения АД и  определять точность измерения в  про-
центах, однако это не было целью нашего исследова-
ния. Оценка выполнения каждого пункта чек-листа 
мануального навыка  — измерения АД  — проводи-
лась преподавателем во время демонстрации студен-
том (табл. 1).

Необходимо также упомянуть, что в условиях ра-
боты с  симуляционным оборудованием некоторые 
пункты чек-листа (например, общение с пациентом, 
повторное измерение АД на второй руке) следовало 
просто проговорить, обозначив необходимость их 
выполнения.

Результаты
По результатам нашего наблюдения, ни один из 

обучающихся не продемонстрировал выполнения 
всех 50 пунктов чек-листа мануального навыка — из-
мерение АД. Количество выполненных пунктов чек-
листа составило от 15 (30%) до 49 (98%). В  среднем 
было выполнено 33 пункта чек-листа (66%), 74% сту-
дентов (n=109) выполнили более половины пунктов 
чек-листа (рис. 2). 

При анализе непосредственно самих пунктов чек-
листа 99% (n=146) выполнили пункт приветствие, 
92% (n=136)  — продемонстрировали самопрезента-
цию, 80% (n=118) — уточнили личные данные паци-
ента, 87% (n=129)  — нашли место пульсации луче-
вой артерии, 39% (n=57)  — повторно измерили АД 
на другой руке, 60% (n=89)  — продемонстрировали 
небольшую скорость понижения давления в манжете 
тонометра (2-3 мм рт.ст. в сек). 

Анализируя все 50 пунктов чек-листа навыка  — 
измерение АД и  с  учетом рекомендаций по изме-
рению АД Американской Ассоциации Сердца [13], 
в последующем нами были выделены ключевые пара-
метры измерения АД и проанализирована их демон-
страция студентами. К  этим параметрам относятся 
пункты с 20 по 43 чек-листа включительно (табл. 1). 
Полученные результаты представлены в  таблице 2.

По данным литературы, к  наиболее распростра-
ненным ошибкам при измерении АД относятся: не-
верный подбор размера манжеты тонометра или его 
полное отсутствие, разговор во время манипуляции, 
ошибки аускультации, к  которым могут приводить 
неверное расположение мембраны фонендоскопа, 
слишком резкое снижение давления в манжете тоно-
метра [10]. 

Как видно из таблицы 2, измерение диаметра пле-
ча пациента и  подбор манжеты продемонстрировал 
только 61% испытуемых (n=91), 49% (n=73) не поме-
щали головку стетофонендоскопа под манжету, 60% 
(n=89) снижали давление в  манжете с  рекомендуе-
мой скоростью. 

Обсуждение
Измерение АД является наиболее часто выполня-

емой медицинской манипуляцией [8] разной катего-
рией медицинских работников и  населением в  т.ч. 
При этом ошибки в  методике измерения обуслов-
ливают неправильную оценку АД и, как следствие, 
неправильную методику титрования антигипертен-
зивных препаратов, с определением дальнейшей не-
верной тактики лечения пациента. 

Наше наблюдение продемонстрировало отсут-
ствие выполнения всех 50 пунктов чек-листа всеми 
обучающимися, отсутствие выполнения половиной 
обучающихся ключевых значимых пунктов чек-
листа, таких как подбор манжеты в  соответствии 
с  окружностью плеча, помещение головки стето-
фонендоскопа под манжету, снижение давления 
в  манжете с  определенной скоростью, что оказы-
вают значимое влияние на объективность измере-
ния цифр АД. Аналогичные нашим данные были 
получены и  в  исследовании, проведенном в  Чикаго 
в  2015г с  участием 159 обучающихся, где лишь 1 ис-
пытуемый выполнил все требуемые навыки (11 из 11) 
[14]. В  этом исследовании студенты должны были 
измерять АД у  симулированного пациента (актера) 
без дополнительной предварительной подготовки. 
Измерение проводилось автоматическим тономет-
ром, основными оцениваемыми параметрами была 
подготовка пациента к исследованию (поза, просьба 
не разговаривать во время измерения), правильный 
подбор манжеты тонометра, правильное наложение 
манжеты, измерение АД на обеих руках — т.е. ключе-
вые моменты, влияющие на диагностику и/или даль-
нейшее клиническое ведение пациента в  практике. 

В исследовании Pezeshki MX, et al., результаты 
измерения студентами АД оценивались до и  после 
двухнедельного тренинга [15]. В  этом исследовании 
оценка навыков проводилась по 16 пунктам. По ре-
зультатам авторов перед тренингами большинству 
студентов не удалось выполнить требуемые пункты, 
а  9 из 16 пунктов выполнило <20% испытуемых. 
После проведенных занятий 14 из 16 пунктов выпол-
нили >70% студентов [15].

Учитывая полученные нами результаты и все вы-
шеизложенное, наиболее оптимальным представля-
ется проведение тренингов по измерению АД с  ис-
пользованием симуляционного оборудования, без 
вреда для пациента, с  возможностью демонстрации 
навыка неоднократное количество раз, в любое удоб-
ное время для обучающегося, с  возможностью про-
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смотра видеозаписи данного выполненного мануаль-
ного навыка с  последующим разбором и  анализом 
каждого пункта чек-листа, с возможностью выполне-
ния не только в рамках подготовки к аккредитации, 
но и  в  процессе обучения на клинических кафедрах 
терапии. С  учетом актуальности правильного изме-
рения АД, самого обычного и часто встречаемого ма-
нуального навыка в  практике разной категории ме-
дицинских работников, и  влияния результатов этих 
измерений на тактику ведения любого пациента (не 
только кардиологического) [7, 8], дополнительные 
тренинги важны для всех обучающихся, вне зависи-
мости от их дальнейшей специализации.

Результаты нашего исследования продемонстри-
ровали низкую выживаемость знаний студентов, т.е. 
малое количество выполненных пунктов чек-листа — 
мануального навыка — измерение АД, при этом сле-
дует иметь ввиду, что одним из главных направлений 
в  развитии высшего медицинского образования яв-
ляется усиление практического аспекта подготовки 
будущих врачей при сохранении должного уровня 
теоретических знаний. В  целом организация кли-
нической подготовки обучающихся представляет-
ся очень сложной и  является краеугольным камнем 
в работе любого вуза вне зависимости от его статуса, 
величины и  уровня подчинения. Преподавателю ву-
за приходится лавировать между все возрастающими 
требованиями новых государственных образователь-
ных стандартов к  профессиональным компетенци-
ям выпускников, с  одной стороны, и  нерешенными 
проблемами клинических кафедр, с  другой. Все это 
затрудняет подготовку уже на начальных этапах кли-
нического обучения и  особенно усугубилось в  по-
следнее время в эпоху пандемии.

Для надежного освоения навыка необходимо 
широкое внедрение методик, программ, стандартов 
в  практическую подготовку обучающихся на каж-
дом этапе в  соответствии с  изучаемой дисципли-
ной. Целесообразно включение в  программу прак-
тической подготовки не только самого тренинга, но 
и  проведение текущей и  итоговой аттестации с  ис-
пользованием тренажеров и  симуляторов с  опреде-
ленной периодичностью [15]. Кроме этого, не сле-
дует забывать, что эффективность симуляционного 
обучения зависит не только от набора определенного 
оборудования, но и  от организации самого тренин-
га, при этом особенно важным является структура 
самого занятия  — наличие наглядного иллюстриро-
ванного проведения инструктажа, активного контро-
ля дебрифинга, наличия контрольных материалов, 
в  т.ч. задающих стандарт выполнения навыка (чек-
листа), от использования уникальной возможности 
выполнять навык через многократные повторения до 
итогового контроля (минуя этап многолетнего нако-
пления опыта), а  также от личного отношения пре-
подавателя к  симуляционным методикам обучения, 

как важного этапа обучения между доклиническим 
и  клиническим [16]. Например, навык измерения 
АД, согласно актуальным программам медицинских 
вузов (специальность “лечебное дело”), подробно 
разбирается на втором году обучения в рамках курса 
пропедевтики внутренних болезней в  соответствии 
с  ФГОС3+. В  дальнейшем на циклах терапии, кар-
диологии, детских болезней негласно считается, что 
студенты вполне овладели навыком и  их внимание 
на самой методике измерения не акцентируется. 
С  учетом полученных нами результатов возможно 
было бы целесообразно перед началом циклового за-
нятия с использованием симуляционного оборудова-
ния проверить демонстрацию данного мануального 
навыка студентом с  последующим детальным раз-
бором каждого пункта чек-листа при демонстрации 
видеозаписи. И  по окончании цикла среди прочих 
мануальных навыков включить навык измерения АД 
для аттестации. В  итоге, благодаря многократному 
повторению и детальному разбору видеозаписей дан-
ного навыка конкретного студента, можно было бы 
довести выполнение до автоматизма.

Таким образом, симуляционное обучение в  на-
стоящее время не должно рассматриваться как от-
дельный навык или дисциплина, а  должно разви-
ваться и  внедряться параллельно с  практической 
подготовкой на клинических базах. Такой интегра-
тивный формат обучения позволяет снизить риски 
для пациентов, повысить уверенность будущих вра-
чей в своих действиях, объективно оценить прогресс 
и  достигнутые результаты для каждого из обучаю-
щихся и, как следствие, значимо повысить результа-
тивность и  качество оказываемой медицинской по-
мощи. А, соответственно, по мере своей реализации 
применение данного подхода будет способствовать 
улучшению прогноза и  качества жизни каждого из 
пациентов.

Заключение
Таким образом, выживаемость знаний обучаю-

щихся относительно методики измерения АД в  те-
чение полугода после детального разбора и  прохож-
дения зачетного занятия остается не вполне удов-
летворительной, но, к  сожалению, сопоставимой 
с результатами зарубежных коллег [13, 14]. Учитывая 
несомненную важность точного измерения АД в еже-
дневной клинической практике большинства врачей 
[8, 10], полученные данные подтверждают необходи-
мость проведения дополнительных тренингов как на 
симуляторах, так и в условиях, более приближенных 
к реальным, в т.ч. с участием симулированных паци-
ентов.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Определение оптимальной стратегии ведения пациентов с инфарктом миокарда с подъемом 
сегмента ST при позднем поступлении в центр чрескожного коронарного вмешательства  
(более 12 часов)

Воронцова С. А.1,2, Павлова Т. В.1,2, Хохлунов С. М.1,2, Подлипаева А. А.1

Успех лечения пациентов с инфарктом миокарда (ИМ) во многом зависит 
от своевременного оказания специализированной медицинской помощи, 
в первую очередь — от восстановления кровотока по инфаркт-связанной 
артерии. В данном обзоре представлены результаты нескольких метаанали-
зов и исследований, в т.ч. и собственные данные, которые свидетельствуют 
о том, что отсроченная реваскуляризация (>12 ч от начала симптомов), вы-
полненная у пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST, приводит к улучше-
нию их выживаемости как в краткосрочном периоде, так и в долгосрочном; 
благоприятно влияет на частоту сердечно-сосудистых осложнений; выра-
женность ремоделирования миокарда. Например, согласно анализу, выпол-
ненному на базе Самарского областного клинического кардиологического 
диспансера им. В. П. Полякова, частота летальных исходов у пациентов 
с ИМ с подъемом сегмента ST, поступивших >12 ч от начала симптомов, за 
период госпитализации была значительно выше в группе медикаментозного 
лечения (7,9%) в сравнении с группой инвазивного ведения (0,5%) (отно-
шение рисков 14,8; 95% доверительный интервал 1,7-124,7; P<0,05). Тем 
не менее в настоящее время полная ясность в отношении тактики ведения 
таких пациентов отсутствует, и, согласно действующей версии рекоменда-
ций Европейского общества кардиологов по реваскуляризации миокарда 
(2018г), класс рекомендаций достигает IIA, что означает наличие противо-
речивых данных и/или расхождение мнений о пользе/эффективности кон-
кретного метода лечения, при этом большинство данных/мнений говорит 
о его пользе/эффективности.

Ключевые слова: острый инфаркт миокарда, острый коронарный синдром 
с подъемом сегмента ST, чрескожное коронарное вмешательство, реваскуля-
ризация.
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Optimal management of patients with ST-segment elevation myocardial infarction with delayed  
admission to the percutaneous coronary intervention center (more than 12 hours)

Vorontsova S. A.1,2, Pavlova T. V.1,2, Khokhlunov S. M.1,2, Podlipaeva A. A.1

The success of myocardial infarction (MI) treatment largely depends on the 
timely delivery of quality health care, primarily on the blood flow restoration 
through the infarct-related artery. This review presents the results of several 
meta-analyzes and studies, including our own data, which indicate that 
delayed revascularization (>12 h from the onset) performed in patients with 
ST-segment elevation MI leads to an increase in the short- and long-term 
survival, a decrease in the incidence of cardiovascular events and severity 
of myocardial remodeling. For example, the analysis from the V. P. Polyakov 
Samara Regional Clinical Cardiological Dispensary showed the higher mortality 
rate in patients with ST-segment elevation MI admitted >12 hours from the 
onset, who received conservative treatment (7,9%) than in those with the 
invasive management (0,5%) (hazard ratio, 14,8; 95% confidence interval, 1,7-
124,7; P<0,05). However, at present, there is no complete clarity regarding 
the strategy of managing such patients. According to the current European 
Society of Cardiology guidelines on myocardial revascularization (2018), the 
class of recommendations reaches IIA, which means the conflicting data and/

or disagreement about usefulness/efficacy of a particular treatment method, 
but weight of evidence/opinion is in favor of usefulness/efficacy.
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Учитывая отсутствие полной ясности в  отноше-
нии тактики лечения пациентов с ИМпST, поступив-
ших в период 12-48 ч после начала симптомов, нами 
был проведен обзор доступных литературных источ-
ников, изучавших исходы таких больных в  зависи-
мости от инвазивной или консервативной стратегии 
их ведения, а также ретроспективный анализ данных 
Самарского регионального регистра по острому ко-
ронарному синдрому за 2013-2018гг.

Материал и методы
Обзорное исследование проводилось с  сентября 

2019г по май 2020г. Поиск проводился в  следую-
щих информационных системах: PubMed, Cochrane 
library, с использованием ключевых слов: acute myo-
cardial infarction (острый инфаркт миокарда), acute 
coronary syndrome with ST segment elevation (острый 
коронарный синдром с  подъемом сегмента ST), 
percutaneous coronary intervention (чрескожное коро-
нарное вмешательство), revascularization (реваскуля-
ризация). Критерии включения были следующими: 
рандомизированное распределение на группы ле-
чения, сравнение ЧКВ с  консервативным ведением 
больных, гемодинамическая стабильность пациен-
тов, ЧКВ полностью окклюзированной ИСА, вы-
полненное >12 ч после появления симптомов ише-
мии миокарда. В  итоге критериям нашего обзора 
соответствовало 8 работ, из них 5 клинические ис-
следования и  3 метаанализы (рис.  1). К  настоящему 
моменту проведено небольшое количество исследо-
ваний по изучению целесообразности выполнения 
позднего ЧКВ при ИМпST, при этом полученные 
данные противоречивы. 

Обзор исследований
Исследование BRAVE-2 (2005) [8] оценивало как 

краткосрочные, так и  долгосрочные исходы у  паци-
ентов, поступивших с  ИМпST через 12-48 ч от на-
чала симптомов, в  зависимости от стратегии лече-
ния. В  это исследование было включено 365 паци-
ентов с  ИМпST, поступивших в  поздние сроки от 
начала симптомов. Больные были рандомизирова-
ны на группу инвазивного лечения (n=182) и  груп-
пу консервативного лечения (n=183). Длительность 
наблюдения за пациентами составила 4 года. На 
первом этапе в  качестве первичной конечной точ-
ки рассматривался финальный размер ИМ, который 
оценивался с  использованием однофотонной эмис-
сионной компьютерной томографией сразу после 
рандомизации и через 5-10 дней. По результатам ста-
тистического анализа было показано, что инвазив-
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Ишемическая болезнь сердца (ИБС) занимает ли-
дирующие позиции среди причин смертности, при 
этом максимальная летальность среди всех форм ИБС 
отмечается при развитии инфаркта миокарда (ИМ) 
с  подъемом сегмента ST (ИМпST). Согласно стати-
стическим данным, в России в 2020г от ИБС умерли 
508,6 тыс. человек [1]. ИМ может стать дебютом ИБС 
либо быть ее проявлением у  лиц с  уже установлен-
ным диагнозом [2]. Успех лечения пациентов данного 
профиля во многом зависит от свое временного ока-
зания специализированной медицинской помощи, 
в  первую очередь  — от восстановления кровотока 
по инфаркт-связанной артерии (ИСА), которого не-
обходимо достичь в течение минимального срока от 
момента начала заболевания с применением медика-
ментозной или инвазивной стратегии. Однако далеко 
не всегда пациенты с ИМпST поступают в специали-
зированные центры, выполняющие чрескожное ко-
ронарное вмешательство (ЧКВ), в ранние сроки раз-
вития заболевания, при этом госпитализация больно-
го более, чем через 12 ч от начала симптомов ишемии 
миокарда, является предиктором неблагоприятного 
исхода и  свидетельствует о  высоком риске смерти. 
В  случае поступления пациента с  ИМпST >12 ч от 
начала симптомов ишемии миокарда, тромболити-
ческая терапия не применяется, и в качестве метода 
реваскуляризации используется ЧКВ. Однако имен-
но такие пациенты в реальной клинической практике 
зачастую ведутся консервативно.

К настоящему моменту опубликованы данные не-
скольких регистров, которые свидетельствуют о том, 
что отсроченная реваскуляризация (>12 ч от начала 
симптомов), выполненная у  пациентов с  ИМпST, 
приводит к улучшению их выживаемости как в кра-
ткосрочном периоде, так и в долгосрочном [3-5]. Этот 
факт может быть объяснен гипотезой “открытой ар-
терии”, предложенной К. Кимом и Е. Браунвальдом, 
согласно которой даже достаточно позднее восста-
новление кровотока по окклюзированной артерии 
снижает выраженность постинфарктного ремодели-
рования миокарда и  улучшает отдаленные исходы 
пациентов [6]. 

В действующей версии рекомендаций Европей-
ского общества кардиологов по реваскуляризации 
миокарда (2018г) класс рекомендаций рутинного 
первичного ЧКВ у пациентов, госпитализированных 
>12 ч от начала симптомов, достигает IIA, что озна-
чает наличие противоречивых данных и/или расхож-
дение мнений о пользе/эффективности конкретного 
метода лечения, при этом большинство данных/мне-
ний говорит о его пользе/эффективности [7].
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(5,6%; 95% ДИ 3,0-10,1) в  группе консервативного 
лечения (нескорректированный ОР 1,20; 95% ДИ 
0,52-2,78; Р=0,66); инсульт развился у  3 пациентов 
(1,6%), перенесших ЧКВ, и  у  2 больных (1,1%), по-
лучавших только медикаментозную терапию; Р=0,65. 
Последующая реваскуляризация ИСА была выпол-
нена 45 пациентам в инвазивной группе, в  то время 
как в  группе консервативного ведения  — 125 боль-
ным (25,8% vs 69,1%; Р=0,001). Авторы исследования 
делают вывод, что проведение ЧКВ даже в  поздние 
сроки (>12 ч от начала симптомов ишемии мио-
карда) не только сохраняет объем жизнеспособно-
го миокарда, но и  улучшает долгосрочный прогноз, 
снижая частоту сердечно-сосудистых осложнений 
и  уменьшая летальность в  группе инвазивной стра-
тегии лечения [3].

Цель исследования Gierlotka M, et al. (2011) со-
стояла в  том, чтобы выяснить, улучшает ли репер-
фузия при первичном ЧКВ 12-мес. выживаемость 
у  пациентов с  ИМпST при позднем поступлении. 
Использовались данные польского регистра острого 
коронарного синдрома (PL-ACS). Информация со-
биралась квалифицированными врачами, и  перво-
начально в  анализ было включено 23517 пациентов 
с  ИМпST, которые госпитализировались в  стацио-

ная стратегия у  пациентов, поступивших с  ИМпST 
>12 ч после начала симптомов, связана со спасением 
объема жизнеспособного миокарда и  уменьшением 
конечного размера ИМ. Согласно полученным ре-
зультатам, финальный размер ИМ был достоверно 
меньше у  пациентов в  инвазивной группе по срав-
нению с  консервативной группой  — 8,0% (2,0-15,8) 
и  12% (3,2-25,0) от размера левого желудочка (ЛЖ); 
P=0,004. Индекс сохраненного миокарда составил 
в инвазивной группе 0,44 (0,13-0,8) vs 0,23 в консер-
вативной группе (0,0-0,5); P<0,001. На втором этапе 
исследования BRAVE-2 оценивались частота разви-
тия смерти вследствие сердечно-сосудистых причин, 
ИМ, инсульта, необходимость выполнения реваску-
ляризации. В  группе больных, перенесших ЧКВ, 
смерть наступила у  20 пациентов (11,1%; 95% дове-
рительный интервал (ДИ) 7,3-16,7), и у 34 пациентов 
(18,9%; 95% ДИ 13,9-25,4) в группе медикаментозной 
терапии (нескорректированное отношение рисков 
(ОР) 0,57; 95% ДИ 0,33-0,99; Р=0,047; скорректиро-
ванное ОР 0,55; 95% ДИ 0,31-0,97; Р=0,04). Частота 
возникновения ИМ и  инсульта, зарегистрирован-
ная в  течение 4 лет, не различалась между группа-
ми: ИМ возник у  12 пациентов (6,8%; 95% ДИ 3,9-
11,7) в группе инвазивного лечения и у 10 пациентов 

Рис. 1. Блок-схема идентификации исследований.
Сокращение: ИМ — инфаркт миокарда. 
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нары с  июня 2005г по август 2006г. Критериями ис-
ключения стали: кардиогенный шок, отек легких, 
проведенный тромболизис. В  итоге были проанали-
зированы данные 2036 пациентов с  ИМпST, посту-
пивших в период от 12 до 24 ч от начала симптомов 
ишемии миокарда. Больные, которым проводилась 
коронарография в  этот временной период, включа-
лись в  группу инвазивного лечения, которую соста-
вили 910 (44,7%) человек (92% из них перенесли ре-
перфузию методом ЧКВ). Все остальные пациенты, 
получавшие только медикаментозную терапию или 
коронарографию, выполненную через 24 ч после по-
явления симптомов, были включены в  группу кон-
сервативной стратегии. Через 12 мес. были оценены 
основные исходы: смерть от всех причин, рецидиви-
рующий ИМ, инсульт. У  пациентов с  инвазивным 
подходом отмечалось статистически значимое сни-
жение смертности через 12 мес., в сравнении с боль-
ными с  консервативным подходом (9,3% vs 17,9%; 
Р<0,0001). Основной вывод данного анализа заклю-
чается в  том, что современная клиническая тактика 
инвазивного лечения пациентов с ИМпST, несмотря 
на их позднее поступление, приводит к  снижению 
12-мес. смертности по сравнению с консервативным 
подходом [4]. 

В исследовании Fan Y, et al. (2015) изучены дан-
ные пациентов с  ИМпST, которые были госпитали-
зированы в  период с  2009 по 2011гг в  ЧКВ центры. 
В  целом в  анализ было включено 1090 пациентов, 
которые или перенесли позднее ЧКВ (n=786), или 
получали только стандартную медикаментозную те-
рапию (n=304). ЧКВ считалось поздним, если время 
от начала симптома до выполнения баллонной ан-
гиопластики составляло >24 ч. Критериями исклю-
чения были определены: идиопатическая кардио-
миопатия, врожденные пороки сердца, клапанные 
по роки сердца, ревматические или аутоиммунные 
заболевания, злокачественные опухоли, тяжелая дис-
функция печени или почек или другие неконтроли-
руемые системные заболевания, а  также невозмож-
ность проведения ЧКВ. Первичная конечная точка 
включала такие неблагоприятные сердечно-сосудис-
тые события, как смерть от всех причин, сердечно-
сосудистая смерть, повторная госпитализация по 
поводу сердечной недостаточности (СН), повторная 
госпитализация по поводу симптомов стенокардии, 
рецидивирующий нефатальный ИМ, повторная ко-
ронарная реваскуляризация и инсульт. Были изучены 
эхокардиографические параметры, характеризую-
щие процесс ремоделирования ЛЖ. Исходно данные 
показатели в  сравниваемых группах не различа-
лись. Средний период наблюдения составил 36 мес. 
В группе консервативного лечения ремоделирование 
ЛЖ было более выраженным по сравнению с  груп-
пой, в  которой больным проводилось позднее ЧКВ. 
Пациенты в консервативной группе имели больший 

диаметр, объем и  массу ЛЖ, у  них регистрирова-
лись более выраженные нарушения сократительной 
функции ЛЖ. Статистический анализ с  применени-
ем логистической регрессии показал, что позднее 
ЧКВ независимо и  отрицательно коррелирует с  ре-
моделированием ЛЖ (отношение шансов 0,356; 95% 
ДИ 0,251-0,505; Р<0,001). Анализ Каплана-Мейера 
показал более низкий риск развития основных не-
благоприятных сердечно-сосудистых событий, смер-
ти от всех причин и  повторной госпитализации по 
поводу декомпенсации СН в  группе позднего ЧКВ 
в сравнении с группой консервативного лечения [5]. 

В исследовании TOSCA-2 (2006) рассматривалось 
влияние ЧКВ на показатели сократимости миокарда 
и его ремоделирования у стабильных пациентов, пе-
ренесших ИМпST от 3 до 28 сут. назад. Оценивались 
фракция выброса (ФВ) ЛЖ и  конечные систоличе-
ский (КСО) и диастолический объемы (КДО) ЛЖ че-
рез 1 год после рандомизации. В период с мая 2000г по 
июль 2005г пациенты с  окклюзированной нативной 
ИСА (n=381) были рандомизированы на две группы: 
ЧКВ со стентированием и  группу медикаментозной 
терапии. Повторная коронарография и ангиография 
ЛЖ была выполнена через 1 год после рандомиза-
ции (n=332, 87%). В качестве конечных точек анали-
зировались проходимость ИСА, изменение ФВ ЛЖ, 
КСО и  КДО. По окончанию периода наблюдения 
было установлено достоверное увеличение ФВ ЛЖ 
(Р=0,001) в  обеих группах в  сравнении с  исходны-
ми значениями, без межгрупповых различий: ЧКВ 
4,2±8,9 (n=150) vs медикаментозной терапии 3,5±8,2 
(n=136; Р=0,47). Медиана изменения (интерквар-
тильный диапазон) индекса КСО ЛЖ уменьшилась 
на 0,5 мл/м2 (9,3-5,0) в  инвазивной группе против 
увеличения на 1,0 мл/м2 (5,7-7,3) в  медикаментоз-
ной группе (Р=0,1). Медиана изменения индекса 
КДО ЛЖ достигла 3,2 (8,2-13,3) vs 5,3 (4,6-23,2) мл/
м2 (Р=0,07) в  группах ЧКВ (n=86) и  медикаментоз-
ной терапии (n=76), соответственно. Исследование 
выявило тенденцию к  улучшению изученных пока-
зателей при условии выполнения ЧКВ пациентам 
с  ИМпST при позднем поступлении в  стационар, 
однако различия не достигали статистической зна-
чимости [9].

Abbate A, et al. (2008) выполнили метаанализ де-
сяти рандомизированных исследований, сравнивав-
ших выживаемость гемодинамически стабильных 
пациентов в группах ЧКВ и консервативного лечения 
при условии позднего поступления в специализиро-
ванный стационар. Общее число больных состави-
ло (n=3560). Продолжительность наблюдения варь-
ировала от 42 дней до 10,2 лет (в  среднем медиана 
наблюдения -2,8 года). Пациенты были разделены на 
группу ЧКВ (n=1779) и  группу консервативного ле-
чения (n=1781). Число смертельных исходов состави-
ло 112 (6,3%) и  149 (8,4%), соответственно, что сви-
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детельствует о  статистически значимом улучшении 
выживаемости в  группе ЧКВ (отношение шансов 
0,49; 95% ДИ 0,26-0,94; Р=0,03). Кроме того, было 
выявлено увеличение ФВ ЛЖ в группе ЧКВ на 4,4% 
(95% ДИ 1,1-7,6; Р=0,009) по сравнению с  группой 
консервативного лечения. Таким образом, результа-
ты статистического анализа показали, что хирурги-
ческая тактика ведения ассоциировалась с  лучшим 
прогнозом для жизни и  приводила к  нарастанию 
ФВ ЛЖ у  пациентов, перенесших ИМ 3-28 сут. на-
зад, в  сравнении с  медикаментозным лечением [10]. 
Ограничениями данного исследования являются 
значительный разброс по срокам, прошедшим от на-
чала симптомов (12 ч — 60 сут.), и отсутствие данных 
по оптимальному времени проведения ЧКВ. 

В исследовании Appleton DL, et al. (2008) был вы-
полнен метаанализ пяти исследований, в  которые 
вошли в общей сложности 648 пациентов: 342 из них 
составили группу ЧКВ и 306 — группу консервативно-
го лечения. По результатам работы было установлено 
наличие статистически значимого различия в приро-
сте ФВ ЛЖ в пользу ЧКВ группы (+3,1%, 95% ДИ 1,0-
5,2, P<0,0004). Кроме того, были выявлены статисти-
чески значимые различия в изменениях как КДО ЛЖ 
(уменьшение на 5,1 мл в пользу ЧКВ, 95% ДИ от -9,4 
до -0,8; P=0,02), так и КСО ЛЖ (уменьшение на 5,3 
мл в пользу ЧКВ, 95% ДИ от -8,3 до -2,4; P=0,0005). 
Авторы сделали вывод, что поздняя реваскуляризация 
окклюзированной ИСА может улучшить систоличе-
скую функцию миокарда и снизить выраженность его 
ремоделирования, что поддерживает гипотезу “откры-
той артерии”, упоминавшуюся ранее [11].

В метаанализе Hai-Tao Yang, et al. (2019) были оце-
нены результаты 18 исследований, включивших 14677 
пациентов, из которых 5157 получили позднюю ре-
перфузию ЧКВ и  9520 медикаментозную терапию. 
В  данный анализ вошли рандомизированные конт-
ролируемые исследования, а  также обсервационные 
и  когортные исследования, в  которых пациентам 
с  ИМ была выполнена поздняя реперфузия (>12  ч) 
или назначена медикаментозная терапия. Среднее 
время наблюдения составило 12 мес. Авторы сравни-
вали такие исходы, как смертность от всех причин, 
неблагоприятные сердечно-сосудистые события, де-
компенсация СН в  группах консервативного лече-
ния и  позднего ЧКВ. Результаты анализа установи-
ли, что позднее ЧКВ ассоциировалось со снижением 
смертности от всех причин (ОР 0,60; 95% ДИ 0,44-
0,83; Р=0,002), основных неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых исходов (ОР 0,67; 95% ДИ 0,50-0,89; 
Р<0,001) и  СН (ОР 0,76; 95% ДИ 0,60-0,97; Р=0,03) 
в сравнении с медикаментозной терапией. Также на-
блюдалась тенденция к снижению рецидивирования 
ИМ в группе инвазивного лечения (ОР 0,70; 95% ДИ 
0,47-1,05; Р=0,08). При этом позднее ЧКВ статисти-
чески значимо улучшало исходы только в случае, если 

выполнялось в  период 12-48 ч от начала симптомов 
ишемии, в  то время как проведение реваскуляриза-
ции в  более поздние сроки (2-60 сут.) не оказывало 
положительного влияния [12].

Исследование OAT (2006) является одной из ра-
бот, которые указывают на отсутствие преимуществ 
по отдаленным исходам при проведении ЧКВ у  па-
циентов в  течение 3-28 дней от начала симптомов 
ишемии миокарда с  сохраняющейся окклюзией 
ИСА. В это исследование с февраля 2000г по декабрь 
2005г включались пациенты (n=2166) с  тотальной 
окклюзией ИСА, поступившие в период 3-28 сут. от 
начала симптомов ишемии миокарда. Исключались 
больные с СН III-IV классов по NYHA, шоком, уров-
нем креатинина >221 мкмоль/л, значимым пораже-
нием ствола левой коронарной артерии или трех-
сосудистым поражением, приступами стенокардии 
в покое, выраженной ишемией, выявленной при на-
грузочном тесте. Пациенты были рандомизированы 
в  группу ЧКВ (n=1082) и  в  группу медикаментозно-
го ведения (n=1084). Первичной конечной точкой 
была совокупность смерти от разных причин, ИМ, 
госпитализации по поводу СН IV класса по NYHA. 
Средний срок наблюдения составил 2,8 года. В итоге 
запланированные исходы имели место у 161 пациен-
та в  инвазивной группе по сравнению с  140 паци-
ентами в  группе медикаментозной терапии. Общая 
частота первичной конечной точки за 4 года соста-
вила 17,2% в группе ЧКВ vs 15,6% в группе консерва-
тивного ведения (ОР 1,16; 95% ДИ 0,92-1,45; P=0,20). 
Частота ИМ между группами также не различалась, 
составив 7,0% в группе больных с проведенным ЧКВ 
vs 5,3% в группе медикаментозного лечения (ОР 1,36; 
95% ДИ 0,92-2,00; P=0,13). Частота СН IV класса по 
NYHA составила 4,4% в группе инвазивной тактики 
ведения и  4,5% в  группе пациентов, которым ЧКВ 
не проводилось (P=0,92). Смертность от разных 
причин  — 9,1% и  9,4% в  группах, соответственно 
(P=0,81). Авторы данного исследования делают вы-
вод, что эффективность ЧКВ у стабильных больных 
с  сохраняющейся окклюзией ИСА, поступивших от 
3 до 28 сут. от начала симптомов, оказалась сопоста-
вимой с оптимальной консервативной терапией [13].

Для объединённого анализа включённых в  обзор 
публикаций представилось возможным использовать 
11 исследований, т.к. в них были прописаны необхо-
димые детальные данные. Общее количество паци-
ентов составило 15038. В  инвазивную группу вошло 
5660 пациентов, в  консервативную  — 9378 человек. 
Комбинированной конечной точкой были выбраны 
основные неблагоприятные сердечно-сосудистые 
события, такие как смерть, ИМ, госпитализация по 
поводу СН. Данные исходы были значительно вы-
ше в  консервативной группе (12,6%) по сравнению 
с  инвазивной группой (9,2%) (ОР 1,3; 95% ДИ 1,2-
1,5; P<0,05).
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В таблице 1 представлен перечень работ, включен-
ных в  метаанализы и  обзор по данной теме с  указа-
нием основных характеристик популяции пациентов, 
длительности наблюдения и полученных результатов.

Учитывая противоречивые данные о целесообраз-
ности проведения инвазивной процедуры пациентам 
с  ИМпST, поступившим в  ЧКВ-центр через 12-48 
ч от начала симптомов, нами был проведен ретро-
спективный анализ данных Самарского региональ-
ного регистра по острому коронарному синдрому за 
2013-2018гг.

Результаты
За указанный временной период число пациентов 

с ИМпST, поступивших 12-48 ч от начала симптомов 
ишемии миокарда, составило 606. Далее из анализа 
были исключены следующие пациенты: с  показа-
ниями к  выполнению первичного ЧКВ, с  тяжелой 
сопутствующей патологией, с  наличием показаний 
к приему пероральных антикоагулянтов; перенесшие 
введение тромболитического препарата в индексную 
госпитализацию, лица старше 80 лет. В  итоге попу-
ляция исследования составила 258 человек. Средний 
возраст пациентов достигал 60±11 года. Больные 
были разделены на две группы в  зависимости от 
первоначально выбранной стратегии ведения: груп-
па инвазивного (I) и  группа консервативного (II) 
лечения. Пациентам I группы, помимо оптимальной 
медикаментозной терапии, выполнялась коронар-
ная ангиография с последующей реваскуляризацией 
ИСА (n=193; 74,8%). Группа II получала только опти-
мальную медикаментозную терапию, без ЧКВ (n=65; 
25,2%). Анализировалась частота летальных исходов 
за период госпитализации. Данный показатель был 
значительно выше во II группе (7,9%) в  сравне-
нии с  группой I (0,5%) (ОР 14,8; 95% ДИ 1,7-124,7; 
P<0,05). 

Таким образом, результаты нашего исследования 
показали, что инвазивная стратегия улучшает го-
спитальную выживаемость у  пациентов с  ИМпST, 
поступивших в период 12-48 ч после начала симпто-
мов ишемии. Эти результаты согласуются с вывода-
ми целого ряда работ, описанных выше [3-5, 10, 12].

Обсуждение
Анализ работ, представленных в  данном обзоре, 

свидетельствует, что большинство авторов устано-
вили благоприятное влияние позднего ЧКВ на вы-
живаемость больных, частоту сердечно-сосудистых 
осложнений, выраженность ремоделирования мио-
карда. 

Следует особо отметить, что в  рассматриваемых 
исследованиях отсутствуют единые критерии, по ко-
торым пациентов включали в  группы консерватив-
ного и  инвазивного лечения. Ряд авторов в  группу 
хирургического вмешательства относили не только 

тех пациентов, которым проводилось стентирова-
ние ИСА, но и  больных, которым была выполнена 
лишь коронароангиография. В  других исследова-
ниях выполнение коронароангиографии рассмат-
ривалось как диагностическая процедура. На наш 
взгляд, более правильным является классификация 
пациентов, перенесших только коронароангиогра-
фию без последующего стентирования, в  группу 
оптимальной медикаментозной терапии. Также во 
многих работах нет ясности по времени выполне-
ния ЧКВ.

Улучшение прогноза жизни у пациентов с ИМпST 
при позднем поступлении в  случае выполнения им 
ЧКВ можно объяснить несколькими причинами. Во-
первых, жизнеспособный миокард в  бассейне ИСА 
может сохраняться и после 12 ч от начала симптомов 
ИМ, при этом открытие ИСА благоприятно влияет 
на спасение “гибернирующих” кардиомиоцитов, да-
же если оно происходит достаточно поздно и  выхо-
дит за пределы стандартного срока, установленного 
для спасения миокарда от некроза [6]. Во-вторых, 
даже поздняя реперфузия ускоряет процесс зажив-
ления тканей после перенесенного ИМ, в  течение 
которого большая популяция инфильтрирующих 
клеток может играть значительную роль в  синтезе 
коллагена и  лизиса некротизированного миокарда. 
Поздняя реперфузия не только способствует про-
лиферации кардиомиоцитов, но и  защищает их от 
апоптоза [14]. В-третьих, коллатеральное кровообра-
щение является одним из факторов, сохраняющих 
коронарный кровоток на уровне, необходимом для 
поддержания жизнеспособности миокарда после ко-
ронарной окклюзии, что и  определяет возможность 
функционального восстановления ЛЖ после позд-
ней механической реперфузии [15-17].

Ограничением нашего обзора являются следую-
щие представленные моменты. Критерием включе-
ния в  наш обзор была полная окклюзия ИСА, при 
этом выводы данной публикации не распростра-
няются на группу больных со спонтанной поздней 
реканализацией. Несколько опубликованных иссле-
дований, включенных в  метаанализы, не содержали 
детального описания данных. Следует учесть воз-
можность синергетического влияния на исходы ис-
следования BRAVE-2, применение не только ЧКВ 
в  изучаемой группе больных, но и  абциксимаба. 

Заключение
Таким образом, большинство проанализирован-

ных нами источников литературы свидетельствуют 
о  том, что выбор инвазивной стратегии ведения па-
циентов с ИМпST, поступивших в ЧКВ-центр через 
12-48 ч от начала симптомов, улучшает их госпи-
тальный и долгосрочный прогноз. Результаты ретро-
спективного анализа, проведенного нами, показали 
улучшение выживаемости в  течение периода госпи-
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тализации. С  одной стороны, патофизиологические 
механизмы, лежащие в  основе данного феномена, 
достаточно подробно описаны. С  другой стороны, 
опубликовано несколько работ, не подтверждающих 
преимуществ ЧКВ у  данной категории пациентов. 
Более того, до настоящего времени нет однозначно-
го мнения о  сроках, в  течение которых выполнение 
ЧКВ улучшает прогноз пациентов в  случае их по-
ступления в ЧКВ центр >12 ч от начала заболевания. 
Целесообразным представляется проведение про-

спективного рандомизированного исследования для 
окончательного определения влияния отсроченного 
ЧКВ на исходы пациентов и  определения времен-
ного периода, в  течение которого инвазивное лече-
ние статистически значимо повышает выживаемость 
у данного профиля.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Варианты гемодинамического ответа при непрерывной регистрации артериального давления 
в ортостазе на примере серии клинических случаев хронической сердечной недостаточности 
с низкой фракцией выброса 

Федорова Д. Н., Соловьева А. Е., Галенко В. Л., Козленок А. В., Березина А. В., Виллевальде С. В.

Сердечная недостаточность (СН) ассоциирована с неблагоприятными ис-
ходами и высокими затратами на лечение со стороны системы здравоохра-
нения. Определение гемодинамического ответа в ортостазе может быть до-
полнительным инструментом в оценке стабильности и компенсации пациен-
тов с СН. Активная ортостатическая проба (АОП) с дискретным измерением 
артериального давления (АД) служит простым и доступным скрининговым 
методом обследования, однако полная характеристика гемодинамического 
ответа, в особенности в течение первой минуты ортостаза, может быть по-
лучена только при непрерывной регистрации АД. В представленной серии 
клинических случаев проиллюстрированы варианты гемодинамического от-
вета у пациентов с СН с низкой фракцией выброса левого желудочка при АОП 
c непрерывной регистрацией АД, представлены имеющиеся данные о меха-
низмах их развития, клинической и прогностической роли, а также приведе-
ны преимущества и ограничения методов АОП с дискретными измерениями 
и при непрерывной регистрации АД.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, активная ортостатическая 
проба, непрерывная регистрация артериального давления, ортостатические 
реакции, ортостатическая гипотония.
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Types of hemodynamic response to orthostasis according to continuous blood pressure monitoring:  
a case series of heart failure with reduced ejection fraction

Fedorova D. N., Solovieva A. E., Galenko V. L., Kozlenok A. V., Berezina A. V., Villevalde S. V.

Heart failure (HF) is associated with unfavorable outcomes and high health care 
costs. Determination of the hemodynamic response to orthostasis can be an 
additional tool in assessing the stability and compensation of HF patients. Active 
orthostatic test (AOT) with blood pressure monitoring serves as a simple and 
available screening method. However, a complete characteristic of the hemo-
dynamic response, especially during the first minute of orthostasis, can be obtained 
only with continuous blood pressure monitoring. The presented case series 
demonstrate the types of hemodynamic response in patients with heart failure 
with reduced ejection fraction in AOT with continuous blood pressure monitoring, 
available data on the mechanisms of its development, clinical and prognostic role, 
and also presents the advantages and limitations of AOT.

Keywords: heart failure, active orthostatic test, continuous blood pressure moni-
toring, orthostatic response, orthostatic hypotension. 
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чавшего 11429 участников (54% женщины, средний 
возраст 54±5,7 лет, АОП с  дискретными измерени-
ями АД в течение 2 мин ортостаза), ОГ, выявленная 
именно на первой минуте после перехода из положе-
ния лежа в  положение стоя, имела прогностическое 
значение в  отношении риска падений, переломов, 
обмороков и  смертности, в  то время как для изме-
рений после первой минуты не получено отчетливых 
ассоциаций с долгосрочными исходами.

Особый интерес представляет изучение резуль-
татов АОП у  пациентов с  СН. СН на протяжении 
многих лет считается одной из причин вторичной ОГ 
[13]. Широкий спектр факторов, вовлеченных в меха  -
низмы регуляции гемодинамики в  ортостазе при 
СН, предполагает возможность различных вариан-
тов ответа в  АОП в  данной популяции [14]. Однако 
ис следования особенностей ортостатического ответа 
при СН немногочисленны [14, 15]. 

Целью описания данной серии клинических слу-
чаев было представить варианты гемодинамического 
ответа в АОП с непрерывной регистрацией АД у па-
циентов с СН с низкой фракцией выброса (ФВ) лево-
го желудочка (ЛЖ), а также имеющиеся литературные 
данные по их клинической и прогностической роли.

Материал и методы
Представленные данные являются частью иссле-

дования ортостатических реакций у пациентов с СН, 
выполняемого на базе ФГБУ “НМИЦ им. В. А. Ал -
мазова” Минздрава России. Протокол исследова-
ния был одобрен Этическим комитетом (выписка 
№ 23032020 из протокола заседания № 03-20). Все па-
циенты подписали информированное согласие. 

В исследование были включены стабильные ам-
булаторные пациенты с  документированной СН 
с  ФВ ЛЖ <40%, получающие терапию СН согласно 
клиническим рекомендациям. Всем пациентам вы-
полнялось стандартное клинико-инструментальное 
обследование, а  также кардиореспираторное тести-
рование.

АОП выполнялась в  утреннее время (до 12:00). 
В  день исследования участники принимали все на-
значенные для приема утром препараты, за исклю-
чением петлевого диуретика. 

Методика выполнения активной ортостатической 
пробы. Регистрация АД и  частоты сердечных сокра-
щений (ЧСС) проводилась методом непрерывного 
неинвазивного измерения АД при помощи измери-
теля АД “Кардиотехника-САКР” (Инкарт) на правой 
руке и  стандартным методом с  регистрацией тонов 
Короткова с  помощью микрофона на плече левой 
руки. Правая рука была зафиксирована на уровне 
груди с  помощью медицинского бандажа для локте-
вого сустава. На протяжении всей пробы параллель-
но проводилась регистрация электрокардиограммы 
в 12 стандартных отведениях.

Сердечная недостаточность (СН) характеризуется 
гетерогенными патофизиологическими механизма-
ми развития и  прогрессирования, широким спек-
тром сопутствующих заболеваний и  ассоциирована 
с  высоким риском неблагоприятных исходов [1, 2]. 
Для выработки персонифицированной стратегии ле-
чения СН необходимо расширенное обследование 
и  фенотипирование пациентов [3-5]. Важным ин-
струментом оценки гемодинамической стабильности 
при СН может быть активная ортостатическая про-
ба (АОП). Гемодинамический ответ в  АОП является 
интегральным показателем и отражает баланс между 
факторами устойчивости к ортостатической гипото-
нии (ОГ) (нейрогуморальной активацией и  систем-
ным застоем) и  факторами, увеличивающими риск 
утраты постурального контроля, которые накапли-
ваются по мере прогрессирования СН; может быть 
использован для стратификации пациентов по риску 
неблагоприятных исходов [6].

АОП отражает краткосрочный ответ сердечно-со-
судистой и автономной нервной системы на измене-
ние положения тела [7]. Согласно клиническим ре-
комендациям по артериальной гипертензии у взрос-
лых [8] измерение артериального давления (АД) при 
переходе из положения сидя в положение стоя реко-
мендовано всем пациентам на первом визите для вы-
явления ОГ, а пожилым, пациентам с сахарным диа-
бетом (СД) и  другими предрасполагающими факто-
рами — и на каждом последующем визите. АОП при 
переходе из положения лежа в положение стоя также 
включена в начальное обследование пациентов с об-
мороками [9] и рекомендована для скрининга на ОГ 
пациентам старше 65 лет [10].

Активная ортостатическая проба с использовани-
ем тонометра с плечевой манжетой и дискретным из-
мерением АД — простой и доступный скрининговый 
метод, позволяющий выявить значимые гемодина-
мические отклонения. Однако он лишь фрагментар-
но отражает гемодинамический ответ в  определен-
ные временные промежутки и  не позволяет оцени-
вать функцию барорефлекса и ключевые изменения, 
происходящие в  течение первой минуты ортостаза. 
АОП с  непрерывной регистрацией АД (beat-to-beat) 
представляет наиболее полную характеристику ге-
модинамического ответа в  ортостазе. В  согласитель-
ном документе Европейской федерации обществ 
изучения автономной дисфункции, поддержанном 
Американским обществом изучения автономной 
дисфункции и  Европейской академией неврологии 
2021г [7], АОП с непрерывной регистрацией АД, как 
и тилт-тест, рекомендована при подозрении на реф-
лекторный обморок (все формы), ОГ (все формы), 
психогенное псевдосинкопе. Для выявления ранней 
ОГ методика непрерывной регистрации необходима 
[9, 11]. Кроме того, согласно анализу исследования 
ARIC (Atherosclerosis risk in communities) [12], вклю-
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Таблица 1
Классификация патологических вариантов гемодинамического ответа в ортостазе

Варианты ответа  
на ортостаз

Снижение САД Снижение ДАД Повышение ЧСС Время

После перехода в положение стоя
Ранняя ОГ >40 мм рт.ст. >20 мм рт.ст. Не указано Транзиторное снижение АД 

в первые 15 сек в положении стоя
Классическая ОГ ≥20 мм рт.ст. ≥10 мм рт.ст. Не указано Устойчивое снижение АД  

в течение 3 мин в положении стоя
Отсроченная ОГ ≥20 мм рт.ст. ≥10 мм рт.ст. Не указано Устойчивое снижение АД  

через >3 мин в положении стоя
ПОТ Не соответствует критериям ОГ Не соответствует 

критериям ОГ
≥30 уд./мин или  
до уровня >120 уд./мин

Устойчивое повышение ЧСС  
в течение 10 мин в положении стоя

Замедленное 
восстановление АД 
в ортостазе

САД не восстанавливается до исходного 
уровня в положении лежа в течение 30 сек 
в положении стоя. 
Снижение САД в положении стоя  
≥20 мм рт.ст., но при этом не соответствует 
критериям ранней или классической ОГ

Не соответствует 
критериям ранней 
и классической ОГ

Не установлено Снижение АД в течение 30 сек 
в положении стоя

Сокращения: АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, ОГ — ортостатическая гипотония, ПОТ — постуральная ортоста-
тическая тахикардия, САД — систолическое артериальное давление, ЧСС — частота сердечных сокращений.

Рис. 1. Варианты гемодинамического ответа в ортостазе у пациентов с СН с низкой ФВ ЛЖ.
Примечание: на рисунке отмечены значения САД и ДАД, полученные при дискретных измерениях АД (красные точки) стандартным методом (четырехкратно 
в положении лежа и на 1, 3 и 5 мин ортостаза). Стрелкой указан момент перехода из положения лежа в положение стоя. Зеленые линии — непрерывная регистра-
ция АД, синяя линия — непрерывная регистрация ЧСС. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, ОГ — ортостатическая гипотония, ОГТ — ортостатическая гиперто-
ния, ПОТ — постуральная тахикардия, САД — систолическое артериальное давление, СН — сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений.
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АОП включала в себя:
1) 10-мин пребывание в положении лежа, во вре-

мя которого производилась непрерывная регистра-
ция АД на правой руке и четырехкратное измерение 
АД на плече левой руки (на 4, 6, 7 и 9 мин);

2) Подъем на ноги по команде с  предваритель-
ным уведомлением и  обратным отсчетом от 5 до 1;

3) 5-минутное пребывание в положении стоя, во 
время которого производилась непрерывная реги-

страция АД на правой руке и трехкратное измерение 
АД на плече левой руки на 1, 3 и 5 мин после пере-
хода в положение стоя.

Общая продолжительность АОП составила 15 мин.
Определения вариантов гемодинамического ответа. 

Использовались предложенные в согласительном доку-
менте классификация и критерии вариантов гемодина-
мического ответа в АОП с непрерывной регистрацией 
АД [7] (табл. 1). Поскольку определение ортостатиче-

Таблица 2
Клинико-демографические характеристики пациентов и данные инструментальных исследований

Характеристики Пациенты
N1 N2 N3 N4

Пол, возраст, лет М, 48 М, 56 Ж, 55 Ж, 67
ИМТ, кг/м2 30,2 34,2 20,1 26,8
Окружность талии, см 105 128 72 91
ФК по NYHA 2 2 2 2
VO2/кг, мл/кг/мин 24,7 19,3 13,8 14,8
САД/ДАД сидя, мм рт.ст. 110/79 126/89 128/91 102/80
ЧСС сидя, уд./мин 63 81 77 80
Данные анамнеза*
Обмороки в анамнезе +
Симптомы в ортостазе в анамнезе + + +
Артериальная гипертония + +
ИКД +
Данные физического обследования**
Набухание шейных вен, см 5 н/о 4 3
Акроцианоз +
Отеки нижних конечностей 1+
Данные эхокардиографии
ФВ ЛЖ (Simpson), % 26 21 24 36
Конечный диастолический объем, мл 363 458 250 155
Ударный объем, мл 93 96 60 56
Индекс объема левого предсердия, мл/м2 36 57 59 39
ПЖ, см 3,3 4,3 3,4 4,0
TAPSE, см 2 1,9 1,9 2
Митральная регургитация, степень 1 2 2 1
Диаметр НПВ, мм / колабирование на вдохе 18/>50% 16/>50% 26/>50% 23/>50%
Медикаментозная терапия***
АРНИ + + + +
Бета-адреноблокатор + + + +
АМКР + +
Петлевой диуретик + + + +

Примечания: * — указаны все значимые сердечно-сосудистые и сопутствующие заболевания, ** — у всех отсутствовали хрипы в легких при аускультации, *** — 
медикаментозная терапия включала: 
Пациент N1: валсартан+сакубитрил 150 мг 2 раза/сут., бисопролол 12,5 мг, спиронолактон 12,5 мг, торасемид 2,5 мг, амиодарон 200 мг;
Пациент N2: валсартан+сакубитрил 100 мг 2 раза/сут., бисопролол 5 мг, торасемид 5 мг, варфарин 5 мг, ацетилсалициловая кислота 100 мг, аторвастатин 20 мг;
Пациент N3: валсартан+сакубитрил 100 мг 2 раза/сут., бисопролол 1,25 мг, торасемид 2,5 мг, ацетилсалициловая кислота 75 мг;
Пациент N4: валсартан+сакубитрил 50 мг 2 раза/сут., метопролола сукцинат 75 мг, спиронолактон 25 мг, торасемид 2,5 мг, ацетилсалициловая кислота 75 мг, 
розувастатин 40 мг.
Сокращения: АМКР — антагонисты минералокортикоидных рецепторов, АРНИ — ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингибиторы, ДАД — диастоличе-
ское артериальное давление, Ж — женщина, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ИМТ — индекс массы тела, М — мужчина, НПВ — нижняя 
полая вена, ПЖ  — правый желудочек, САД  — систолическое артериальное давление, ФВ ЛЖ  — фракция выброса левого желудочка, ФК  — функциональный 
класс, ЧСС — частота сердечных сокращений, NYHA — New York Heart Association, TAPSE — систолическая экскурсия кольца трёхстворчатого клапана, VO2/кг — 
пиковое потребление кислорода при кардиореспираторном тестировании.
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ской гипертонии (ОГТ) не унифицировано, учитывали 
наиболее часто используемый критерий повышения 
систолического АД (САД) ≥20 мм рт.ст. [16].

Результаты
В серию клинических случаев вошли данные 4 па -

циентов с  дилатационной кардиомиопатией, без 
анамнеза инфаркта миокарда, реваскуляризации 
коронарных артерий, СД, хронической болезни 
почек, онкологических заболеваний и  других зна-
чимых заболеваний. У  всех пациентов на момент 
проведения АОП был синусовый ритм. Клинико-
демографические характеристики пациентов, а  так-
же основные данные инструментальных исследо-
ваний представлены в  таблице 2. Траектории АД 
и  ЧСС, выявленные во время АОП с  непрерывной 
регистрацией АД, представлены на рисунке 1.

В относительно однородной группе пациентов с СН 
с низкой ФВ ЛЖ продемонстрированы различные ва-
рианты гемодинамического ответа при проведении 
АОП. У  пациента N1 отмечался нормальный ответ, 
у пациента N2 — ранняя ОГ, у пациента N3 — посту-
ральная ортостатическая тахикардия (ПОТ), сопрово-
ждавшаяся замедленным восстановлением АД, а у па-
циента N4 — классическая ОГ. При дискретных изме-

рениях АД стандартным методом на плече у пациента 
N4 критерии классической ОГ были выполнены на 1 
мин ортостаза (снижение САД на 22 мм рт.ст.), но не на 
3 мин (снижение САД на 12 мм рт.ст.); у пациентов N1, 
N2 и N3 отмечался нормальный ответ со стороны АД.

Клинические симптомы при проведении АОП 
присутствовали только у пациента N3 и проявлялись 
головокружением продолжительностью ~20 сек, воз-
никшим сразу после перехода в  положение стоя, но 
не потребовавшим прекращения исследования.

Обсуждение
В данной работе представлен гетерогенный спектр 

гемодинамических реакций при выполнении АОП 
с непрерывной регистрацией АД в относительно од-
нородной группе стабильных пациентов преимуще-
ственно среднего возраста с дилатационной кардио-
миопатией, низкой ФВ ЛЖ и сохраненной функцией 
правого желудочка, получающих схожую терапию (ан-
гиотензиновых рецепторов и  неприлизина ингиби-
тор, бета-адреноблокатор и петлевой диуретик) и не 
имеющих значимых коморбидных состояний, ассо-
циированных с риском ортостатической непереноси-
мости (ОН). В трех из четырех случаев отсутствовала 
клиническая симптоматика во время АОП, и только 

Таблица 3
Сравнительная характеристика метода непрерывной регистрации АД  

со стандартным методом измерения АД

Непрерывная регистрация АД Традиционное измерение АД с плечевой манжетой
Преимущества
•  Измерения в каждом сердечном цикле, регистрируемые в режиме реального времени
•  Предпочтительна при обмороках и для изучения автономной дисфункции
•  Дает наиболее полную информацию о гемодинамике (ЧСС, УО, ПСС)
•  Может использоваться для выявления классической ОГ, ранней ОГ, замедленного 

восстановления АД, ОГТ, отсроченной ОГ, вазовагального обморока, синдрома 
каротидного синуса, ПОТ

•  Может использоваться для обучения пациентов контрманеврам с оценкой 
биологической обратной связи

•  Может комбинироваться с традиционным измерением АД с плечевой манжетой,  
в т.ч. с осциллометрической калибровкой системы

•  Компенсируется гидростатическая ошибка, связанная с положением руки
•  Методика развивается. Появляются более удобные, но при этом компактные приборы
•  Может использоваться и синхронизироваться с другими исследованиями

•  Общепризнанный стандарт измерения АД
•  Простота методики
•  Легко интерпретировать
•  Редко не удается выполнить пробу
•  Невысокая стоимость
•  Возможны серийные измерения
•  Компактность тонометра
•  Может использоваться для выявления классической ОГ, ОГТ, 

отсроченной ОГ, ПОТ

Недостатки
•  Требуется обучение оператора
•  Значения АД могут отклоняться от осциллометрических измерений  

(но при этом близки изменениям инвазивного измерения АД)
•  Более длительная подготовка к исследованию и настройка
•  Чувствительность к движениям (артефакты)
•  Более сложная интерпретация 
•  Высокая стоимость, большие размеры, питание от электросети
•  Требуется техническая поддержка

•  Требуется обучение оператора
•  Одно измерение занимает 30-45 с 
•  Не подходит для выявления начальной ОГ, замедленного 

восстановления АД, отсроченной ОГ, вазовагального обморока, 
синдрома каротидного синуса

•  Нет информации о гемодинамике (обычно регистрируется ЧСС)
•  Измерение может быть произведено в неправильное время 

пробы, что приведет к неверной интерпретации
•  Важно положение руки и размер плечевой манжеты
•  Существенно влияют аритмии и движения руки
•   Точность при быстрых повторных измерениях может снижаться

Сокращения: АД — артериальное давление, ОГ — ортостатическая гипотония, ОГТ — ортостатическая гипертония, ОН — ортостатическая непереносимость, 
ПОТ — постуральная ортостатическая тахикардия, ПСС — периферическое сосудистое сопротивление, ЧСС — частота сердечных сокращений, УО — ударный 
объем. 
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у  одного пациента в  анамнезе были обмороки. При 
этом симптомы ОН в анамнезе отсутствовали только 
у  пациента с  физиологическим ответом в  ортостазе. 
Важно подчеркнуть, что при выполнении АОП только 
с дискретным измерением АД ранняя ОГ и замедлен-
ное восстановление уровня АД не были бы выявлены. 
Кроме того, классическая ОГ у пациента N4 могла бы 
быть недооцененной, поскольку разница между САД 
стоя и лежа соответствовала критериям ОГ во время 
первого, но не второго измерения АД. Стоит отме-
тить, что частота ПОТ у пациентов с СН может оста-
ваться недооцененной ввиду необходимости титрации 
дозы бета-адреноблокаторов до максимально перено-
симого уровня. Наличие ПОТ у  пациента N3 может 
быть обусловлено недостаточной дозой бисопролола.

В норме переход в  вертикальное положение со-
провождается перераспределением внутрисосудис того 
объема крови из грудной клетки в  брюшную полость 
и сосуды нижних конечностей, что приводит к транзи-
торному снижению АД на 4-5 мм рт.ст. В ответ на это 
происходит активация барорефлекса, стимуляция сим-
патической и снижение активности парасимпатической 

нервной системы, и, как следствие, компенсаторное 
краткосрочное увеличение ЧСС и  вазоконстрикция, 
которые позволяют быстро стабилизировать уровень 
АД [14]. При нарушении механизмов регуляции на 
любом уровне возникает ОН — патологический гемо-
динамический ответ в ортостазе с или без клинических 
проявлений (симптомов, падений и обмороков) [7, 9].

Наиболее полное представление о  гемодинамике 
в  ортостазе дает непрерывное неинвазивное изме-
рение АД. Метод основан на непрерывной оценке 
объема сосудов пальца по фотоплетизмографиче-
скому сигналу и  следящей электропневматической 
системе, создающей давление, противодействующее 
изменению диаметра проходящих под манжетой ар-
терий. Регистрация АД и  ЧСС в  каждом сердечном 
цикле позволяет оценить гемодинамический ответ 
в  режиме реального времени на протяжении всей 
ортостатической пробы, в т.ч. непосредственно в мо-
мент перехода в положение стоя. Таким образом, соз-
дается возможность комплексной оценки трендов, 
вариабельности АД и  ЧСС, функции барорефлекса, 
косвенного определения ударного объема и перифе-

Рис. 2. Варианты гемодинамического ответа при непрерывной регистрации АД во время АОП.
Примечание: отсутствие транзиторного повышения ЧСС при вставании может указывать на наличие нейрогенной автономной дисфункции.
Сокращения: АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое артериальное давление, САД — систолическое артериальное давление, ЧСС — частота 
сердечных сокращений.
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рического сосудистого сопротивления. Кроме того, 
АОП с  непрерывной регистрацией АД можно ком-
бинировать с  другими методиками: например, с  из-
мерением АД на плече другой руки стандартным ме-
тодом, параллельной регистрацией электрокардио-
граммы и  проведением провокационных проб [17]. 
Основные преимущества и недостатки метода непре-
рывной регистрации АД и  стандартного метода из-
мерения АД приведены в таблице 3.

При АОП с непрерывной регистрацией АД в тече-
ние 3 мин могут быть получены следующие патологи-
ческие варианты гемодинамического ответа: ранняя 
ОГ, характеризующаяся избыточным снижением АД 
при переходе в положение стоя, но адекватным по вре-
мени и уровню восстановлением, замедленное восста-
новление АД, при котором удлиняется время восста-
новления АД после перехода в положение стоя, и клас-
сическая ОГ, определяемая устойчивым снижением 
уровня АД. Кроме того, может регистрироваться устой-
чивое повышение ЧСС при вставании — ПОТ (рис. 2).

Патофизиологические механизмы, лежащие в ос-
нове разных типов ответа, связаны между собой, но 
вместе с тем имеют свои особенности. Ранняя ОГ ас-
социирована с несоответствием между сердечным вы-
бросом и системным сосудистым сопротивлением [18]. 
В то же время она является типичным патологическим 
ответом при АОП (в отличие от тилт-теста), и, таким 
образом, быстрое восстановление АД, вероятно, свя-
зано с эффективным сокращением мышц нижних ко-
нечностей и  брюшного пресса [19]. В  свою очередь, 
замедленное восстановление АД предположительно 
вызвано дисфункцией барорефлекса, проявляющейся 
снижением способности к вазоконстрикции. Это под-
тверждает тот факт, что замедленное восстановление 
АД отмечается после хирургической денервации каро-
тидного синуса, а при естественном старении встре-
чается редко. Важно отметить, что прием препаратов, 
ингибирующих вазоконстрикцию (например, альфа-
адреноблокаторов), также способствует замедленно-
му восстановлению АД, что может иметь значение для 
пациентов с СН [18].

Классическая ОГ в  зависимости от длительности 
может быть транзиторной и  устойчивой. При СН 
транзиторная ОГ обусловлена влиянием медикамен-
тозной терапии — гиповолемией, вызванной приемом 
диуретических препаратов, вазодилатацией, а  так-
же хронотропной недостаточностью, обусловленной 
приемом бета-адреноблокаторов, дигоксина и  анти-
аритмических препаратов. При этом комбинация не-
скольких препаратов, способных индуцировать ОГ, 
может увеличивать риск ее развития, однако данные 
об этих ассоциациях ограничены. Напротив, в мета-
анализе рандомизированных клинических исследо-
ваний различных режимов антигипертензивной тера-
пии с включением индивидуальных данных пациен-
тов с артериальной гипертензией показано снижение 

рис ка ОГ при более интенсивном контроле уровня 
АД [20]. В свою очередь, устойчивая ОГ при СН мо-
жет возникнуть при наличии морфофункционального 
субстрата, затрагивающего звенья патогенеза развития 
ОН. Так, нарушение систолической функции может 
обусловливать неспособность обеспечить адекватный 
сердечный выброс при перераспределении кровотока 
и наиболее часто обсуждается как основная причина 
ОГ при СН. Кроме того, часто сопутствующие СН 
заболевания, такие как анемия, СД, хроническая бо-
лезнь почек, нарушение функции щитовидной желе-
зы, злоупотребление алкоголем и слабость скелетной 
мускулатуры нижних конечностей, также способству-
ют развитию ОГ [13]. Однако ключевым патофизио-
логическим механизмом, связывающим СН и  ОН, 
в основе которой лежит как ОГ, так и ОГТ, является 
автономная дисфункция [14]. СН, в  особенности на 
поздних стадиях, рассматривается как состояние ав-
тономной дисфункции, таким образом, может пред-
ставлять собой вторичную причину устойчивой ОГ. 

В настоящее время данные о клинической и про-
гностической значимости отдельных гемодинамиче-
ских вариантов ОН ограничены и не позволяют дать 
однозначный ответ о  причинах их развития и  ассо-
циированных исходах. Существующая информация 
об особенностях гемодинамического ответа в  орто-
стазе при непрерывном измерении АД получена пре-
имущественно по данным исследования TILDA (The 
Irish Longitudinal Study on Ageing), не включавшего 
пациентов с СН. Показано, что ранняя ОГ является 
частой причиной необъяснимых обмороков (7-14%), 
но менее значима в  отсутствии клинической сим-
птоматики и  не ассоциирована с  неблагоприятным 
прогнозом. В то же время замедленное восстановле-
ние АД ассоциировано со снижением когнитивной 
функции, падениями, переломами, смертностью [21]. 
Стоит отметить, что гемодинамические отклонения 
АД и  ЧСС, оцененные методом непрерывной реги-
страции АД, встречаются как в  виде отдельных фе-
нотипов ОН (как классическая ОГ у  пациента N4), 
так и  в  комбинации. Замедленное восстановление 
АД в  60% случаев сопровождается ранней ОГ [18]. 
В  исследовании MELoR (Malaysian Elders Longi-
tudinal Research) в  азиатской популяции пожилых 
пациентов (n=1245, средний возраст 67 лет) [22] со-
четание классической и  ранней ОГ наблюдалось 
в 50% случаев, в  то время как в отдельности ранняя 
ОГ встречалась в  13%, а  классическая  — в  12% слу-
чаев. В  исследовании TILDA сочетания вариантов 
патоло гического гемодинамического ответа в  АОП 
с методом непрерывной регистрации АД у пожилых 
пациентов без СН в разной степени являлись предик-
торами ОН и  падений [23]. В  одноцентровом иссле-
довании уровень САД на 3-5 мин пребывания в по-
ложении стоя был независимым предиктором риска 
смерти и госпитализации больных с СН [6]. Однако 
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в  целом у  пациентов с  СН проблема ОН остается 
малоизученной. АОП не представлена ни в  россий-
ских, ни в  зарубежных клинических рекомендациях 
по СН [3-5]. Для ответа на вопрос о  вариантах ор-
тостатических реакций, их частоте и ассоциациях на 
территории Российской Федерации инициировано 
многоцентровое проспективное наблюдательное ис-
следование GRAVITY-HF [15], в  котором использу-
ется стандартная АОП с  регистрацией АД на плече 
у  пациентов со стабильной и  декомпенсированной 
СН. Метод непрерывной регистрации АД в  популя-
ции пациентов с СН требует дальнейшего изучения.

Заключение
В представленной работе на примере 4 клиниче-

ских случаев СН с  низкой ФВ ЛЖ были продемон-
стрированы различные варианты гемодинамическо-
го ответа при АОП с методом непрерывной регистра-
ции АД: ранняя ОГ, замедленное восстановление АД, 
классическая ОГ и  ПОТ. Ранняя ОГ и  замедленное 

восстановление АД могут быть выявлены только при 
непрерывной регистрации АД, и, таким образом, ме-
тод может быть важным инструментом обследования 
пациентов с  СН, позволяющим определить патоло-
гические паттерны ответа в течение первой минуты, 
наиболее важной с  прогностической точки зрения.

Представленные клинические случаи иллюстри-
руют различные варианты гемодинамического ответа 
и не отражают истинного соотношения встречаемости 
у  пациентов с  СН. Ограниченная доступность метода 
непрерывной регистрации АД не позволяет оценить 
истинную распространенность вариантов гемодинами-
ческого ответа в широкой популяции пациентов с СН. 
Кроме того, данные об их воспроизводимости, вне за-
висимости от методики ортостатической пробы, скудны 
и противоречивы [24] и требуют дальнейшего изучения.
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Обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия трансплантированного сердца:  
клинический случай

Головина Г. А.1, Ставенчук Т. В.1,2, Кижватова Н. В.1,2, Космачёва Е. Д.1,2

В статье представлен клинический случай развития классического феноти-
па обструктивной гипертрофической кардиомиопатии трансплантированного 
сердца у мужчины 66 лет в течение 5 лет после ортотопической трансплан-
тации сердца, обсуждаются особенности данного заболевания, в результате 
которых это стало возможным.
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Hypertrophic obstructive cardiomyopathy in a heart transplant recipient: a case report

Golovina G. A.1, Stavenchuk T. V.1,2, Kizhvatova N. V.1,2, Kosmacheva E. D.1,2

The article presents a case report of developing the classic hypertrophic obstruc-
tive cardiomyopathy in a 66-year-old male heart transplant recipient within 5 years 
after orthotopic heart transplantation. The characteristics of this pathology are 
discussed.
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Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП)  — 
генетически обусловленное заболевание миокарда, 
характеризующееся гипертрофией левого желудочка 
(ЛЖ) (ГЛЖ) (>1,5 см) и/или правого желудочка, ча-
ще асимметрического характера за счёт утолщения 
межжелудочковой перегородки (МЖП), что не может 
объясняться исключительно повышением нагрузки 
давлением, и  возникающее при отсутствии другого 
сердечного или системного заболевания, метаболи-
ческого или полиорганного синдрома, связанного 
с  ГЛЖ [1]. Несмотря на хорошую осведомлённость 
кардиологов об этой форме кардиомиопатии, она 
продолжает преподносить немало сюрпризов. Мы 
представляем случай развития классического фе-

нотипа ГКМП с  клинической симптоматикой, обу-
словленной латентной обструкцией выходного трак-
та ЛЖ (ВТЛЖ), у пациента 66 лет спустя 5 лет после 
ортотопической трансплантации сердца (ОТС). 

Пациенту Н. в возрасте 61 года 19.04.2015 выпол-
нена ОТС по поводу терминальной стадии ишеми-
ческой кардиомиопатии. На момент ОТС пациент 
страдал гипертонической болезнью 1 степени с  хо-
рошим контролем артериального давления. Донором 
была 43-летняя женщина, эхокардиографическое 
(ЭхоКГ) исследование патологии донорского сердца 
не выявило. Посттрансплантационная иммуносу-
прессия состояла из такролимуса 3,0  мг/сут. с  под-
держанием целевого уровня в  крови 5-10 нг/мл, 
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микофенолата мофетила 2000  мг/сут. и  метилпред-
низона 4 мг/сут. 

Наблюдение за пациентом проводилось в  соот-
ветствии с  клиническими рекомендациями по веде-
нию пациентов, перенесших трансплантацию сердца 
[2]. Трансторакальное ЭхоКГ выполнялось на аппа-
ратах Acuson Simens SC 2000 и PHILIPS IE 33 соглас-
но стандартному протоколу. 

После ОТС состояние пациента было удовлетво-
рительным. Спустя год после ОТС пациента начали 
беспокоить головокружения при переходе в ортостаз, 
одышка при подъёме на третий этаж, быстрая утом-
ляемость. Толерантность к  физическим нагрузкам 
постепенно снижалась. С  2019г пациент жаловался 
на нарушение зрения, головокружение и  желание 
лечь после перехода в  вертикальное положение или 
через несколько шагов после вставания, одышку при 
ходьбе через 50-100 м. В 2020г пациент периодически 
отмечал отёки стоп и нижних третей голеней, удушье 
после перехода в горизонтальное положение, одыш-
ка возникала при ходьбе через 50  м, сохранялись 
симптомы ортостатической интолерантности.

При физикальном обследовании в  январе 2021г 
выявлены избыточная масса тела с  индексом массы 
тела 29 кг/м2 (рост 170 см, вес 86 кг), малоинтенсив-
ный систолический шум в  точке Боткина. Активная 
ортостатическая проба была в норме, дистанция ше-
стиминутной ходьбы составила 180 м. 

Электрокардиограмма у пациента после ОТС бы-
ла без отклонений, с января 2021г регистрировалась 
преходящая атриовентрикулярная блокада 1 степени 
(PQ 200-240 мс). 

Параметры ЭхоКГ в  период 2015-2021гг пред-
ставлены в  таблицах 1 и  2. Анализ динамики пока-
зателей ЭхоКГ в  этот период показал постепенное 
развитие умеренной ГЛЖ, преимущественно в  ба-
зальной части МЖП до 17  мм, уменьшение поло-
сти ЛЖ, сохранную сократительную функцию ЛЖ 
(фракция выброса ЛЖ 60-64%), увеличение лево-
го предсердия. С  июня 2015г определялось перед-
не-систолическое движение краёв створок и  хорд 
передней створки (ПС) митрального клапана (МК), 
а  с  мая 2016г  — митрально-септальный контакт ПС 
МК. Обструкция ВТЛЖ в  покое была зарегистри-

Таблица 1 
Параметры ЭхоКГ пациента Н. в период 2015-2021гг

Год исследования ЛЖ Максимальный 
градиент в ВТЛЖ,  
мм рт.ст.

ЛП, 
мм

КДР, мм КДО, мл КСО, мл ФВ, % МЖП Базальный отдел МЖП, мм ЗС, мм
2015 48 85 34 60 10 13 10-11 - 41
2016 43 62 19 69 13 18 9 47 45
2017 43 54 21 61 10-11 10-11 13 46
2018 43 62 21 66 10-11 14-15 10 15 44
2019 43 50 13 74 11 16-17 10-11 19 45
2020 43 47 17 64 11 17 10 13 46
2021 43 47 17 64 11 17 10 177 46

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ЗС — задняя стенка, КДР — конечный диастолический размер, КДО — конечный диастолический 
объем, КСО  — конечный систолический объём, ЛЖ  — левый желудочек, ЛП  — левое предсердие, МЖП  — межжелудочковая перегородка, ФВ  — фракция 
выброса.

Таблица 2
Показатели диастолической функции пациента Н. в период 2015-2021гг

Год обследования Пик E, см/с Пик А, см/с Е/А IVRT, мс DT, мс Пик Em, см/с E/Em Регургитация на МК
2015 54,8 39,0 1,4 65 190 8,0 6,8 +/++
05.2016 106 62,3 1,7 75 180 12,1 8,7 ++, однопиковый
2017 107 59,4 1,8 79 177 11,6 9,2 +/++, однопиковый
2018 61,6 44 1,4 70 176 11,2 5,5 ++, узкой струёй
2019 83,6 56 1,5 76 168 10,3 8,1 ++, узкой струёй
2020 106 63 1,7 75 170 11,4 9,2 ++, узкой струёй
2021 100 66 1,8 68 160 9,0 11,0 +++(+++/++++) 

центральной струёйДинамика 72 60 1,2 65 175 9,0 8,0

Сокращения: МК — митральный клапан, пик А — пик позднего диастолического наполнения, пик Е — пик раннего диастолического наполнения, пик Em — ран-
няя диастолическая скорость движения кольца митрального клапана, DT — время замедления пика раннего диастолического наполнения, Е/Еm — соотношение 
пиков раннего диастолического наполнения к ранне-диастолическому смещению тканей боковой части митрального кольца, IVRT — время изволюметрического 
расслабления. 
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рована однократно в  2016г (максимальный градиент 
давления в ВТЛЖ составил 47 мм рт.ст.), однако при 
последующих исследованиях в  покое обструкция не 
определялась вплоть до 2021г. Наблюдалось развитие 
диастолической дисфункции по псевдонормальному 
типу, что сопровождалось увеличением скорости пи-
ка раннего диастолического наполнения движения 
боковой части кольца МК (Ем), соотношения пика 
раннего диастолического наполнения к пику раннего 
диастолического наполнения движения боковой ча-
сти кольца МК (Е/Ем). Правые отделы сердца за этот 
период наблюдения не претерпели заметных измене-
ний: размеры правого предсердия остались на верх-
ней границе нормы (в четырёхкамерном сечении 36-
41 на 51-52 мм в 2015г, 40 на 51 мм в 2021г), размеры 
правого желудочка в  2015г и  2021г составили 26  мм, 
регургитация на трикуспидальном клапане лёгкой 

степени регистрировалась в  2015г и  2021г, клапан 
лёгочной артерии без выраженной гипертензии по 
Д-потоку в  2015г и  в  2021г, систолическое давление 
в  лёгочной артерии составляло 28  мм рт.ст. в  2015г 
и 26 мм рт.ст. в 2021г.

При ЭхоКГ в январе 2021г определялись умерен-
ная ГЛЖ асимметрического характера за счёт утол-
щения МЖП, преимущественно в  базальной части 
до 1,7 см (рис. 1), дилатация левого предсердия, ми-
трально-септальный контакт ПС МК и  хорд МК, 
обструкция ВТЛЖ, диастолическая дисфункция по 
псевдонормальному типу, митральная регургитация 
(табл.  3). Соотношение МЖП/задней стенки ЛЖ 
17/11=1,5 (>1,3). Обструкция ВТЛЖ носила латент-

Рис. 1. В-режим. Парастернальная позиция по длинной оси ЛЖ. Асимметричная 
гипертрофия миокарда ЛЖ с  утолщением миокарда в  базальном сегменте.

Рис. 2. В-режим + CW-режим. Апикальная 5-камерная позиция. Исследование 
кровотока в ВТЛЖ в постоянно-волновом доплеровском режиме (CW-допплер): 
в покое обструкция отсутствует, во время экстрасистолы повышение градиен-
та давления до 125 мм рт.ст. 

Рис. 3. В-режим + CW-режим. Апикальная 5-камерная позиция. Исследование 
кровотока в ВТЛЖ при поведении пробы Вальсальвы. Прирост систолического 
градиента, максимальный систолический градиент 82,8 мм рт.ст.

Рис. 4. Распространённость ГКМП в общей популяции взрослых людей.
Примечание: * — 1:200 взрослых людей — минимальная распространённость 
мутантных генов саркомера в общей популяции, 1:500 взрослых людей — рас-
пространённость необъяснимой ГЛЖ как главного фенотипического про-
явления ГКМП, определяемая ЭхоКГ [3]. **  — 1:3000  — распространённость 
симп томной ГКМП у взрослых в США [4].
Сокращения: ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ГЛЖ — гипертро-
фия левого желудочка, ЭхоКГ — эхокардиография.

Эпидемиология ГКМП

1:200*
Генотип-позитивные-фенотип-негативные лица

1:500*
Субклиническая стадия ГКМП

1:3000**
Симптомная

ГКМП
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ный характер. Значимый градиент давления в ВТЛЖ 
в покое был зарегистрирован однократно и составил 
177  мм рт.ст. При повторных ЭхоКГ исследованиях 
градиент давления в  ВТЛЖ в  покое был в  пределах 
нормы (максимальный 20-23  мм рт.ст.), возрастая 
после желудочковых экстрасистол до 75-125 мм рт.ст. 
(рис. 2), а при выполнении пробы Вальсальвы до 30-
40 мм рт.ст. (рис. 3). 

По данным коронароангиографии, включая ис-
следование в  январе 2021г, гемодинамически значи-
мых препятствий кровотоку в  коронарных артериях 
не было выявлено. Эндомиокардиальные биопсии 
проводились в  соответствии с  установленным про-
токолом. У пациента наблюдался один эпизод остро-
го клеточного отторжения степенью 2R в  мае 2015г, 
купированный внутривенной пульс-терапией кор-
тикостероидами. Гистологические и  иммуногисто-
химические признаки отторжения отсутствовали. 
Последняя эндомиокардиальная биопсия была вы-
полнена в  июле 2016г. Результаты эндомиокарди-
альных биопсий были пересмотрены в январе 2021г, 
однако признаков, характерных для ГКМП, в имею-
щихся образцах ткани из области верхушки правого 
желудочка не было выявлено.

Таким образом, у пациента в течение 5 лет после 
трансплантации сердца развилась асимметрическая 
ГЛЖ, преимущественно за счёт базального отде-
ла МЖП, сопровождающаяся возникновением об-
струкции на уровне ВТЛЖ и обратимой митральной 
недостаточности при физических нагрузках, прово-
кационных пробах. Пациенту выставлен диагноз 
асимметрической формы ГКМП донорского сердца 
с латентной обструкцией ВТЛЖ. 

Обсуждение 
ГКМП считается наиболее распространенным 

наследственным сердечно-сосудистым заболеванием 
(рис.  4) [5, 6]. Она характеризующееся гипертрофи-
ей преимущественно ЛЖ с  отсутствием дилатации 
камер сердца без признаков другой кардиальной 
патологии или системных заболеваний, ответствен-
ных за развитие гипертрофии. Имеющаяся у нашего 
пациента артериальная гипертония первой степени 
хорошо контролировалась гипотензивной терапией 
и не могла объяснить развитие ГЛЖ. Также у наше-
го пациента в  анамнезе отсутствовали заболевания, 
которые могли бы вызвать развитие ГЛЖ как часть 
синдрома. 

Известно, что приём такролимуса может быть 
причиной ГЛЖ у  детей и  взрослых. У  детей симме-
тричная ГЛЖ развивалась в сроки от 2-3 мес. до че-
тырёх лет после начала приёма такролимуса по пово-
ду трансплантации печени и/или кишечника, почки 
[7-11]. ГКМП у взрослых реципиентов, получающих 
такролимус, посвящены описания отдельных случаев 
и специально спланированные исследования [12-15]. 
Как у детей, так и у взрослых ГКМП вследствие при-
ёма такролимуса отличали симметрический характер 
ГЛЖ, как правило без обструкции ВТЛЖ, и  её об-
ратимость после отмены такролимуса. У  нашего же 
пациента имелся морфологически иной тип гипер-
трофии донорского сердца.

За время наблюдения у  нашего пациента раз-
вился “классический фенотип” ГКМП донорского 
сердца с  симптомами, обусловленными латентной 
обструкцией ВТЛЖ. Электрокардиография пос ле 
ОТС длительное время была без патологии, что на-

Таблица 3
Параметры трансторакальной ЭхоКГ у пациента Н. в январе 2021г

Параметры Значения
Размер ЛП 46 мм. В 4-х камерном сечении 50×82 мм (40×49 мм)
Размеры и объёмы ЛЖ КДР 43 мм; КДО 47 мл; КСО 17 мл
Толщина МЖП 11 мм, в базальном сегменте 17 мм
Толщина ЗС ЛЖ (В-режим) 10 мм
ФВ ЛЖ 64%
Митрально-септальный контакт передней створки МК и хорд МК
ВТЛЖ В ВТЛЖ регистрируется систолический поток с максимальным градиентом давления до 177 мм рт.ст., 

средний 75 мм рт.ст.
МК Регургитация +++(+++/++++) центральной струёй
Диастолическая функция ЛЖ Пик E 106 см/с, пик А 75 см/с,

Е/А 1,4, DT-170 мс, IVRT-70 мс
Пик Em 9,6 см/с, E/Em 11,0

Размер правого предсердия В 4-х камерном сечении 50×51 мм (до 40×49 мм)
Размеры правого желудочка 26 мм (до 28 мм)
Систолическое давление в лёгочной артерии 25-26 мм рт.ст.

Сокращения: ВТЛЖ  — выходной тракт левого желудочка, ЗС  — задняя стенка, КДР  — конечный диастолический размер, КДО  — конечный диастолический 
объем, КСО — конечный систолический объём, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая перегородка, МК — митральный 
клапан, ФВ — фракция выброса.
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блюдается у 5-25% пациентов с ГКМП. Асиммет ри  - 
ческая ГЛЖ с небольшим утолщением стенок и бо-
лее выраженной гипертрофией единичных сегмен-
тов, как в нашем случае, встречается у 1/3 пациен-
тов с  ГКМП [16]. Латентный характер обструкции 
ВТЛЖ в  покое у  симптомных пациентов с  ГКМП 
продемонстрирован не только в  течение несколь-
ких дней между ЭхоКГ исследованиями, но и  в  те-
чение нескольких минут во время катетеризации 
сердца [17-19]. По данным исследования Geske  JB, 
et al. (2011), вариабельность спонтанного градиента 
в  ВТЛЖ составила 49,0±53,1  мм рт.ст. в  диапазоне 
от 0 до 210,8 мм рт.ст., а вариабельность градиента 
в  ВТЛЖ после желудочковых экстрасистол значи-
тельно коррелировала с  вариабельностью градиен-
та ВТЛЖ в покое [19].

На момент проведения ОТС ЭхоКГ донорского серд-
ца не выявила его структурной патологии, что можно 
объяснить особенностями фенотипических проявле-
ний при ГКМП. В настоящее время определены бо-
лее тысячи мутаций примерно в 30 генах, ответствен-
ных за развитие ГКМП [20]. Большинство форм 
ГКМП наследуются по аутосомно-доминантному ти-
пу, но также описаны митохондриальные и аутосом-
но-рецессивные паттерны [21-23]. Следствием вы  - 
раженной генетической гетерогенности являет-
ся клиническая гетерогенность ГКМП с  широким 
спектром проявлений от носительства мутантных 
генов (генотип-позитивные-фенотип-негативные 
лица), бессимптомной ГЛЖ до клинических син-
дромов сердечной недостаточности, аритмий и  вне-
запной смерти. Например, проспективное исследо-
вание Maron BJ, et al. (2001) продемонстрировало 
разнообразие фенотипических проявлений ГКМП 

у  лиц с  мутацией миозин-связывающего протеина 
С (MYBCP), а также возможность манифестации за-
болевания в  среднем возрасте [24]. Неполная пене-
трантность заболевания с отсутствием ГЛЖ во взрос-
лом возрасте наиболее характерна для мутаций гена 
MYBCP, гена тяжёлых цепей миозина (MYN7 ) и гена 
тропонина Т [24-26]. В медицинской литературе уже 
описан случай, когда, несмотря на адекватный скри-
нинг донора, у  женщины 66 лет спустя 19 лет после 
трансплантации сердца развилась идиопатическая 
ГКМП со средне-желудочковой обструкцией [27]. 
В то же время, несмотря на типичную клинико-мор-
фологическую картину обструктивной ГКМП в  на-
шем случае, нельзя полностью исключить влияние 
такролимуса, хотя в  литературе до настоящего вре-
мени не описано развитие асимметрической гипер-
трофии при его применении. Запланирован перевод 
пациента на эверолимус.

Заключение 
Данный клинический случай демонстрирует по-

степенное развитие асимметрической ГКМП донор-
ского сердца с латентной обструкцией ВТЛЖ в тече-
ние 5 лет после трансплантации.

С учётом высокой распространённости в  общей 
популяции мутантных генов, ответственных за раз-
витие ГКМП, неполной пенетрантности и  наличия 
догипертрофической стадии ГКМП, необходимо 
быть готовым встретиться с этой патологией у реци-
пиентов сердечного трансплантата. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Серия редких клинических случаев наблюдения пациентов с семейной гиперхолестеринемией

Ишевская О. П.1, Намитоков А. М.1,2, Кручинова С. В.2, Космачёва Е. Д.1,2

Введение. Сердечно-сосудистые события в молодом возрасте часто явля-
ются первым проявлением такого генетического заболевания, как семейная 
гиперхолестеринемия. Высокий уровень холестерина, ксантомы и ксанте-
лазмы, а также отягощенный наследственный анамнез позволяют выделить 
группу пациентов, подлежащих генетическому исследованию. Выявление 
конкретной мутации помогает определить дальнейшую тактику не только 
в отношении самого пациента, но и его ближайших родственников, тем са-
мым проводить эффективно как вторичную, так и первичную профилактику 
осложнений атеросклероза. 
Краткое описание. На примере пациентов Липидного центра г. Краснодара 
будет продемонстрирована актуальность проведения генетического тести-
рования и каскадного скрининга, отражены проблемы поздней диагностики 
и низкой приверженности лечению, приведены способы оптимизации орга-
низации оказания помощи пациентам с генетически детерминированным на-
рушением липидного обмена.
Дискуссия. Рост случаев сердечно-сосудистых событий в молодом возрасте 
в развитых странах побуждает к поиску более усовершенствованных скринин-
говых и диагностических методов в отношении семейной гиперхолестерине-
мии. Также обсуждается вопрос возраста начала липид-снижающей терапии 
у детей с подтвержденным наследственным компонентом гиперхолестери-
немии. В то время как вторичная профилактика представляется более по-
нятной, все еще наблюдается недостаточное достижение целевых значений 
холестерина липопротеидов низкой плотности у пациентов с перенесенным 
сердечно-сосудистым событием.

Ключевые слова: семейная гиперхолестеринемия, каскадный скрининг, ост -
рый коронарный синдром, клинический случай.
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Familial hypercholesterolemia: case series of a rare condition 

Ishevskaya O. P.1, Namitokov A. M.1,2, Kruchinova S. V.2, Kosmacheva E. D.1,2

Introduction. Cardiovascular events at a young age are often the first manifestation 
of a genetic disorder such as familial hypercholesterolemia. High cholesterol levels, 
xanthomas and xanthelasmas, as well as a positive family history of cardiovascular 
disease, make it possible to identify a group of patients subject to genetic 
research. The identification of a specific mutation helps to determine further 
strategy not only for a patient, but also to his or her immediate relatives, thereby 
effectively conducting both secondary and primary prevention of atherosclerosis 
complications.
Brief description. Using the example of patients from the Krasnodar Lipid Center, 
the relevance of genetic testing and cascade screening is demonstrated. We show 
problems of delayed diagnosis and low medical adherence, as well as the ways to 
optimize care for patients with genetic lipid metabolism disorders.

Discussion. The rise in the incidence of cardiovascular events at a young age 
in developed countries prompts the search for more improved screening and 
diagnostic methods for familial hypercholesterolemia. The optimal age of initiation 
of lipid-lowering therapy in children with established familial hypercholesterolemia 
is also discussed. While secondary prevention appears to be clearer, there is still 
insufficient achievement of low-density lipoprotein cholesterol targets in patients 
with a previous cardiovascular event.

Keywords: familial hypercholesterolemia, cascade screening, acute coronary 
syndrome, case report.
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Что нового? Ключевые моменты
•  Генетический анализ выявляет не только патологические, но и протекторные мутации, во многом определяющие прогноз пациента. 
•  Современные методы лечения позволяют даже пациентам с гомозиготной СГХС доживать до зрелого возраста. 
•  Выполнение генетического анализа у детей позволяет выделить группу экстремально высокого риска развития сердечно-сосудистых событий  

для своевременного проведения профилактики. 
•  Каскадный скрининг семьи пробанда помогает выявить большое количество бессимптомных носителей СГХС. 
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Введение в проблему
Семейная гиперхолестеринемия (СГХС) — наибо-

лее частое аутосомно-доминантно наследуемое забо-
левание, обусловленное мутацией в  генах рецептора 
липопротеинов низкой плотности (LDLR), аполипо-
протеина В-100 (ApoB) и пропротеинконвертазы суб-
тилизин/кексин 9-го типа (PCSK9) [1, 2], приводящее 
к  повышению уровня липопротеинов низкой плот-
ности (ЛНП) в крови, раннему атеросклеротическому 
поражению сосудов и сердечно-сосудистым событиям 
в молодом возрасте (рис. 1) [3]. Гомозиготная форма 
СГХС относится хотя и  к  тяжелым, но редким на-
следственным заболеваниям, в  то время как гетеро-
зиготная СГХС встречается достаточно часто. По по-
следним оценкам, распространенность СГХС в мире 
составляет 1 на 220 человек [4]. В Западной Сибири — 
еще выше — 1:108 [5]. По-прежнему <1% населения 
в разных странах мира имеет верифицированный диа-
гноз и  получает лечение [3]. Хотя раннее начало те-
рапии позволяет снизить степень прогрессирования 
атеросклероза (АС), в большинстве случаев заболева-
ние диагностируется уже после развития осложнений: 
СГХС приводит к инфаркту миокарда (ИМ) в возрас-
те <45 лет в 20% случаев [6, 7]. На момент диагностики 
СГХС до 30% пациентов уже имеют в анамнезе вме-
шательство на коронарных артериях [8]. 

К сожалению, даже те пациенты, кто знает о своей 
патологии, часто не достигают безопасного уровня хо-
лестерина. По данным крупного европейского мета-
анализа, включившего работы 2006-2017гг (отобран-
ных работ  — 81, 303534 пациента высокого и  очень 
высокого риска), где также исследовались пациенты 
с  СГХС (11 работ, 41594 пациента), лишь 35% полу-
чали терапию статинами, и только 15% (9-22%) дости-
гали ЛНП <2,5 ммоль/л [9]. По данным российского 
регистра “РЕНЕССАНС”, включившего 1208 больных 
СГХС со средним уровнем ЛНП 6,6±2,1  ммоль/л, 
удельный вес пациентов, принимающих гиполипиде-
мическую терапию, составил 72%, в высокоинтенсив-
ном режиме  — 61%. Уровня ЛНП <2,5  ммоль/л до-

стигли 13%, а  уровня <1,8  ммоль/л  — всего 6% [10]. 
Отсутствие достижения целевых показателей связано 
как с недостаточной приверженностью к терапии, так 
и с малой долей пациентов, получающих высокоин-
тенсивную терапию с ингибитором PCSK9. По дан-
ным регистра “PLANET” Чехии и Словакии (n=1755), 
среди больных СГХС, принимающих ингибиторы 
PCSK9 (n=55), 61,8% достигли целевого уровня ЛНП 
[11]. По данным того же регистра, сердечно-сосудис-
тые события возникали лишь в 14% случаев у пациен-
тов с целевым значением ЛНП.

Клинические случаи СГХС
В настоящее время методика генетического иссле-

дования с целью выявления конкретных мутаций, от-
ветственных за СГХС, стала все более доступна на тер-
ритории России. Несмотря на дороговизну исследова-
ния, данные, полученные в результате секвенирования 
генома, дают полезную дополнительную информацию, 
глубже раскрывая суть проблемы конкретного инди-
вида и позволяя определить степень “агрессии” в до-
стижении целевых значений ЛНП. Кроме того, знания 
о  типе мутации зачастую позволяют сделать выбор 
в пользу той или иной гиполипидемической терапии.

Случай 1. Нами наблюдаются мать (1961г рождения) 
и  сын (1990г) с  подтвержденным диагнозом СГХС. 
У  обоих отсутствуют сердечно-сосудистые события 
в  анамнезе. У  матери выявлено повышение общего 
холестерина (ОХ) до 7,3 ммоль/л (ЛНП 6,2 ммоль/л). 
У  сына в  течение жизни максимальный уровень ОХ 
составил 7,86 ммоль/л (ЛНП 5,65 ммоль/л). Оба па-
циента принимают статины, на фоне чего удалось до-
биться значимого снижения значений ЛНП: у матери 
~2,3 ммоль/л на фоне терапии розувастатином, у сына 
2,49 ммоль/л (розувастатин 20 мг). При проведении ге-
нетического исследования выявлено наличие одинако-
вой гетерозиготной мутации гена AроB (NP_000375.2:p.
Arg3527Gln/NC_000002.11:g.21229160C>T), локализуе-
мой в 26 экзоне. Данный вариант является наиболее 
частым дефектом, обнаруживаемом в гене AроB, с об-

What’s new? Key points
•  Genetic analysis reveals not only pathological, but also protective mutations, which largely specify the patient’s prognosis.
•  Modern methods of treatment allow even patients with homozygous familial hypercholesterolemia to survive to adulthood.
•  Genetic analysis in children makes it possible to identify a group of extremely high risk for cardio vascu lar events for timely prevention.
•  Cascade screening of the proband’s family helps to identify a large number of asymptomatic carriers of familial hypercholesterolemia.

1Kuban State Medical University, Krasnodar; 2Research Institute of the S. V. Ocha -
povsky Regional Clinical Hospital № 1, Krasnodar, Russia.

Ishevskaya O. P.* ORCID: 0000-0003-0013-1425, Namitokov A. M. ORCID: 0000-
0002-5866-506X, Kruchinova S. V. ORCID: 0000-0002-7538-0437, Kosmache-
va E. D. ORCID: 0000-0001-8600-0199.

*Corresponding author: ishevska@yandex.ru

Received: 22.07.2021 Revision Received: 29.08.2021 Accepted: 18.09.2021

For citation: Ishevskaya O. P., Namitokov A. M., Kruchinova S. V., Kosmacheva E. D. 
Familial hypercholesterolemia: case series of a rare condition. Russian Journal 
of Cardiology. 2021;26(S3):4610. (In Russ.) doi:10.15829/1560-4071-2021-4610



55

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ

щей распространенностью 6-10% среди лиц с  СГХС 
[12]. Различные исследования показали, что носите-
ли этого варианта, у  которых в  результате развилась 
гиперхолестеринемия, имели более мягкий фенотип 
с  точки зрения уровня липидов и  возраста развития 
ишемической болезни сердца (ИБС), чем носители 
мутации LDLR дефектного типа [13]. Средний возраст 
начала ИБС (в отсутствии лечения) составляет 50 лет. 
Достижение показателей ЛНП у  сына <2,5  ммоль/л 
(причем с  22-летнего возраста), т.е. показателя нор-
мального для человека без СГХС, позволяет надеять-
ся, что возраст наступления возможного сердечно-
сосудистого события будет отложен как минимум до 
60-65-летнего возраста.

Примечателен тот факт, что, помимо патологи-
ческой мутации AроB, у  матери дополнительно бы-
ла обнаружена мутация гена PCSK9 (NP_777596.2:p.
Arg46Leu/NC_000001.10:g.55505647G>T), обладающая 
протекторным эффектом и  отсутствующая у  сына. 
Данная мутация представляет собой широко изучен-
ный полиморфизм [14], который действует как гене-
тический модификатор уровня ЛНП и ответа на ста-
тины. Наличие полиморфизма p.Arg46Leu в  PCSK9 
ассоциировано со значительным снижением уровней 
ЛНП по сравнению с  контрольной группой и  мень-
шей распространенностью сухожильных ксантом [15]. 
Самое важное, что распространенность ≥1 сердечно-
сосудистого события у носителей варианта p.Arg46Leu 
составляла 11% по сравнению с 33% в контроле, и это 
различие было статистически значимым (р=0,05). 

Таким образом, генетическое исследование данной 
семьи указывает на необходимость раннего начала те-
рапии статинами у носителей мутации AроB и выявляет 
потенциально лучший отдаленный прогноз у матери, 
являющейся носителем протекторного гена PCSK9.

Случай 2. Мужчина 41 года с анамнезом проведе-
ния чрескожных коронарных вмешательств (ЧКВ) 
в возрасте 27 и 33 лет с имплантацией суммарно де-
вяти стентов. Максимальный уровень ОХ при вы-
явлении в 27-летнем возрасте составлял 14 ммоль/л. 
В  семейном анамнезе обращает внимание ранняя 
смерть отца от повторного ИМ в возрасте 57 (первый 
инфаркт в  27 лет). При выполнении генетического 
исследования выявлена гомозиготная мутация AроB 
(NP_000375.2:p.Arg3527Gln/NM_000384.2:c.10580G 
>A/NC_000002.11:g.21229160C>T). На фоне  терапии 
аторвастатином в  дозе 80  мг удалось снизить уро-
вень ОХ до 7,88 и ЛНП до 6,02 ммоль/л, в дальней-
шем добавлена комбинация с  эзетимибом в  дозе 
10 мг и эволокумабом 140 мг. Как видно в сравнении 
с  примером 1, гомозиготный тип наследования обу-
славливает тяжесть течения атеросклероза, исходно 
более высокие уровни ОХ и  ЛНП и  необходимость 
комбинированной холестерин-снижающей терапии 
для достижения целевых значений ЛНП. 

Случай 3. Молодая женщина, 2000г рождения с отя-
гощенным семейным анамнезом (у  деда по отцов-
ской линии внезапная сердечная смерть в  44 года, 
у  отца подтвержденный АС коронарных артерий без 
показаний к  реваскуляризации в  41 год) и  повыше-

Каскадный скрининг 
(прицельное обследование 
на СГХС близких родственников пациента) 
позволяет выявить всех носителей дефектного 
гена и предотвратить осложнения.

Критерии 
СГХС

СГХС – наследственное заболевание, проявляющееся в каждом поколении
повышенным содержанием холестерина крови и развитием атеросклероза

в молодом возрасте. Болезнь течет бессимптомно. Осложнениями выступают инфаркт
миокарда, инсульт, острая ишемия нижних конечностей.

СГХС в цифрах
� Распространенность

в мире составляет
1:220 человек [4].

� СГХС является
причиной развития
инфаркта миокарда
в 20% случаев [7]. 

� У взрослых с СГХС
уровень ОХ крови
>7,5 ммоль/л,
у детей >6,5 ммоль/л
[36].

1 – липоидная дуга роговицы, 2 – ксантелазмы век, 
3 – ксантома ахиллова сухожилия.

Инфаркт миокарда,
инсульт у близких

родственников
в возрасте <55-60 лет.

Повышенный
ОХ крови.

Липоидная дуга
роговицы,

ксантелазмы,
ксантомы.

1

2

3

СГХГГ С

ль/л

Отказ от вредных привычек и ведение здорового образа жизни вносят
неоценимый вклад в профилактику сердечно-сосудистых событий,

но при СГХС этого недостаточно: только в совокупности 
с медикаментозным лечением удается замедлить прогрессирование

заболевания.

Диагноз ставится по клиническим признакам или
результатам генетического теста. 

Рис. 1. СГХС — схематическое резюме.
Сокращения: ОХ — общий холестерин, СГХС — семейная гиперхолестеринемия.
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нием ОХ до 10,26  ммоль/л и  ЛНП до 8,5  ммоль/л. 
Проведенный генетический анализ показал нали-
чие мутации гена LDLR (NM_000527.4:c.2389+5G>C/
NC_000019.9:g.11238766G>C ) I типа (“нулевая” мута-
ция). Данная мутация ранее встречалась лишь в 2-х слу-
чаях у пациентов из России в библиотеке лаборатории 
“Health in code” (Ла Корунья, Испания). Тем не менее 
наличие мутации гена LDLR обуславливает крайне вы-
сокий риск развития раннего атеросклероза и, возмож-
но, неоптимальный эффект от приема стандартной хо-
лестерин-снижающей терапии. Так, у отца пациентки 
(вероятнее всего имеющего такую же мутацию) на фо-
не высокоинтенсивной терапии статинами (розуваста-
тин 40 мг) удалось снизить уровень ОХ до 7,24 ммоль/л 
и ЛНП до 4,95 ммоль/л (исходные документированные 
значения общего холестерина ~12 ммоль/л). Сама па-
циентка в настоящее время воздерживается от приема 
холестерин-снижающих препаратов. 

Случай 4. Нами наблюдается семья, 6 членов ко-
торой имеют “определенную” СГХС в  соответствии 
с  критериями Dutch Lipid Clinic Network (DLCN) 
(рис. 2). Первым в поле зрения попал молодой муж-
чина 34 лет (пробанд), у  которого ИБС манифести-
ровала ИМ, по поводу которого ему было проведе-
но ЧКВ. Липидограмма выявила повышение ОХ до 
8,65 ммоль/л и ЛНП до 6,6 ммоль/л. При подробном 
сборе анамнеза выяснилось, что родной брат паци-
ента умер от инфаркта в возрасте 32 лет; мать имеет 
высокий класс стенокардии в возрасте 55 лет; родной 
дядя по материнской линии перенес ЧКВ в возрасте 
43 лет; дед по материнской линии умер в  42 года от 

ИМ. Все указанные члены семьи имели документиро-
ванный уровень ОХ >7,5  ммоль/л. Кроме того, дочь 
пробанда имеет уровень ОХ 9 ммоль/л. Матери про-
банда через 1 мес. после выявления СХГС было вы-
полнено аортокоронарное шунтирование по поводу 
критического поражения трех коронарных бассейнов. 
Данный пример демонстрирует важность каскадного 
скрининга и  возможность применения клинических 
критериев для постановки диагноза СГХС и выявле-
ния группы риска по раннему развитию сердечно-со-
судистых событий.

При подготовке материалов данной статьи паци-
ент из примера № 2 умер от повторного сердечно-
сосудистого события. Наблюдение за остальными 
пациентами продолжается.

Обсуждение
Скрининг
Во всем мире имеется организованная система 

ранней диагностики наследственных заболеваний, 
таких как фенилкетонурия, врожденный гипотиреоз 
и др., целью которой является предотвращение отда-
ленных и  необратимых последствий нарушений об-
мена. Атеросклеротическое поражение сосудов, раз-
вивающееся вследствие неправильного метаболизма 
липидов, прогрессирует незаметно годами, а  ослож-
нения в  виде инфарктов и  инсультов ложатся тяже-
лым бременем не только на отдельно взятую семью, 
но и  государство в  целом, особенно когда речь идет 
о трудоспособном населении. Совокупный экономи-
ческий ущерб от гиперхолестеринемии в Российской 
Федерации определен в 1295 трлн руб. в год, включая 
прямые затраты (оказание неотложной помощи, вы-
платы пособий по инвалидности) и непрямые потери 
в экономике (потери заработка из-за временной не-
трудоспособности; потери внутреннего валового про-
дукта в  связи с  инвалидностью; потери внутреннего 
валового продукта, связанные с  преждевременной 
смертностью в экономически активном возрасте) [16]. 
Продолжительность жизни мужчин с гетерозиготной 
СГХС в нашей стране не так давно составляла 53 года, 
женщин — 62 года [17]. 

С каждым годом в России больше пациентов с тя-
желыми формами нарушения липидного обмена вклю-
чается в  регистры, открываются новые липидные 
центры, однако пока рано говорить об отработанной 
системе выявления и наблюдения пациентов с СГХС. 
Этому существует множество причин: недостаточная 
осведомленность врачей, низкая приверженность 
к  терапии пациентов, отсутствие липидных центров 
и низкая доступность генетических методов диагно-
стики в регионах. Определенные трудности возника-
ют с  выбором скринингового метода для выявления 
пациентов с СГХС. Хотя гиперхолестеринемия явля-
ется самостоятельным фактором риска развития АС, 
изолированное повышение холестерина не позволяет 

Рис. 2. Родословная пациента с тяжелой гиперхолестеринемией.
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с высокой долей вероятности предсказывать наличие 
СГХС. К тому же недавние работы не продемонстри-
ровали высокой частоты выявления СГХС в  попу-
ляции пациентов с  тяжелой гиперхолестеринемией 
(0,3-1,7%) [18, 19], а значит экономической эффектив-
ности такого скрининга. Wald DS, et al. (2007) пред-
ложили измерять уровень ОХ всем детям 1-9 лет, т.к. 
оказалось, что именно в этом возрасте определяется 
наибольшая разница в  уровнях ОХ здоровых детей 
и носителей дефектного гена (можно диагностировать 
СГХС в  88% с  0,1% ложно положительных результа-
тов) [20]. Авторы утверждают, что если эту прослойку 
населения подвергать генетическому тестированию 
с  последующим каскадным скринингом, то через 30 
лет будет известно большинство носителей дефектных 
генов, после чего можно будет остановить сплошной 
скрининг и лишь мониторировать затронутые семьи. 
Каскадный скрининг — обследование родственников 
пациента первой, второй, а иногда и третьей степени 
родства на наличие уже выявленной мутации. Данный 
метод позволяет выявлять СГХС до развития ослож-
нений с  возможностью проведения первичной про-
филактики. Позднее те же авторы обследовали 10095 
детей в возрасте 1-2 лет во время плановых посещений 
поликлиники, в результате СГХС была выявлена у 40 
детей (0,4%) и  40 родителей [21]. К  преимуществам 
данного метода можно отнести простоту организа-
ции (первичное исследование ОХ крови проводится 
во время плановой иммунизации); сплошной охват; 
ранняя диагностика как у детей, так и их родителей. 
По сообщениям авторов исследования, ни в одном из 
случаев родители ранее не получали липид-снижаю-
щую терапию. Стоит отметить, что в  качестве скри-
нинга на СГХС авторами учитывалась лишь тяжелая 
гиперхолестеринемия (>95 процентиля). 

Другой метод  — поиск группы риска и  целевой 
скрининг. Пациенты, перенесшие острый коронар-
ный синдром (ОКС) в  возрасте менее 55 и  60 лет 
у  мужчин и  женщин, соответственно, представляют 
перспективную когорту для такого скрининга. По 
данным метаанализа из 22 исследований, включив-
шего 31436 случаев, распространенность СГХС рас-
тет со снижением возраста пациентов. Среди паци-
ентов <60 лет распространенность оказалась 7,3%, 
а при сужении выборки до возраста <45 лет, распро-
страненность диагностики вероятной/определенной 
СГХС увеличилась до 13,7% [22]. В  случае развития 
ОКС все пациенты с  СГХС относятся к  очень вы-
сокому риску, однако, учитывая молодой возраст, 
отсутствие известных сопутствующих заболеваний 
и сердечно-сосудистых событий в анамнезе, при ре-
шении вопроса о  тактике ведения таких пациентов 
могут ошибочно отнести к категории низкого риска, 
что приведет к  удлинению сроков проведения вну-
трисосудистого вмешательства и ухудшению прогно-
за в случае развития ИМ [23]. 

Диагностика
Хотя золотым стандартом верификации наслед-

ственно обусловленного заболевания является генети-
ческий метод, он не всегда доступен. По этой причине 
были разработаны несколько вариантов клинических 
критериев диагностики СГХС. Среди них наиболее 
известные британские (SB — Simon Broome Registry) 
[24], голландские (DLCN — Dutch Lipid Clinic Network) 
[25], американские (MEDPED — Make Early Diagnosis 
to Prevent Early Deaths) [26] и японские (JAS — Japanese 
Atherosclerotic Society) [27]. Все шкалы оценивают се-
мейный анамнез и уровень ЛНП пациента, кроме то-
го, японские критерии оценивают толщину Ахиллова 
сухожилия, а  SB и  DLCN  — наличие генетической 
мутации. DLCN также учитывают анамнез сердеч-
но-сосудистых событий пациента и  являются самы-
ми детализированными в оценке вероятности СГХС. 
Во время прямого сравнения клинических критериев 
и генетического тестирования в качестве метода диа-
гностики СГХС у 103 пациентов ≤65 лет с ОКС были 
получены следующие результаты: распространенность 
генетически подтвержденной СГХС составила 8,7%; 
DLC и SB критерии не диагностировали генетически 
подтвержденную СГХС в 4 и 3 случаях, соответственно 
[28]. Причина низкой чувствительности метода может 
быть связана с широким применением статинов среди 
населения и искусственно заниженными значениями 
ЛНП. Доступность пластических операций позволяет 
многим пациентам избавляться от непривлекательных 
ксантом и ксантелазм [29], наличие которых увеличи-
вает клиническое подозрение. Таким образом, пред-
ставленные критерии занимают важное место в диа-
гностике СГХС, однако не могут полностью заменить 
генетический метод. Необходимость генетического 
исследования возникает у  пациентов с  “определен-
ной” СГХС и отсутствием эффекта от высокодозной 
липид-снижающей терапии. Некоторые мутации, на-
пример, гомозиготные нулевые мутации гена LDLR, 
требуют проведения липидного афереза или транс-
плантации печени, т.к. пациенты нечувствительны 
к статинам и ингибиторам PSCK9 [30-32]. Может на-
блюдаться схожесть клинических проявлений СГХС 
и других наследственных дислипидемий, как наслед-
ственные гипертриглицеридемии, ситостеролемия, 
дисбеталипопротеимения и др. [32, 33]. Таким паци-
ентам также часто требуется специфическая терапия, 
отличная от стандартного лечения СГХС. 

Masana L, et al. (2019) предлагают пересмотреть 
классификацию СГХС. Авторы призывают считать 
СГХС синдромом, т.е. сочетанием гиперхолестери-
немии, семейного анамнеза и  высокого сердечно-
сосудистого риска вследствие различных причин. 
Синдром СГХС включает как клинические, так и ге-
нетические варианты: гетерозиготная СГХС; гомози-
готная СГХС; полигенная СГХС; СГХС, комбиниро-
ванная с гипертриглицеридемией [34]. К гетерозигот-
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ной СГХС следует относить также носителей мутаций 
генов апопротеина Е, адаптерного белка преобразо-
вания сигнала семейства 1 (STAP1), пататин-подоб-
ного фосфолипазосодержащего домена семейства 5 
(PNPLA5) [2]. К гомозиготной форме, кроме гомози-
гот по генам LDLR, ApoB или PCSK9, также предлага-
ется относить компаудных гетерозигот (оба аллеля од-
ного гена имеют разные мутации), комбинированных 
гетерозигот (два гена имеют разные мутации) и ауто-
сомно-рецессивную форму гиперхолестеринемии при 
мутации гена адаптерного белка 1 LDLR (LDLRAP1). 
Полигенную СГХС авторы предлагают диагностиро-
вать при соответствии известным критериям и отсут-
ствии мутаций вышеупомянутых генов [34]. К поли-
генной СГХС можно отнести от 10 до 50% пациентов 
по данным различных работ [3, 35]. Хотя риск таких 
пациентов может быть ниже, чем при известных мо-
ногенных мутациях, они также нуждаются в активной 
профилактике и  мониторинге с  молодого возраста.

Профилактика
Согласно рекомендациям по дислипидемиям 2019г 

Европейского общества кардиологов, пациенты 
с  СГХС в  отсутствии заболеваний атеросклероти-
ческого генеза относятся к  группе высокого риска 
развития сердечно-сосудистых осложнений с  це-
левым значением ЛНП <1,8  ммоль/л, а  при их на-
личии  — к  группе очень высокого риска, при кото-
ром требуется достигать уровня <1,4  ммоль/л или 
снижения ЛНП на ≥50% [6]. Позиция Российского 
кардиологического общества в  рекомендациях по 
ведению пациентов с  семейной гиперхолестерине-
мией следующая: целевой уровень ЛНП у  взрослых 
пациентов с  СГХС долен быть <2,5  ммоль/л, при 
наличии сердечно-сосудистых заболеваний в  анам-
незе уровень ЛНП <1,5  ммоль/л, для детей младше 
10 лет целевой уровень <4 ммоль/л, а по достижении 
10 лет — <3,5 ммоль/л [36]. Рекомендуется начинать 
липид-снижающую терапию в возрасте 8-10 лет при 
неэффективности немедикаментозных методов в те-
чение 3-6 мес. [6, 36, 37]. В пользу первичной профи-
лактики у  детей говорят результаты следующего ис-
следования. Авторы взяли когорту из 214 пациентов 
с  СГХС в  возрасте 31,7±3,2 лет (98% имели генети-
ческое подтверждение), которые в  детском возрасте 
участвовали в  двухлетнем исследовании примене-
ния правастатина, измерили уровень ЛНП, оценили 
анамнез по сердечно-сосудистым событиям/смерти 
за 18 (15-21) лет. Кроме того, 156 родителей, страдаю-
щих СГХС, также были исследованы на предмет не-
благоприятных событий. Были получены следующие 
результаты: 79% пациентов получали липид-снижаю-
щую терапию; среди тех, кто прекратил прием, лишь 
в четырех случаях были отмечены побочные эффек-
ты; не отмечено случаев рабдомиолиза или других 
тяжелых состояний; среди тех, кто продолжил прием 

медикаментов, не было замечено повышения уров-
ней печеночных ферментов или креатинфосфоки-
назы. Группой контроля выступали родные братья 
и  сестры пациентов (n=95), не страдающие СГХС 
[38]. Так, была продемонстрирована безопасность 
длительного приема статинов у детей. Уровень ЛНП 
снизился на 32% по сравнению с  первоначальным. 
При этом ИМ, стенокардия, поражение перифери-
ческих артерий, инсульт, реваскуляризация миокар-
да или сердечно-сосудистая смерть произошли в 1% 
и 0%, соответственно, у пациентов, в 26% и 7%, со-
ответственно, у их родителей, которым терапия была 
недоступна в раннем возрасте в связи с тем, что ста-
тины были открыты только в  1988г, когда большин-
ство родителей пациентов было старше 30 лет [38].

Наследственность играет значимую, но не реша-
ющую роль. Регистр “CASCADE-FH”, включающий 
>1900 пациентов с СГХС, показал, что такие факто-
ры риска, как возраст, мужской пол, артериальная 
гипертензия, сахарный диабет, ожирение и курение, 
приводят к  повышению частоты сердечно-сосудис-
тых событий у  лиц с  СГХС [39], демонстрируя важ-
ность комплексного подхода в  ведении таких паци-
ентов. Схожие данные получены Akioyamen LE, et al. 
(2019) в ходе метаанализа [40].

Заключение
Продолжительность жизни пациента с  СГХС на-

прямую зависит от эффективности как первичной, так 
и вторичной профилактики сердечно-сосудистых собы-
тий; которые возможны при соблюдении ряда условий: 

— скрининг пациентов с  ранними сердечно-со-
судистыми событиями; 

— маршрутизация пациентов с высоким уровнем 
подозрения СГХС в липидные центры;

— доступность генетического анализа, использо-
вание клинических критериев в случае невозможно-
сти проведения генетического исследования; 

— повышение настороженности врачей в  отно-
шении СГХС и  проведение каскадного скрининга 
для более эффективной профилактики.

Ведение регистров позволяет не только структу-
рировать уже имеющуюся информацию, но и  полу-
чать сведения по влиянию дополнительных факто-
ров риска на течение заболевания, эффективности 
проводимой терапии и  прогнозу для жизни у  паци-
ентов с  уже известными генетическими мутациями. 
Будущие исследования помогут определить опти-
мальный метод раннего скрининга на СГХС, а  еже-
годный рост распространенности заболевания будет 
свидетельствовать в  пользу лучшей диагностики, 
а  значит контроля над ситуацией. Авторы не каса-
лись медикаментозной профилактики сердечно-со-
судистых событий, однако клинические исследо-
вания в  данной области также позволят в  будущем 
значимо улучшить прогноз пациентов с СГХС.
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Пациенты в представленных клинических случаях 
дали свое согласие на публикацию информации без 
раскрытия имен. 
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об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Особенности антикоагуляции при сочетании фибрилляции предсердий и хронической  
болезни почек 

Загидуллин Н. Ш., Давтян П. А.

В связи со старением населения и накоплением сопутствующих заболева-
ний увеличивается распространённость самой частой аритмии — фибрил-
ляции предсердий (ФП). С другой стороны, у 14% популяции определяет-
ся хроническая болезнь почек (ХБП). Эти состояния нередко сочетаются 
вместе и, вызывая протромбогенный эффект, значительно увеличивают ко-
личество неблагоприятных исходов в виде роста тромбоэмболий, инсуль-
тов, инфарктов и сердечно-сосудистых смертей. Особенно это касается 
последних стадий ХБП, так называемой терминальной болезни почек со 
скоростью клубочковой фильтрации <29 мл/мин/1,73 м2. Ранее основным 
препаратом для антикоагулянтной терапии сочетания ФП + ХБП служил ан-
тагонист витамина К варфарин, однако в последнее десятилетие, по мере 
нарастания доказательной базы, широко стали применяться прямые перо-
ральные антикоагулянты. В данной статье рассматривается доказательная 
база каждого из антикоагулянтов при сочетании ФП и ХБП по сравнению 
с варфарином, в т.ч. в зависимости от степени снижения скорости клубоч-
ковой фильтрации.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, хроническая болезнь почек, 
прямые пероральные антикоагулянты, варфарин, кровотечения, тромбоэм-
болии.
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Specifics of anticoagulation in combination with atrial fibrillation and chronic kidney disease

Zagidullin N. Sh., Davtyan P. A.

Due to the population aging and the accumulation of concomitant diseases, the 
prevalence of atrial fibrillation (AF) as the most common arrhythmia is increasing. 
On the other hand, 14% of the population has chronic kidney disease (CKD). 
These conditions are often combined with each other causing a prothrombogenic 
effect, which significantly increase the number of unfavorable outcomes such as 
thromboembolism, stroke, myocardial infarction and cardiovascular death. This is 
especially true for the last stages of CKD, the so-called end-stage renal disease 
with a glomerular filtration rate <29 ml/min/1,73 m2. Previously, the vitamin K 
antagonist warfarin was the central drug for anticoagulant therapy of AF + CKD 
combination, but in the last decade, direct oral anticoagulants became widely used. 
This article discusses the evidence base for using each of the anticoagulants in 
patients with AF+CKD combination compared with warfarin, including depending 
on the severity of glomerular filtration rate decrease.

Keywords: atrial fibrillation, chronic kidney disease, direct oral anticoagulants, 
warfarin, bleeding, thromboembolism.
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С процессом старения населения и  накоплением 
возраст-ассоциированных заболеваний в  популяции 
на 2-4% увеличивается частота развития фибрилля-
ции предсердий (ФП) [1] и на 14% хронической бо-
лезни почек (ХБП) [2]. Комбинация данных факто-
ров риска (0,4-2,0% в популяции) увеличивает часто-
ту тромбоэмболических осложнений, кровотечений 
и  смертельных исходов, что требует обязательного 

назначения антикоагулянтной терапии. Если раньше 
варфарин был препаратом выбора, то в  настоящее 
время, в  связи с  появлением прямых пероральных 
антикоагулянтов (ПОАК) и  накоплением научных 
данных по их применению, препараты этой группы 
вошли в клинические рекомендации и широко при-
меняются во всём мире при ФП. Следует отметить, 
что ПОАК различаются по своим фармакокинети-
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ческим свойствам и, соответственно, по параметрам 
эффективности и  безопасности. Кроме того, пока-
зания к  назначению различных ПОАК отличаются 
в зависимости от стадии ХБП. При развитии терми-
нальной болезни почек (ТБП) необходимо корректи-
ровать их дозировки для предотвращения побочных 
явлений и кровотечений. 

В данном обзоре мы рассматриваем возможности 
антикоагулянтной терапии при наличии у пациентов 
сочетания ФП и ХБП.

К чему ведёт сочетание ФП и ХБП?
ХБП  — повреждение почек, либо снижение их 

экскреторной функции в течение трех и более меся-
цев. Данное заболевание определяется у  >14% насе-
ления [3].

Выделяют следующие стадии ХБП: I (скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) >90 мл/мин/1,73  м2), 
II (СКФ 60-89 мл/мин/1,73  м2), IIIa (СКФ 45-59 мл/
мин/1,73 м2), IIIb (СКФ 30-44 мл/мин/1,73  м2), IV 
(СКФ 15-29 мл/мин/1,73 м2), V (СКФ <15 мл/мин/1,73 
м2) [4].

Последние две стадии относят к  терминальной 
почечной недостаточности (ТПН). При V стадии 
больные при отсутствии противопоказаний пере-
водятся на гемодиализ и/или им проводится транс-
плантация почек.

Во всем мире >500 млн человек страдают от ХБП 
[5], причем, например, в США из 530 тыс. пациентов 
с  ХБП 370 тыс. имеют ТПН и  получают программ-
ный гемодиализ [3]. ХБП также является ключевым 
фактором риска неблагоприятных сердечно-сосудис-
тых событий, таких как инсульт, и  связана с  други-
ми важными факторами риска инсульта — сахарным 
диабетом, гипертрофией левого желудочка и артери-
альной гипертензией [6]. ФП является не только наи-
более частой формой аритмии, но и  вызывает боль-
шое количество неблагоприятных событий, прежде 
всего тромбоэмболических осложнений и  ишемиче-
ский инсульт [1].

Частота как ХБП, так и ФП увеличиваются с воз-
растом, и их сочетание составляет 0,4-2,0% в общей 
популяции. Soliman EZ, et al. [7] сообщили о  рас-
пространенности ФП у 25% пациентов с ХБП 70 лет 
и  старше, что вызывает прогрессирование хрониче-
ской сердечной недостаточности и  увеличивает ча-
стоту сердечно-сосудистых смертей в  данной когор-
те. В  эпидемиологическом исследовании с  участием 
26917 пациентов в  США было продемонстрирова-
ло, что ХБП была связана с  более высоким риском 
ФП, причём распространенность ФП у  пациентов 
с I-II, III и IV-V стадиями ХБП в популяции состав-
ляла 2,8%, 2,7% и  4,2%, соответственно, по сравне-
нию с  1,0% у  пациентов без поражения почек [8]. 
Интересно, что факт наличия ХБП увеличивает риск 
возникновения ФП, а  ФП, в  свою очередь  — ХБП. 

Распространенность ФП увеличивается по мере ухуд-
шения экскреторной функции почек и  приближает-
ся к 15% при ТБП, что более чем в 3 раза больше, чем 
в контрольной группе [9]. 

ХБП не только связана с  увеличением заболева-
емости и  распространенности ФП, но также с  бо-
лее высоким риском инсульта и  системной эмболии 
[10]. Патогенез такого неблагоприятного сочетания 
связан с увеличением риска тромбоэмболии посред-
ством различных патофизиологических механизмов: 
нарушение релаксации и  застой крови в  предсер-
диях и  ушке левого предсердия; хроническое вос-
паление, которое вызывает дисфункцию эндотелия; 
дисфункция тромбоцитов приводит к  гиперреак-
тивности тромбоцитов и  связана с  повышенным 
уровнем фактора VII и  фибриногена; увеличивается 
прокоагуляционная активность, а  фибринолитиче-
ская, наоборот, снижается, что приводит к тому, что 
фибриновый сгусток становится менее восприим-
чив к  фибринолизу [11]. Таким образом, гиперкоа-
гуляция в сочетании с эндотелиальной дисфункцией 
и застоем в левом предсердии создает протромботи-
ческий фон, приводящий к высокому риску инсульта 
и системной эмболии [12].

В поиске лучшего антикоагулянта  
при ФП и ХБП

Антагонист витамина К варфарин исторически 
был краеугольным камнем антикоагулянтной тера-
пии пациентов с  ХБП [13]. Он продемонстрировал 
благоприятные эффекты, снижая смертность в  дан-
ной категории пациентов [14, 15]. У пациентов с ХБП 
III варфарин приводил к  снижению относительного 
риска ишемического инсульта и системной эмболии 
на 76% [16]. Несколько других небольших исследо-
ваний показали снижение частоты инсультов при 
приеме данного препарата по сравнению с  плацебо 
[11, 14, 17]. Метаанализ, охватывающий 11 когорт па-
циентов с  ХБП с  ФП (n=48000), в  т.ч. >11  тыс. па-
циентов, принимающих варфарин, выявил на 30% 
меньший риск ишемического инсульта и  тромбоэм-
болии среди пациентов с ХБП, кто принимал данный 
препарат [18]. 

В то же время использование варфарина имеет 
ряд недостатков. При ХБП варфарин, в связи с узким 
терапевтическим диапазоном, требует постоянного 
мониторинга международного нормализованного 
отношения и  корректировки дозы для поддержания 
его концентрации в  “терапевтическом окне” [6, 19]. 
Кроме того, продукты, содержащие витамин К, мо-
гут вызывать недостаточную антикоагуляцию, а  не-
которые лекарства, конкурирующие за метаболизм 
общих ферментов, могут, наоборот, способствовать 
чрезмерной антикоагуляции [20]. Эти проблемы до-
стоверно увеличивают риск кровотечений. В частно-
сти, в  ретроспективном исследовании у  данных па- 
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циентов варфарин, по сравнению с плацебо, удвоил 
риск геморрагического инсульта [21]. 

Поиск оптимальных препаратов для антикоагуля-
ции привёл к синтезу ПОАК — дабигатрана, риваро-
ксабана, апиксабана и эдоксабана. Дабигатран явля-
ется прямым ингибитором тромбина, а остальные — 
ингибиторами Ха фактора свёртывания. Каждый из 
них уникальным образом влияет на профиль коагу-
ляции как in vitro, так и  in vivo. В  частности, ПОАК 
в разной степени выводится через почки: дабигатран 

примерно в  80%, ривароксабан  — 33% и  апикса-
бан — 26%, что имеет ключевое значение при нали-
чии ХБП. Действительно, апиксабан в основном вы-
водится с  помощью непочечных механизмов, таких 
как цитохром P450, из кишечника и  желчных путей 
и  меньше всего экскретируется через мочеполовую 
систему. Данная фармакокинетика апиксабана объ-
ясняет, почему среди других ПОАК именно его у па-
циентов с  ХБП IV и  V стадий можно рассматривать 
как альтернативу варфарину [22]. 

Лучше апиксабан

рСКФ ОР 95% ДИ

Уравнение Кокрофта-Голта

Большое кровотечение

<50 мл/мин 0,59 0,45 0,77
50-80 мл/мин 0,76 0,60 0,94
>80 мл/мин 0,80 0,60 1,07

Большая рСКФ

<50 мл/мин 0,59 0,45 0,77
50-95 мл/мин 0,74 0,61 0,90
>95 мл/мин 0,92 0,62 1,38

Уравнение CKD-EPI

Большое кровотечение

<50 мл/мин 0,62 0,47 0,82
50-80 мл/мин 0,80 0,66 0,98
>80 мл/мин 0,61 0,43 0,88

Большая рСКФ

<50 мл/мин 0,62 0,47 0,82
50-95 мл/мин 0,76 0,64 0,91
>95 мл/мин 0,54 0,22 1,36

0,00 0,50 1,00 1,50 2,00

Лучше варфарин

Рис.  1. Эффективность и  безопасность апиксабана по сравнениюс варфарином у  пациентов с  ФП и  ХБП (по результатам субанализа РКИ ARISTOTLE) [27].
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОР — отношение рисков, рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации.

Относительный риск
инсульта/СЭ 

0 1 1,7
Апиксабан

лучше
Дабигатран
лучше

Подгруппа
(ХБП)

Апиксабан vs ривароксабан Апиксабан vs дабигатран

ОР (95% ДИ) ОР (95% ДИ)

Нет 0,79 (0,70-0,89) 0,69 (0,56-0,84)

Да 0,84 (0,70-1,00) 0,81 (0,58-1,14)

0 1 1,7
Апиксабан

лучше
Ривароксабан
лучше

Относительный риск
Большого кровотечения

Подгруппа
(ХБП) 

Апиксабан vs ривароксабан Апиксабан vs дабигатран

ОР (95% ДИ) ОР (95% ДИ)

Нет 0,52 (0,49-0,56)* 0,80 (0,70-0,92)

Да 0,61 (0,56-0,67)* 0,74 (0,61-0,89)

0 1 1,7
Апиксабан
лучше

Ривароксабан
лучше

0 1 1,7
Апиксабан
лучше

Дабигатран
лучше

Рис. 2. Сопоставление ОР между собой при приёме трех ПОАК (апиксабана, ривароксабана и дабигатрана) в подгруппах как без, так и с ХБП в отношении риска 
инсульта/серьезных нежелательных явлений и больших кровотечений в крупном обсервационном исследовании ARISTOPHANES [30]. 
Примечание: * — p<0,05.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОР — отношение рисков, СЭ — системные эмболии, ХБП — хроническая болезнь почек.



63

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

Антикоагуляция при ФП и ХБП I-III стадий
На данный момент отсутствуют рандомизирован-

ные контролируемые исследования (РКИ), в  кото-
рых ПОАК сравнивались бы напрямую между собой. 
Поэтому обычно они в  РКИ, регистрах и  метаана-
лизах у пациентов с неклапанной ФП сравниваются 
с “золотым стандартом” — варфарином. Так, в РКИ 
RE-LY с  варфарином сравнивался дабигатран в  до-
зировке 150 и  110  мг 2 раза/сут. [23]; в  ROCKET-
AF — ривароксабан в дозе 20 или 15 мг/сут. [24, 25]; 
в ARISTOTLE — апиксабан 5 мг или 2,5 мг 2 раза/сут. 
[26]. В  данные РКИ включались пациенты только 
I-III стадий ХБП, и  если в  ROCKET, RE-LY крите-
риями исключения был СКФ <30 мл/мин/1,73 м2, то 
в ARISTOTLE <25 мл/мин/1,73 м2. В RE-LY в когор-
те с ХБП дабигатран в дозе 110 мг 2 раза/сут. не усту-
пал варфарину в  профилактике инсульта и  систем-
ной эмболии, но имел меньший риск больших кро-
вотечений. Дибагатран в дозировке 150 мг уменьшил 
риск тромбоэмболии и  больших кровотечений, но 
увеличил частоту желудочно-кишечных и  опасных 
для жизни кровотечений. В ROCKET-AF риварокса-
бан не уступал варфарину в  профилактике инсуль-
та, но был сравним по частоте больших кровотече-

ний. В ARISTOTLE апиксабан превзошел варфарин 
в профилактике инсульта и тромбоэмболий и показал 
меньший риск больших кровотечений [27] (рис.  1). 
В  дальнейшем анализ эффективности и  безопас-
ности ПОАК у  больных с  ХБП проводился в  боль-
шей степени в  регистрах, систематических обзорах 
и метаанализах. В частности, в регистре INSigHT все 
ПОАК продемонстрировали хороший профиль без-
опасности и эффективности как у пациентов с ХБП, 
так и  у  пациентов без ХБП. У  пациентов с  ХБП бо-
лее высокая частота тромбоэмболических событий 
наблюдалась в  группе ривароксабана, в то время как 
низкая доза дабигатрана (110 мг 2 раза/сут.) показала 
превышение числа тромбоэмболических событий [28].

В крупном систематическом обзоре Feldberg J, et 
al. на основе анализа 10 крупных РКИ не было по-
казано существенной разницы между ПОАК и  вар-
фарином в снижении частоты инсультов у пациентов 
с умеренной ХБП, за исключением дабигатрана в до-
зировке 150  мг и  апиксабана, которые были лучше 
в  снижении риска инсульта или других неблагопри-
ятных исходов. У пациентов с умеренной ХБП эдок-
сабан и  апиксабан, по сравнению с  варфарином, 
значительно ограничивали число больших кровоте-

Большое кровотечение – Основная
конечная точка безопасности в РКИ RE-LY,
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3,21
2,45

6,44

3,21

0

2

4

6

30-50 мл/мин 50-80 мл/мин

Апиксабан

Варфарин

Ч
ас

то
та

 б
ол

ьш
ог

о
кр

ов
от

еч
ен

ия
,

%
 в

 го
д 

КлКр

Исследование ARISTOTLE

ОР 0,77
(95% ДИ 0,62-0,94)

ОР 0,50
(95% ДИ 0,38-0,66)

5,45

2,84

5,50

3,35

5,49

3,70

0

2

4

6

30-50 мл/мин 50-80 мл/мин

Дабигатран 110 мг

Дабигатран 150 мг

КлКр

Ч
ас

то
та

 б
ол

ьш
ог

о
кр

ов
от

еч
ен

ия
,

%
 в

 го
д

ОР 0,76 (95% ДИ 0,62-0,94)* 
ОР 0,91 (95% ДИ 0,75-1,11)**

Исследование RE-LY
ОР 0,99 (95% ДИ 0,77-1,28)* 
ОР 1,01 (95% ДИ 0,79-1,30)**

4,49
3,39

4,70
3,17

0

2

4

6

30-49 мл/мин ≥50 мл/мин

Ривароксабан

Варфарин

Ч
ас

то
та

 б
ол

ьш
ог

о
кр

ов
от

еч
ен

ия
на

 1
00

 п
ац

ие
нт

о-
ле

т ОР 0,95
(95% ДИ 0,72-1,26) ОР 1,07

(95% ДИ 0,91-1,26)

Исследование ROCKET AF

КлКр

Рис. 3. Влияние основных ПОАК на частоту развития больших кровотечений в исследованиях ARISTOTLE (апиксабан), RE-LY (дабигатран) и ROCKET AF (рива-
роксабан), по сравнению с варфарином. 
Примечание: * — дабигатран 110 мг vs варфарин, ** — дабигатран 150 мг vs варфарин.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, КИ — клиническое исследование, КлКр — клиренс креатинина, ОР — отношение рисков.
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чений, тогда как ривароксабан и  дабигатран таких 
различий не показали [29]. 

В масштабном обсервационном исследовании 
реальной клинической практики ARISTOPHANES 
сравнивались варфарин, апиксабан, дабигатран и ри-
вароксабан у почти 500 тыс. пациентов в 2013-2015гг. 
Апиксабан (отношение рисков (ОР) =0,61; 95% дове-
рительный интервал (ДИ) 0,54-0,69), дабигатран (ОР 
=0,80; 95% ДИ 0,68-0,94) и ривароксабан (ОР =0,75; 
95% ДИ 0,69-0,82) ассоциировались с  меньшей ча-
стотой инсульта или серьёзных нежелательных со-
бытий по сравнению с  варфарином. Апиксабан (ОР 
=0,58; 95% ДИ 0,54-0,62) и  дабигатран (ОР =0,73; 
95% ДИ, 0,66-0,81) показали меньший риск больших 
кровотечений по сравнению с  варфарином, а  рива-
роксабан (ОР =1,07; 95% ДИ 1,02-1,13)  — больший. 
Несмотря на то, что в  данном исследовании ПОАК 
не сравнивались между собой напрямую, впервые 
когорты с разными ПОАК сопоставлялись между со-
бой в подгруппах как с ХБП, так и без данной болез-
ни. Было показано, что апиксабан имел определён-
ное преимущество перед ривароксабаном и  дабига-
траном в обеих подгруппах, как по количеству рисков 
инсультов и нежелательных серьёзных кровотечений, 
так и больших кровотечений (рис. 2) [30].

В целом можно констатировать, что ПОАК были 
безопасны для пациентов со средней-легкой формой 
ХБП, что также подтверждается метаанализами. Частота 
возникновения тромбоэмболий и  кровотечений была 
значительно ниже при применении ПОАК по сравне-
нию с варфарином (рис. 3). Преимущество ПОАК пе-
ред варфарином в долгосрочных регистрах может быть 
в т.ч. связанно и с отсутствием характерного для варфа-
рина усиления кальцификации сосудов [31].

Антикоагуляция при ТБП (IV и V стадии ХБП)
К сожалению, РКИ у  пациентов с  ФП и  СКФ 

<30 мл/мин/1,73  м2 не проводилось, поэтому срав-

нивать ПОАК и  варфарин в  данной категории па-
циентов можно только в  обсервационных иссле-
дованиях, метаанализах и  регистрах. В  метаанализ 
Chokesuwattanaskul R, et al. [13] были включены 5 
крупных исследований с  общим количеством паци-
ентов 43850 с  ТБП. Были показаны значительное 
снижение риска кровотечений при приёме ПОАК 
(отношение шансов (ОШ) 0,42; 95% ДИ 0,28-0,6) 
по сравнению с  варфарином и  недостоверные раз-
личия в  профилактике тромбоэмболий (ОШ 0,56; 
95% ДИ 0,23-1,39). Частота любых кровотечений при 
приеме апиксабана была достоверно меньше, чем 
варфарина, а  частота тромбоэмболических событий 
между данными группами не различалась. Похожие 
данные у  больных с  ТПН и  ФП в  ретроспективном 
когортном исследовании получили Siontis KC, et al. 
(n=25523) [32], где не было показано различий в ча-
стоте инсультов или системных эмболий между вар-
фарином и  апиксабаном, но последний показал до-
стоверно более низкий риск больших кровотечений. 
Herndon K, et al. в когорте пациентов ТБП (в т.ч. на 
диализе) в  ретроспективном исследовании за 6  лет 
проанализировали частоту больших кровотечений, 
вторичных кровотечений, инсультов, тромбоэмболий 
у  пациентов при приёме апиксабана или варфарина 
[33]. В  итоге достоверная разница в  частоте “боль-
ших” кровотечений между группами отсутствовала 
(14% vs 7%, соответственно, p=0,362). В  исследова-
нии Jang SM, et al. (n=495) у пациентов с ТПН с ФП 
данный ПОАК также не увеличивал риск кровотече-
ний при сравнении безопасности и  эффективности 
с варфарином [34], а дабигатран достоверно увеличил 
частоту тромбоэмболических осложнений, по срав-
нению с  группой апиксабана. В  крупном система-
тическом обзоре по применению антикоагулянтной 
терапии при ФП и ХБП Feldberg J, et al. у пациентов 
с плановым гемодиализом не отмечалось существен-
ной разницы в  снижении частоты инсультов между 

Лучше апиксабан Лучше варфарин

Исход ОР 95% ДИ

Большое кровотечение 0,34 0,14 0,80

Большое или значимое кровотечение 0,35 0,17 0,72

Инсульт или системная эмболия 0,55 0,20 1,51

Смерть по любой причине 1,02 0,64 1,67

Сердечно-сосудистая смерть 1,05 0,51 2,18

Инфаркт миокарда 1,60 0,38 6,69

0,01 0,10 1,00 10,00 100,00

У пациентов с клиренсом креатинина 25-30 мл/мин

Рис. 4. Превосходство апиксабана перед варфарином по числу кровотечений у больных с ТБП в исследовании Stanifer JW, et al. [35]. 
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОР — отношение рисков.
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ПОАК и  варфарином, однако у  диализных пациен-
тов приём ривароксабана и  дабигатрана в  отличие 
от апиксабана увеличил частоту кровотечений [29]. 
Схожие данные были получены и  в  исследованиях 
Jang SM, et al. [34] и  Stanifer JW, et al. [35] (рис.  4).

Корректировка дозировки ПОАК при ХБП
Поскольку ПОАК выводятся в большей части че-

рез почки, то необходимо корректировать дозировки 
препаратов в зависимости от СКФ. Рекомендации по 
изменениям дозировок ПОАК основаны на данных 
основных 4-х вышеуказанных РКИ, а  также иссле-
дований по фармакокинетике [23-26, 36]. Доза да-
бигатрана 75  мг перорально 2 раза/сут. рекоменду-
ется пациентам с  СКФ от 15 до 29 мл/мин/1,73  м2. 
Согласно европейским и  американским рекомен-
дациям, дабигатран должен назначаться по 150  мг 
2 раза/сут. для пациентов с  клиренсом креатинина 
50 мл/мин и  110  мг 2 раза/сут.  — от 30 до 49 мл/
мин/1,73  м2. Рекомендуемая доза ривароксабана 
для пациентов с  ФП с  СКФ >50 мл/мин/1,73  м2 со-
ставляет 20  мг и  с  СКФ 15 до 50 мл/мин/1,73  м2  — 
15  мг/сут. Согласно рекомендациям Европейского 
общества кардиологов, ривароксабан следует назна-
чать больным с СКФ 50 мл/мин/1,73 м2 в дозировке 
20 мг/сут., при 30 до 49 мл/мин/1,73 м2 — 15 мг/сут. 
Рекомендуемая доза апиксабана составляет 5  мг пе-
рорально 2 раза/сут. и  необходимо снижать дозу до 
2,5 мг 2 раза/сут. для пациентов при наличии 2 из 3 
параметров: возраст >80 лет, вес <60 кг и креатинин 
сыворотки >133  ммоль/л. Также Европейское меди-
цинское агентство рекомендует снижать дозу апи-
ксабана 2,5 мг 2 раза/сут. для пациентов с клиренсом 
креатинина от 15 до 29 мл/мин/1,73 м2.

Обсуждение
ФП и ХБП нередко сочетаются друг с другом и яв-

ляются серьезным вызовом врачебному сообществу. 
Данная комбинация вызывает протромботический 
эффект, приводит к  прогрессирующему снижению 
функции почек, увеличивает частоту тромбоэмбо-
лий различной локализации, больших кровотечений 
и  смертности, поэтому требует назначения анти-
коагулянтной терапии. Несмотря на повышенный 
риск тромбоэмболии, многие пациенты с  ХБП не 
получают пероральную антикоагулянтную терапию, 
в  основном из-за боязни кровотечения, вызванного 
передозировкой варфарина. Данный препарат исто-
рически назначался весьма широко и  до сих пор 
при всех стадиях ХБП в большинстве рекомендаций 
остаётся препаратом выбора. Однако значительное 
неудобство дозирования и  поэтому высокий риск 
кровотечений при его передозировке привели к  по-
явлению ПОАК, которые практически не требуют 

лабораторного контроля и легко дозируются. В круп-
ных РКИ, а  также в  метаанализах при сравнении 
с варфарином было показано, что ПОАК у больных 
с  умеренным снижением СКФ (ХБП I-III) по край-
ней мере не уступали варфарину в  предотвращении 
тромбоэмболий. Более того, апиксабан по сравне-
нию с  варфарином при одинаковой антитромботи-
ческой активности, показал значимое снижение ча-
стоты кровотечений. В рекомендациях Европейского 
общества кардиологов указывается превосходство 
имеющихся ПОАК над варфарином с классом дока-
зательности 1А [1]. 

У больных с ХБП IV-V (ТБП) метаанализы с боль-
шим количеством пациентов продемонстрировали, 
что варфарин и  апиксабан предотвращали тромбо-
эмболии примерно одинаково, а последний был свя-
зан со значительно более низким риском кровоте-
чения [27, 32]. Если в  европейских и  американских 
рекомендациях 2014г при ФП для данной категории 
пациентов рекомендовался варфарин, то уже в более 
поздних  — Американской кардиологической ассо  - 
циацией (AHA), Американским колледжем кардио -
логов (ACC) и  Обществом ритма сердца (HRS) 
(2019г) — уже апиксабан [37]. Однако в европейских 
рекомендациях и  аннотации апиксабана указыва-
ется IV стадия ХБП. Не случайно в  метаанализах 
Chokesuwattanaskul R, et al. [13] и Godino C, et al. [28] 
апиксабан был наиболее часто используемым ПОАК 
при всех стадиях ХБП, что отражает доверие врачей 
и пациентов к выбору ПОАК при данном сочетании 
болезней.

Таким образом, можно сделать следующие выводы:
1) Сочетание ФП и  ХБП значительно увеличи-

вает частоту неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий (тромбоэмболий, кровотечений и сердечно-
сосудистых смертей).

2) У  пациентов с  ФП и  ХБП антикоагуляция по -
казана при всех степенях ХБП. Для данной це-
ли варфарин является препаратом выбора, однако 
сложность дозирования и  повышение риска кро-
вотечений осложняют применение данного лекар-
ственного препарата. В  последних рекомендациях 
при ФП и  ХБП I-III постулируется превосходство 
ПОАК (апиксабан, ривароксибан, дабигатран, эдо-
ксабан) перед варфарином. При этом апиксабан по-
казал меньшую частоту кровотечений, чем варфа-
рин. При ХБП IV стадии с антикоагулянтной целью 
помимо варфарина можно использовать апиксабан.

3) При наличии ХБП необходимо корректиро-
вать дозировку ПОАК для предотвращения крово-
течений, согласно имеющимся рекомендациям.

Отношения и деятельность. Публикация подготов-
лена при поддержке компании Пфайзер.
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Первичная профилактика сердечно-сосудистых заболеваний: акцент на коррекцию 
поведенческих факторов риска

Чулков В. С., Гаврилова Е. С., Чулков Вл. С., Панкова Е. Д., Ленец Е. А., Ткаченко П. Е.

Стратегии общественного здравоохранения по выявлению, профилакти-
ке и борьбе с сердечно-сосудистыми заболеваниями (ССЗ) могут реали-
зовываться на многих уровнях, начиная с индивидуальных поведенческих 
вмешательств и заканчивая популяционными стратегиями, затрагивающие 
различные национальные и культурные сообщества. Несмотря на то, что 
приоритетом первичной профилактики является коррекция артериальной 
гипертензии и гиперлипидемии, важное значение уделяется влиянию на по-
веденческие и биологические факторы риска. Модификация диеты, физиче-
ские упражнения и отказ от табакокурения — это конкретные мероприятия, 
целенаправленное воздействие на которые позволяет успешно снизить риск 
ССЗ как на индивидуальном, так и на популяционном уровне. Соблюдение 
здорового образа жизни может потенциально изменить такие факторы, как 
избыточная масса тела/ожирение, гиперлипидемия, сахарный диабет 2 типа 
и артериальная гипертензия. Целью данного обзора явилось представление 
и обобщение новых данных по первичной профилактике ССЗ с акцентом на 
коррекцию поведенческих факторов риска, отраженных в современных ре-
комендациях.

Ключевые слова: первичная профилактика, факторы риска, сердечно-сосу-
дистый риск, сердечно-сосудистые заболевания, курение, физическая актив-
ность, диета.
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Primary prevention of cardiovascular disease: focus on improving behavioral risk factors

Chulkov V. S., Gavrilova E. S., Chulkov Vl. S., Pankova E. D., Lenets E. A., Tkachenko P. E.

Public health strategies for the detection, prevention and treatment of cardiovascular 
diseases (CVDs) can be implemented at many levels as follows: from individual 
behavioral alterations to population-based strategies that affect different national 
and cultural communities. Despite the fact that the priority of primary prevention is 
treating hypertension and hyperlipidemia, great importance is given to improving 
behavioral and biological risk factors. Dietary modification, exercise and smoking 
cessation are specific interventions that can be targeted to reduce CVD risk at both 
the individual and population levels. Following a healthy lifestyle can potentially 
change factors such as overweight/obesity, hyperlipidemia, type 2 diabetes, and 
hypertension. The aim of this review was to present and summarize new data on the 
primary cardiovascular prevention with a focus on improving behavioral risk factors 
considered in the current guidelines.
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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ) явля-
ются основной причиной заболеваемости и  смерт-
ности во всем мире. По данным Всемирной органи-
зации здравоохранения ежегодно 17,9 млн человек 
умирает от сосудистых осложнений, что составляет 

31% от всех других причин смерти в  мире. Более 
75% смертей наступает среди населения стран с низ-
ким и  средним уровнем экономического развития, 
при этом 85% летальных исходов от ССЗ обуслов-
лены инфарктом миокарда и  острым нарушением 
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мозгового кровообращения [1]. Во многом это свя-
зано с  неоптимальной реализацией профилакти-
ческих стратегий и  наличием неконтролируемых 
факторов риска (ФР) ССЗ у  большинства взрослых. 
Возможность идентифицировать лиц, подвержен-
ных риску ССЗ, позволяет модифицировать ФР по-
средством первичной профилактики. Существует 
ряд факторов, которые влияют на риск развития 
ССЗ, включая возраст, пол, отягощенный семей-
ный анамнез по ССЗ и этническую принадлежность, 
которые невозможно изменить. С  другой стороны, 
к  факторам, которые влияют на риск ССЗ и  могут 
быть изменены, относят артериальную гипертензию, 
ожирение, табакокурение, нарушения липидного 
и  углеводного обмена, потребление алкоголя и  фи-
зическую активность (ФА). Современные рекомен-
дации, направленные на первичную профилактику 
ССЗ, были рассмотрены Европейским обществом 
кардиологов (ЕОК), Российским кардиологическим 
обществом (РКО), Европейским обществом гипер-
тензии и Американской ассоциацией сердца (AHA)/
Американским колледжем кардиологов (ACC) [1-4]. 
Представление и  обобщение новых данных по пер-
вичной профилактике ССЗ с акцентом на коррекцию 
поведенческих ФР, отраженных в современных реко-
мендациях, являются целью данного обзора.

Методы исследования
В обзор вошли современные рекомендации по 

первичной профилактике ССЗ ЕОК, Европейского 
общества гипертензии, РКО и  AHA/ACC. При по-
иске информации использовалось содержание этих 
руководств и анализировалась литература, представ-
ленная в данных рекомендациях, а также был выпол-
нен поиск современной литературы за последние 5-7 
лет по данной тематике с использованием поисковых 
запросов ФА, диета, курение, табак, электронная си-
гарета, алкоголь. Были оценены доказательства вли-
яния изучаемых поведенческих ФР на ССЗ с  сопо-
ставлением в различных рекомендациях.

Курение
Курение остается одной из основных причин ССЗ 

во всем мире.  Около 1 млрд человек курит во всем 
мире, что определяет 12% всех смертей от ССЗ, свя-
занных с употреблением табака [5]. По данным од-
ного из последних обзоров, глобальная распростра-
ненность курения составляла 33,5% среди мужчин 
и  6,8% среди женщин [6]. На сегодняшний день 
нет убедительных доказательств того, что курение 
меньшего количества сигарет в  день снижает риск 
ССЗ, хотя в  нескольких исследованиях между ку-
рильщиками в  настоящее время наблюдалась взаи-
мосвязь доза-ответ между количеством выкуривае-
мых сигарет в  день и  частотой ССЗ [7]. Риск ССЗ 
увеличивается даже у  тех, кто является пассивным 

курильщиком. После отказа от курения их риск бу-
дет эквивалентен таковому у  некурящего человека 
только через 10 лет после прекращения курения 
[8]. Отказ от курения  — это наиболее экономиче-
ски эффективное вмешательство, которое можно 
предпринять в  рамках первичной профилактики 
для снижения риска ССЗ. Следовательно, абсолют-
но все руководства рекомендуют отказ от курения 
[1-4]. Фармакотерапия, включающая заместитель-
ную никотиновую терапию и  бупроприон (ингиби-
тор обратного захвата норадреналина и дофамина), 
помогает бросить курить примерно на 80% больше 
людей по сравнению с  плацебо. Варениклин (ча-
стичный агонист никотина) удваивает шанс воз-
держания, а  более ранние опасения относительно 
возможной связи между его назначением и  серьез-
ными нервно-психическими расстройствами были 
опровергнуты [9]. В недавнем Кохрановском обзоре 
было обнаружено, что усиление поведенческой под-
держки в  качестве дополнения к  фармакотерапии 
для прекращения курения, вероятно, увеличивает 
шансы на успех на 10-20% по сравнению с  незна-
чительной поведенческой поддержкой или ее от-
сутствием [10]. Имеющиеся данные о  применении 
электронных сигарет свидетельствуют о  том, что 
они в меньшей степени оказывают негативное вли-
яние на сердечно-сосудистую систему, хотя при их 
употреблении все еще остается риск ССЗ, который 
опосредуется путем влияния на воспаление, агрега-
цию тромбоцитов и возникновение аритмий [11-14]. 
Несмотря на это, применение электронных сигарет 
не рекомендуется, поскольку отсутствуют данные 
о безопасности или пользе данного метода.

Таким образом, очевидно, что существует обеспо-
коенность по поводу риска для некурящих, но для 
активных курильщиков сигарет переход на электрон-
ные сигареты может быть полезной стратегией в сни-
жении рисков ССЗ, что было показано в  недавнем 
рандомизированном клиническом исследовании, где 
данная стратегия превосходила заместительную ни-
котиновую терапию в  долгосрочной перспективе по 
отказу от курения [15]. 

Алкоголь
В настоящее время остаются споры относитель-

но предполагаемой пользы умеренного употребле-
ния алкоголя на риск возникновения ССЗ, несмот ря 
на противоречивые доказательства связи его упо-
требления с  сердечно-сосудистым риском. Так, ис-
следования, проведенные в  Великобритании, про-
демонстрировали повышение риска ССЗ на фоне 
употребления алкоголя [16, 17]. В  то же время в  ме-
таанализе 2017г было показано, что профиль риска 
ССЗ значительно ниже у исследованных с носитель-
ством SNP-полиморфизма алкогольдегидрогеназы, 
который предрасполагает к  потреблению меньшего 
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количества алкоголя [18]. ЕОК, несмотря на то, что 
цитирует данный метаанализ, в  своих рекоменда-
циях не регламентирует безопасные дозы алкоголя 
[6]. AHA рекомендует 1 или 1-2 стандартные дозы/
день (стандартная доза  — это такое количество ал-
когольного напитка, в котором содержится этиловый 
алкоголь в  количестве, эквивалентном 10  г чистого 
спирта) для женщин и мужчин, соответственно, хотя 
доказательства предполагаемого кардиопротектив-
ного эффекта, вероятно, возникают при меньших 
ежедневных дозах [19]. В  последние годы использу-
ется понятие “злоупотребление алкоголем”, которое 
определяется как потребление >21 стандартных доз 
в нед. или 7 доз в день для мужчин и >14 стандартных 
доз в нед. или 5 доз в день для женщин [20]. Эта мера 
отражает уровень потребления этанола, при котором 
значительно нарушаются психомоторные и  когни-
тивные функции. Кроме того, было показано, что 
злоупотребление алкоголем ассоциировано с  увели-
чением риска смертности [21].

Диета
Существует большое количество наблюдатель-

ных и  эпидемиологических исследований, демон-
стрирующих влияние изменения в  диете на сниже-
ние заболеваемости и  смертности от ССЗ [21-23]. 
Средиземноморская диета состоит из большого ко-
личества свежего оливкового масла первого холод-
ного отжима; овощей (особенно листовая зелень), 
фруктов, цельнозерновых, орехов и  бобовых; уме-
ренного потребления рыбы, нежирного мяса, нежир-
ных молочных продуктов, птицы, вина; и  низкого 
потребления красного мяса и  сладостей. Взрослые, 
соблюдающие средиземноморскую диету, имеют бо-
лее низкий риск смертности по сравнению с  тако-
выми, придерживающимися стандартной западной 
диеты [24]. Диеты, богатые сахаром и  рафиниро-
ванными углеводами, транс- и  насыщенные жиры, 
натрий, углеводы и  мясные продукты (гамбургеры, 
хот-доги, мясные деликатесы) связаны с  повышен-
ным риском ССЗ [21, 23]. Различия рекомендаций 
касаются ограничений транс-жиров: в  соответствии 
с Российскими и Европейскими рекомендациями их 
содержание в  рационе питания должно составлять 
<1%, тогда как в Американских рекомендациях под-
черкивается полный отказ от их употребления [1, 2].

В исследовании PREDIMED люди с  высоким 
рис ком ССЗ имели более низкую частоту сердеч-
но-сосудистых событий при назначении средизем-
номорской диеты с  добавлением оливкового масла 
первого холодного отжима или орехов по сравнению 
с теми, кто придерживается диеты с низким содержа-
нием жиров [25].

Диета DASH (диетические подходы к  остановке 
гипертензии) аналогична, но акцент делается на низ-
кое потребление натрия и транс-жиров, а  также по-

требление калия, кальция, магния, клетчатки и уве-
личение белка. Это приводит к снижению артериаль-
ного давления и уровня холестерина липопротеинов 
низкой плотности. Натрий и  липидный профиль 
тесно коррелируют с их ограничением и простой за-
меной жиров [26]. 

В исследовании EVADE CAD (эффекты веганства 
по сравнению с  рекомендациями AHA при ишеми-
ческой болезни сердца) веганская диета снижает вос-
паление больше, чем диета AHA [27]. 

ЕОК рекомендует диету с  низким содержанием 
насыщенных жиров с  акцентом на цельнозерновые 
продукты, овощи, фрукты и  рыбу как основу пита-
ния для профилактики ССЗ. Кроме того, эксперты 
советуют воздерживаться от алкоголя и  сладких на-
питков с  приверженностью к  средиземноморской 
диете [2]. 

Рекомендации Американского кардиологическо  - 
го общества в 2019г были обновлены и теперь боль- 
ше соответствуют рекомендациям ЕОК. Ранее ре-
комендуемая DASH диета теперь не входит в  реко-
мендации, поскольку было обнаружено, что потре-
бление молочных продуктов связано с  увеличени-
ем показателей смертности от ССЗ по сравнению 
с  растительным белком [21]. Теперь рекомендуется 
средиземноморская диета в  сочетании с  повышен-
ным содержанием орехов, овощей, бобовых, фрук-
тов и нежирного растительного или животного белка 
(желательно рыба) [1]. 

Учитывая дополнительный риск, связанный с пи-
щевыми привычками, клиницисты должны консуль-
тировать людей по поводу возможных неблагоприят-
ных последствий и  рекомендовать по возможности 
модификацию диеты. Главная идея, которую врачи 
должны передавать пациентам с  высоким риском 
ССЗ  — это выбор здоровой диеты, которая подра-
зумевает потребление овощей, фруктов, орехов, цель-
ного зерна, нежирного растительного или животного 
белка и рыбы. Также важно минимизировать потре-
бление транс-жиров, красного мяса, рафинирован-
ных углеводов и сладких напитков. 

Физическая активность 
Физические упражнения рекомендуются для сни-

жения риска ССЗ [28, 29]. ФА снижает системное 
воспаление и, как следствие, риск ССЗ. Существует 
обратная зависимость доза-реакция между уровнем 
ФА (от умеренной  — не <150 мин в  нед. по 30 мин 
5 дней в  нед. до высокой  — не <75 мин в  нед. по 15 
мин 5 дней в нед.) и сердечно-сосудистыми события-
ми и смертельными исходами [30, 31]. ЕОК рекомен-
дует комбинацию аэробных и  силовых упражнений, 
рекомендуется не <150 мин средней интенсивности 
или не <75 мин аэробных упражнений высокой ин-
тенсивности плюс не <2 тренировок по укреплению 
мышц в нед. [2]. AHA рекомендует ФА для снижения 
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артериального давления и  атерогенного холестери-
на  — 3-4 сеанса умеренных и  интенсивных упраж-
нений продолжительностью 40 мин [1]. Более корот-
кие по продолжительности упражнения, возможно, 
имеют такую же ценность (например, тренировки по 
10 мин или более) [3, 5]. Дополнительное снижение 
рис ка ССЗ происходит у тех, кто достигает более вы-
сокого уровня аэробной ФА (>300 мин в нед. аэроб-
ной ФА умеренной интенсивности или 150 мин в нед. 
аэробной ФА высокой интенсивности) [32]. Следует 
проявлять осторожность, рекомендуя очень высокие 
уровни ФА, поскольку может произойти снижение 
дополнительных преимуществ. Хотя, по-видимому, 
не существует нижнего предела количества ФА, сле-
дует приложить все усилия для содействия достиже-
нию минимального рекомендуемого объема ФА все-
ми взрослыми.

Немедикаментозная коррекция  
поведенческих ФР

Повседневные привычки оказывают значительное 
влияние на риск ССЗ в целом и ишемической болез-
ни сердца в  частности. Было доказано, что регуляр-
ная ФА, правильное питание, контроль веса и отказ 
от курения значительно снижают риск ССЗ [33, 34]. 
В больших когортных исследованиях было продемон-
стрировано снижение риска ССЗ более чем на 80% 
и  сахарного диабета 2 типа более чем на 90% у  лиц, 
которые соблюдали рекомендации по здоровому об-

разу жизни [35]. Несмотря на неопровержимые до-
казательства того, что образ жизни влияет на ССЗ, 
большинство людей не придерживается таких ре-
комендаций. Коррекция поведенческих ФР должна 
проводиться у всех лиц в группах повышенного риска. 
Профилактическое консультирование, основанное 
на когнитивно-поведенческих методах (комплексная 
форма психотерапии, сочетающая в себе когнитивную 
терапию с поведенческой терапией и представляющая 
собой краткосрочное, сфокусированное на навыках 
лечение, направленное на изменение неадаптивных 
эмоциональных реакций при помощи изменения 
мыслей, изменения поведения пациента либо изме-
нения того и другого), эффективно в отношении кор-
рекции поведенческих ФР и формирования здорового 
образа жизни [36-40]. Систематизация рекомендаций 
по немедикаментозной коррекции поведенческих ФР 
представлена в таблице 1.

В нашей стране с целью воздействия на пове ден-
ческие ФР в  рамках приоритетного проекта “Фор - 
мирование здорового образа жизни” проводится 
комплекс мер законодательного и  информационно-
коммуникационного характера. Одной из задач про-
екта является контроль приверженности населения 
здоровому образу жизни как инструменту эффектив-
ности профилактических мероприятий [41]. Первые 
результаты показали, что удовлетворительная при-
верженность здорового образа жизни имеется у каж-
дого третьего мужчины и у каждой второй женщины. 

Tаблица 1
Рекомендации по немедикаментозной коррекции поведенческих ФР

Рекомендации [ссылки] Класс* Уровень*
Профилактическое консультирование, основанное на когнитивно-поведенческих методах, рекомендуется для оздоровления 
образа жизни [3, 37, 41].

I A

Рекомендуется мультидисциплинарный подход с привлечением специалистов (психолог, диетолог и др.) [3, 39, 41]. I A
Рекомендуется отказ от потребления всех видов табачных изделий, включая избежание пассивного курения [1, 2, 3, 38]. I B
Здоровое питание рекомендуется как основа и важнейший компонент профилактики ССЗ [1, 2, 3, 39]. I B
Рекомендуется регулярно проводить оценку и консультирование пациентов в плане физических нагрузок, чтобы стимулировать 
физическую активность и в случае необходимости поддерживать увеличение ее объема с течением времени [1, 2, 3, 40].

I B

Примечание: * — подробная классификация рекомендаций и уровней доказательности в рекомендациях представлена в таблице 2.
Сокращение: ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания.

Таблица 2
Классификация рекомендаций и уровни доказательности в рекомендациях 

Класс
Класс I Рекомендуемое вмешательство и/или терапия несомненно полезны и эффективны
Класс IIa Рекомендуемое вмешательство скорее всего полезно и эффективно
Класс IIb Рекомендуемое вмешательство не получило убедительных данных своей эффективности и не сопровождается очевидной пользой
Класс III Польза, эффективность рекомендуемого вмешательства и/или терапии не подтверждены в исследованиях и даже может принести вред
Уровень 
Уровень А  Данные получены из нескольких рандомизированных клинических исследований 
Уровень В  Данные основываются на результатах одного рандомизированного исследования или нескольких нерандомизированных исследований 
Уровень С  Рекомендуемые методы основаны на соглашении экспертов, на отдельных клинических наблюдениях, на стандартах оказания 

медицинской помощи
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Поскольку индекс приверженности здорового образа 
жизни рассчитывается на основе наличия/отсутствия 
ФР у  человека, следовательно, для его повышения 
необходимо снижение распространенности ФР в по-
пуляции [42].

Заключение
Несмотря на то, что доказательства, лежащие 

в  основе изменения образа жизни для первичной 
профилактики ССЗ, развиваются медленно по срав-
нению с  фармакотерапией, именно соблюдение ре-
комендаций по изменению образа жизни оказывает 
существенное влияние на снижение риска и  реко-
мендуется в  качестве вмешательства первой линии. 
За последние годы изменились рекомендации по 
использованию электронных сигарет, применение 

которых в  настоящее время кажется предпочтитель-
нее табакокурения, но все же негативно влияет на 
сердечно-сосудистые риски. Пересмотрены позиции 
в отношении соблюдения средиземноморской диеты 
в  противовес диете DASH, негативные стороны по-
следней были показаны в сравнении с растительной 
диетой. Кроме того, не существует однозначной ре-
комендации по безопасному употреблению алкоголя. 
Выполнение современных рекомендаций по измене-
нию образа жизни оказывает значимое влияние на 
снижение сердечно-сосудистого риска и  рекоменду-
ется в качестве вмешательства первой линии.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Роль катестатина в развитии и декомпенсации сердечной недостаточности: обзор литературы

Мещеряков Ю. В.1,2,3, Губарева И. В.1, Губарева Е. Ю.1, Алексеева А. Ю.4

Данная обзорная статья посвящена роли активации симпатической нерв-
ной системы (СНС) и значению определения концентрации нового био-
маркера-производного хромогранина А катестатина (CST) для оценки 
прогноза больных с сердечной недостаточностью. В статье детально про-
анализированы работы, посвященные метаболизму маркера, его роли 
в клинических состояниях, сопровождающихся избыточной продукцией 
катехоламинов, в т.ч. способность компенсировать негативные послед-
ствия воздействия СНС на сердечно-сосудистую систему. Также в работе 
представлены основные положения исследований пациентов с сердечной 
недостаточностью, показана корреляционная зависимость уровня CST от 
функционального класса и стадии заболевания, возможности и потенци-
альные преимущества оценки маркера в дополнение к традиционным под-
ходам у лиц, госпитализированных с острой декомпенсацией сердечной 
недостаточности.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, гиперсимпатикотония, кате-
холамины, катестатин, биомаркеры, стратификация риска.

Отношения и деятельность: нет.

1ФГБОУ ВО СамГМУ Минздрава России, Самара; 2ФГБУ НМИЦ ТПМ Мин-
здрава России, Москва; 3GMS clinic, Москва; 4ФГАОУ ВО Первый МГМУ 
им. И. М. Се ченова Минздрава России (Сеченовский Университет), Москва, 
Россия.

Мещеряков Ю. В.* — аспирант кафедры внутренних болезней, врач-ординатор 
кардиолог, врач-терапевт, клинический фармаколог, ORCID: 0000-0002-1650-
1411, Губарева И. В. — д.м.н., зав. кафедрой внутренних болезней, ORCID: 
0000-0003-1881-024X, Губарева Е. Ю. — к.м.н., ассистент кафедры факуль-
тетской терапии, врач отделения функциональной диагностики, ORCID: 0000-
0001-6824-3963, Алексеева А. Ю. — ординатор кафедры нервных болезней 
ИПО, ORCID: 0000-0002-3361-9155.

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): 
mesheryakov.yuri@gmail.com

ИМ — инфаркт миокарда, КТТ — смерть от всех причин, НЭ — норэпинефрин, 
РААС — ренин-ангиотензин-альдостероновая система, СН — сердечная недоста-
точность, СНС — симпатическая нервная система, ХСН — хроническая сердечная 
недостаточность, CST — катестатин, NYHA — Нью-Йоркская ассоциация сердца. 

Рукопись получена 28.04.2021
Рецензия получена 04.05.2021
Принята к публикации 29.07.2021  

Для цитирования: Мещеряков Ю. В., Губарева И. В., Губарева Е. Ю., Алек-
сеева А. Ю. Роль катестатина в развитии и декомпенсации сердечной не-
достаточности: обзор литературы. Российский кардиологический журнал. 
2021;26(S3):4492. doi:10.15829/1560-4071-2021-4492

Role of catestatin in development and decompensation of heart failure: a literature review

Meshcheryakov Yu. V.1,2,3, Gubareva I. V.1, Gubareva E. Yu.1, Alekseeva A. Yu.4

The current literature review covers the role of sympathetic nervous system 
activation (SNS) and the significance of a new biomarker catestatin (CST), which is 
a chromogranin A-derived peptide, for assessing prognosis of patients with heart 
failure (HF). This review details the works devoted to CST metabolism and its role in 
clinical conditions with excessive catecholamine production, including the ability to 
counterbalance the adverse effects of SNS on cardiovascular system. The paper also 
presents the central results of studies on HF patients and shows the correlation of the 
CST level with HF functional class and stage. In addition, particular attention is paid on 
the possibilities and potential benefits of assessing the CST in addition to conventional 
management of patients hospitalized due to acute decompensated heart failure.
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 Сердечная недостаточность (СН)  — глобальная 
медицинская и  социально-экономическая пробле-
ма. Увеличение средней продолжительности жиз-
ни населения закономерно сопровождается ростом 
числа больных с  заболеваниями сердечно-сосудис-
той системы, для большинства из которых развитие 
СН — ожидаемый исход. Как следствие, распростра-
ненность СН все больше приобретает характер не-

инфекционной пандемии. Так, по данным регистра 
Global Health Data Exchange, распространённость 
СН уже превышает 64 млн случаев (8,52 на 1 тыс. 
жителей), что соответствует 9,91 млн лет, утраченных 
из-за инвалидности и  346,17 млрд USD расходов [1, 
2]. Однако, несмотря на достижения в  терапии СН 
последних десятилетий, широкого внедрения в  кли-
ническую практику имплантируемых устройств и по-
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маркеров в общую аналитическую панель, позволяет 
существенно упростить процесс определения риска, 
а  также создает представление об основных пато-
физиологических механизмах, которые реализуют-
ся у  пациентов с  острой и  с  ХСН [16]. В  настоящее 
время одним из наиболее перспективных маркеров 
является катестатин (CST) — супрессор и ингибитор 
высвобождения катехоламинов, отражающий повы-
шенную активность СНС при СН, и  действующий 
как компенсаторный негативный регулятор метабо-
лизма катехоламинов, в то время как более высокие 
уровни CST являются независимым предиктором об-
щей и сердечно-сосудистой смертности у пациентов 
с ХСН [17].

Целью настоящего обзора является анализ совре-
менных представлений о  роли симпатической акти-
вации в развитии и декомпенсации СН и диагности-
ко-прогностических возможностей CST.

Гиперактивация СНС у пациентов с СН
Хроническая избыточная активность СНС  — 

один из ключевых патофизиологических механиз-
мов, реализующихся у  пациентов с  СН. В  острой 
фазе повышенная активность СНС компенсирует 
снижение сократительной способности миокарда, 
однако в  долгосрочной перспективе она становится 
основным движущим механизмом сердечной дис-
функции, поскольку способствует дезадаптивной 
гипертрофии сердца и  гибели клеток [18, 19]. Три 
десятилетия назад Swedberg K, et al. (1984) показали, 
что пациенты с  ХСН имеют значительно более вы-
сокие концентрации норэпинефрина (НЭ) в артери-
альных и коронарных синусах по сравнению с паци-
ентами без ХСН, в то время как чистый выброс НЭ 
в  мио карде у  пациентов с  ХСН был примерно в  20 
раз выше, чем у пациентов без ХСН [20]. Данное на-
блюдение нашло подтверждение в исследованиях на 
пациентах с ХСН, у которых плазменные уровни НЭ 
и  дофамина были значительно выше по сравнению 
с  пациентами без ХСН, что является отражением 
повышенной симпатической активности у таких па-
циентов [21]. Активация норадренергических нейро-
нов в головном мозге также может быть механизмом 
генерализованного симпато-возбуждающего ответа, 
наблюдаемого при СН [22, 23]. Было показано, что 
РААС является основным регулятором активности 
СНС в  головном мозге через рецептор ангиотензи-
на II типа 1 [24]. Кроме того, исторические иссле-
дования показали, что 24-часовая экскреция с мочой 
катехоламинов и их О-метилированных метаболитов 
была значительно выше у пациентов с застойной СН 
и  отражала функциональную тяжесть заболевания, 
оцениваемую по классу Нью-Йоркской ассоциации 
сердца (NYHA) [25, 26].

Избыточная продукция катехоламинов (“spillover”) 
токсична для миокарда, способствует старению 

явления препаратов с принципиально новыми меха-
низмами действия, выживаемость больных в течение 
первых 5 лет с момента постановки диагноза СН не 
превышает 50% [3-6]. По данным российских эпи-
демиологических исследований, к 2014г распростра-
ненность хронической СН (ХСН) достигла 10,2% [7] 
с отчетливой тенденцией роста числа таких больных. 
Введенные в  большинстве стран мира ограничения, 
вызванные новой коронавирусной инфекцией, так-
же отрицательно сказались на качестве медицин-
ских мероприятий. Так, например, по данным King’s 
College Hospital London, число госпитализаций боль-
ных с  СН в  период пандемии вынужденно снизи-
лось, что привело к  поступлению больных в  более 
тяжелом состоянии и  с  более выраженными прояв-
лениями СН [8]. 

СН представляет собой многокомпонентный кли-
нический синдром, гемодинамическим последстви-
ем которого является неспособность сердца обеспе-
чивать необходимые метаболические потребности 
и  перфузию органов и  тканей вследствие развития 
структурных и/или функциональных нарушений, 
ведущих к снижению сердечного выброса и/или по-
вышению внутрисердечного давления [9]. Активация 
нейрогормональных систем в ответ на снижении на-
сосной функции поддерживает кратковременный пе-
риод сердечной компенсации. Постепенно, за счет 
повышенной активности симпатической нервной 
системы (СНС), обеспечивающей повышение уров-
ня циркулирующих катехоламинов, гиперактива-
ции ренин-ангиотензин-альдостероновой системы 
(РААС), явления декомпенсации усугубляются [10]. 
Хроническая перегрузка СНС и  активация РААС 
способствуют электрическому и  структурному ре-
моделированию миокарда с  развитием гипертрофии 
и  фиброза [11], что объясняет успех лекарственных 
средств, обладающих модулирующим эффектом на 
СНС и РААС [12]. 

Проявления СН неспецифичны и  часто могут 
быть вызваны сразу несколькими конкоминантны-
ми патологиями. Данная особенность часто приво-
дит к несвоевременной диагностике и отсроченному 
старту/эскалации терапии, негативным клиническим 
исходам, дополнительным госпитализациям и увели-
чению затрат. Клинико-инструментальные факторы 
риска, в т.ч. функциональный класс СН, показатели 
общепринятых лабораторных исследований, низкая 
фракция выброса левого желудочка обладают недо-
статочной самостоятельной прогностической спо-
собностью для выявления пациентов с  наихудшим 
прогнозом [13, 14]. Упомянутые выше нейрогормо-
нальные сигнальные каскады и патологические про-
цессы ремоделирования предвосхищают возникно-
вение симптоматической желудочковой дисфункции 
[15]. В  этом контексте оценка уровня лабораторных 
биомаркеров, в  т.ч. с  включением сразу нескольких 



75

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

и  воспалению кардиомиоцитов, усиливает регуля-
цию пути супрессора опухоли р53, продукцию мо-
лекул адгезии эндотелиальными клетками и  макро-
фагами и  опосредованно приводит к  дисфункции 
кардиомиоцитов [27]. Также раннее на пациентах 
с  феохромоцитомами и  параганглионарными об-
разованиями было показано, что хроническое пер-
систирующее воздействие катехоламинов приводит 
к  интерстициальному фиброзу, апоптозу миоцитов, 
снижению сократительной способности ввиду раз-
вития структурной дезорганизации, а также негатив-
но влияет на чувствительность и функцию сердечных 
β-адренорецепторов [28].

Катестатин 
CST представляет собой пептид из 21 амино-

кислотного фрагмента, который образуется в  ре-
зультате посттрансляционного расщепления гор-
мона-предшественника хромогранина А. Основной 
функцией пептида, идентифицированного в  1997г 
Sushil K. Mahata, является отрицательная регуляция 
высвобождения катехоламинов через механизм не-
конкурентного и обратимого антагонизма в отноше-
нии нейрональных никотиновых холинергических 
рецепторов (nAChR) [29]. CST секретируется нейро-
эндокринными тканями и  нервными окончаниями, 
а также широко представлен в секреторных гранулах 
клеток кожи, органов чувств и  миокарда. Его наи-
более важным физиологическим эффектом является 
аутокринное воздействие на хромаффинные клетки 
в  мозговом веществе надпочечников и  адренергиче-
ских нейронах, посредством которого он модулирует 
выброс катехоламинов (в  первую очередь норадре-
налина). Кроме того, CST является мощным регуля-
тором артериального давления, поскольку способен 
оказывать прямое сосудорасширяющее действие, ак-
тивирует высвобождение гистамина из тучных кле-
ток и  стимулирует выработку NO в  эндотелиальных 
клетках [30]. 

В хромаффиных клетках за счет активации ионо-
тропных нейрональных никотиновых холинергиче-
ских рецепторов (nAChR) увеличивается проникно-
вение Na+ в  клетку, что дополнительно деполяризу-
ет клеточную мембрану и  обеспечивает активацию 
потенциал-зависимых Са2+-каналов и  последующее 
проникновение Са2+ внутрь клеток, что приводит 
к  мобилизации хромаффиных гранул и  экзоцитозу 
нейрогормонов, нейропептидов и  катехоламинов. 
Секретированный в  ходе экзоцитоза за пределы 
клетки хромогранина претерпевает внеклеточный 
посттрансляционный протеолитический процессинг 
с  высвобождением нескольких биоактивных пеп-
тидов и  CST, которые связывают nACh-рецепторы 
хромаффинных клеток аутокринным способом, та-
ким образом противодействуя действию ACh на 
периферии [31-33]. В  работах Mahapatra NR, et al. 

(2006) было показано, что CST также ингибирует ни-
котин-индуцированное высвобождение нескольких 
ко-трансмиттеров из хромаффинных гранул  — ней-
ропептида Y, аденозинтрифосфокиназы, хромогра-
нинов и катехоламинов, указывая, таким образом, на 
огромный потенциал маркера в регуляции трансмис-
сии нейропептидов [34]. 

Среди других установленных эффектов CST на сер -
дечно-сосудистую функцию выделяют способность 
CST подавлять бета-адренергическую активацию, 
стимуляцию ангиогенеза и пролиферацию гладкомы-
шечных клеток сосудов, снижение тромбогенности 
эндотелиальных клеток, подавление атеросклероза 
и  воспаления, а  также способность оказывать кар-
дио протекторное и  противоапоптическое действие, 
что было недавно продемонстрировано на модели ре-
перфузионного повреждения кардиомиоцитов крыс 
[30]. CST также активирует β2-ARs-PI3K-eNOs-NO 
сигнальный путь в  эндотелиальных клетках эндо-
карда, играющий роль в  ремоделировании миокар-
да [35]. В  недавно опубликованном исследовании 
Alam MJ, et al. (2020) было продемонстрировано, что 
CST оказывает прямое и независимое ингибирующее 
действие на норадреналин-индуцированную гипер-
трофию в культивируемых H9c2 сердечных миобла-
стах, и что он участвует в регуляции большого числа 
фетальных генов, вовлеченных в процесс гипертро-
фии миокарда [36]. Кроме того, CST притупляет 
стимулирующие эффекты норадреналина и  других 
митогенных сигналов на β1 и  β2 адренергические 
рецепторы, тем самым указывая на способность 
CST оказывать прямое модулирующее действие на 
адренергическую передачу на рецепторном уровне. 
Аналогично, в модели сердца крысы CST активиро-
вал β2 и β3 адренергические рецепторы, тем самым 
повышая активность эндотелиальной синтазы окси-
да азота и, следовательно, повышая уровень цикли-
ческого гуазинмонофосфата (цГМФ) и  фосфоди-
эстеразы типа 2 [37].

Хроническое введение экзогенного CST положи-
тельно влияет на вегетативную функцию, сокращает 
продолжительность интервала QT и  продолжитель-
ность потенциала действия, а также снижает частоту 
экспериментально индуцированных желудочковых 
аритмий на крысиной модели инфаркта миокарда 
(ИМ) [38]. В подтверждение данного наблюдения, на 
крысиной модели гиперадренергической гипертен-
зии с  аблированным геном ChgA на электрокардио-
грамме были выявлены значительно более длинные 
интервалы QT, увеличенные амплитуды R-зубцов, 
а  также увеличение частоты сердечных сокращений 
в  состоянии покоя с  вариабельным QT, демонстри-
руя зависимость повышенной аритмогенности от 
низкого циркулирующего уровня CST [39]. Данные 
доклинические наблюдения нашли подтверждение 
в клинических работах — повышенный уровень CST 
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был независимым предиктором злокачественных на-
рушений ритма у пациентов с ИМ [40]. Поначалу это 
наблюдение может показаться нелогичным, однако 
оно может быть объяснено тем, что уровни CST от-
ражают компенсаторную реакцию на повышенную 
активность СНС и избыточный выброс катехолами-
нов. Таким образом, циркулирующие уровни CST, 
вероятно, “отражают” биологический оборот кате - 
холаминов и выраженность активности СНС. Нако-
нец, кардиопротекторные эффекты CST, вероятно, 
подавляются избыточной активацией СНС в  усло-
виях ИМ или декомпенсации СН, даже несмотря 
на относительно высокие уровни циркулирующего 
CST.

На сегодняшний день опубликовано несколько 
исследований, в которых изучалась роль CST в СН. 
В исследовании Zhu D, et al. (2011) была продемон-
стрирована зависимость уровня CST от стадии бо-
лезни. Так, плазменный уровень CST постепенно 
снижался по мере прогрессирования от стадии A до 
стадии C. Существенные различия между уровня-
ми CST у групп пациентов “стадия A” и “стадия B” 
позволили выделить пороговое значение CST 19,73 
нг/мл как обеспечивающее чувствительность 90% 
и  специфичность 50,9% для выявления пациентов 
стадии B [41]. Данное наблюдение имеет клиниче-
ское значение, поскольку стадия В предполагает 
наличие бессимптомной структурной перестройки 
миокарда. Таким образом, низкий уровень CST мо-
жет применяться в  качестве индикатора структур-
ной перестройки миокарда у бессимптомных паци-
ентов с СН.

В исследовании Liu L, et al. (2013), проведенном 
в  схожих условиях, плазменные уровни CST были 
выше у  пациентов с  СН по сравнению с  контроль-
ными испытуемыми и положительно коррелировали 
с классом ХСН по NYHA. Кроме того, этиология СН 
(систолическая или нет) и класс NYHA являлись пре-
дикторами плазменного уровня CST, в то время как 
мозговой натрийуретический пептид превзошел CST 
с  точки зрения выявления умеренной-тяжелой СН, 
а  добавление CST к  мозговому натрийуретическому 
пептиду не улучшило диагностическую точность [42].

В недавно опубликованном исследовании Woowiec L, 
et al. (2020) оценивалась диагностическая полез-
ность оценки концентраций CST в  плазме крови 
в  качестве предиктора комбинированной конечной 
точки, включающей в  себя случаи незапланирован-
ной госпитализации и смерти от всех причин (КТТ) 
у  гемодинамически стабильных пациентов с  деком-
пенсацией ХСН с сохранной фракцией выброса в пе-
риод двухлетнего наблюдения после госпитализации. 
В  исследование были включены 52 пациента с  ХСН 
II-III классов по NYHA и группа контроля из 24 здо-
ровых добровольцев. Важной особенностью исследо-
вания было проведение оценки вариабельности мар-

кера до и после проведенного кардиопульмонально-
го нагрузочного тестирования. Данная особенность 
дизайна исследования следует из предположения, 
что благодаря ответным компенсаторным механиз-
мам (а  именно, гиперактивации СНС или РААС), 
концентрационные изменения CST в  ответ на фи-
зическую нагрузку у  больных СН и  соматически 
здоровых лиц могут быть разными. За 12- и  24-мес. 
периоды наблюдения было зафиксировано 6 и  11 
достижений КТТ, соответственно. Пациенты, до-
стигшие КТТ в  течение 24-мес. наблюдения, харак-
теризовались статистически значимо более низкими 
уровнями CST, как до физической нагрузки, так 
и после суб- и максимальной физической нагрузки. 
После эргоспирометрии в группе КТТ наблюдалось 
явное снижение концентрации CST, а  ROC-анализ 
и  построенные кривые Каплана-Мейера показали, 
что одновременная оценка N-концевого фрагмента 
мозгового натрийуретического пептида и CST после 
нагрузочного тестирования позволяет идентифици-
ровать пациентов-кандидатов на более агрессивное 
лечение ХСН с  более тяжелым течением заболева-
ния [43]. 

В исследовании CATSTAT-HF, проведенном 
Borovac JA, et al. (2019), было показано, что пациен-
там с  острой декомпенсацией СН характерны более 
высокие уровни CST в  сыворотке крови, если они 
принадлежат к  более высокому функциональному 
классу NYHA, в то время как циркулирующие уров-
ни CST были значительно выше у пациентов с ише-
мической этиологией заболевания, что, вероятно, 
отражает повышенную нейрогуморальную актива-
цию СНС у таких пациентов (в исследовании — па-
циенты с ИМ в анамнезе) [44]. В том же исследова-
нии было выявлено, что уровни CST не различались 
по фенотипам фракции выброса левого желудочка, 
в то время как уровни CST независимо коррелирова-
ли с классом NYHA, отношением окружности талии 
к  окружности бедер (“waist-to-hip ratio”), гликиро-
ванным гемоглобином, холестерином липопротеидов 
низкой плотности, холестерином не-липопротеидов 
низкой плотности, высокочувствительным сердеч-
ным тропонином I и  частотой сердечных сокраще-
ний при поступлении и в покое. Также исследование 
CATSTAT-HF показало, что уровни CST у  умерших 
за период наблюдения пациентов значительно выше 
по сравнению с выжившими. Исследователи предпо-
лагают, что это может быть связано с  повышенной 
склонностью к возникновению желудочковых тахиа-
ритмий и внезапной сердечной смертью у пациентов 
с повышенным уровнем CST во время госпитализа-
ции. В исследовании Pei Z, et al. (2014) показано, что 
у  пациентов с  острым ИМ CST является независи-
мым предиктором злокачественных аритмий во вре-
мя госпитализации, а частота злокачественных арит-
мий тесно связана с  повышением уровня CST [40].
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Заключение
Согласно современным представлениям, СН — это 

многокомпонентный клинический синдром, естествен-
ное развитие которого приводит к дисфункции и па-
тологическому ремоделированию мио карда. Помимо 
известных большинству практикующих клиницистов 
натрийуретических пептидов, в  настоящее время 
идентифицированы сразу несколько молекул-био-
маркеров, которые потенциально способны открыть 
дополнительные возможности в  диагностике, клас-
сификации, прогнозировании, а  также мониторинге 
эффективности терапии больных с  СН. С  позиций 
определения симпатической нагрузки у больных СН 
представляется перспективной оценка производных 
хромогранина А, в особенности CST. Более того, мы 
полагаем, что в будущем центральное место в диагно-
стике таких пациентов займет панельная маркерная 

диагностика, в частности, включающая в себя одно-
временную оценку нового маркера CST в сочетании 
с натрийуретическим пептидом, тропонинами, высо-
кочувствительным С-реактивным белком, sST2 и дру-
гими клинико-инструментальными показателями. 
Так, CST, по-видимому, является надежным маркером 
активности СНС, а его высокие значения у пациен-
тов с СН отражают тяжесть заболевания. Однако, не-
смотря на положительные результаты отдельных ис-
следований, клиническая полезность оценки уровня 
CST как отдельно, так и  в  рамках многомаркерного 
подхода требует подтверждения в более крупных про-
спективных клинических исследованиях. 

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

1. Lippi G, Sanchis-Gomar F. Global epidemiology and future trends of heart failure.  
AME Med J. 2020;5(Ci):15. doi:10.21037/amj.2020.03.03.

2. Benjamin EJ, Muntner P, Alonso A, et al. Heart Disease and Stroke Statistics-2019 
Update: A Report From the American Heart Association. Circulation. 2019;139(10):e56-
528. doi:10.1161/CIR.0000000000000659.

3. Maggioni AP, Dahlström U, Filippatos G, et al. EURObservational Research Programme: 
Regional differences and 1-year follow-up results of the Heart Failure Pilot Survey (ESC-
HF Pilot). Eur J Heart Fail. 2013;15(7):808-17. doi:10.1093/eurjhf/hft050.

4. Harjola VP, Follath F, Nieminen MS, et al. Characteristics, outcomes, and predictors 
ofmortality at 3 months and 1 year in patients hospitalized for acute heart failure. Eur 
J Heart Fail. 2010;12(3):239-48. doi:10.1093/eurjhf/hfq002.

5. Maggioni AP, Dahlström U, Filippatos G, et al. EURObservational research programme: 
The heart failure Pilot survey (ESC-HF Pilot). Eur J Heart Fail. 2010;12(10):1076-84. 
doi:10.1093/eurjhf/hfq154.

6. Elias A, Agbarieh R, Saliba W, et al. SOFA score and short-term mortality in 
acute decompensated heart failure. Sci Rep. 2020;10(1). doi:10.1038/s41598-020- 
77967-2.

7. Fomin IV. Chronic heart failure in Russian Federation: what do we know and what to do. 
Russian Journal of Cardiology. 2016;(8):7-13. (In Russ.) Фомин И. В. Хроническая сер-
дечная недостаточность в Российской Федерации: что сегодня мы знаем и что долж-
ны делать. Российский кардиологический журнал. 2016;(8):7-13. doi:10.15829/1560-
4071-2016-8-7-13.

8. Bromage DI, Cannatà A, Rind IA, et al. The impact of COVID-19 on heart failure 
hospitalization and management: report from a Heart Failure Unit in London during the 
peak of the pandemic. Eur J Heart Fail. 2020;22(6):978-84. doi:10.1002/ejhf.1925.

9. Russian Society of Cardiology (RSC). 2020 Clinical practice guidelines for Chronic heart 
failure. Russian Journal of Cardiology. 2020;25(11):4083. (In Russ.) Российское кардио-
логическое общество (РКО). Хроническая сердечная недостаточность. Клинические 
рекомендации 2020. Российский кардиологический журнал. 2020;25(11):4083. 
doi:10.15829/1560-4071-2020-4083.

10. Bencivenga L, Liccardo D, Napolitano C, et al. β-Adrenergic Receptor Signaling and 
Heart Failure: From Bench to Bedside. Heart Fail Clin. 2019;15(3):409-19. doi:10.1016/j.
hfc.2019.02.009.

11. Triposkiadis F, Karayannis G, Giamouzis G, et al. The Sympathetic Nervous System in 
Heart Failure. Physiology, Pathophysiology, and Clinical Implications. J Am Coll Cardiol. 
2009;54(19):1747-62. doi:10.1016/j.jacc.2009.05.015.

12. O’Meara E, Prescott MF, Claggett B, et al. Independent Prognostic Value of Serum Soluble 
ST2 Measurements in Patients With Heart Failure and a Reduced Ejection Fraction in the 
PARADIGM-HF Trial (Prospective Comparison of ARNI With ACEI to Determine Impact 
on Global Mortality and Morbidity in Heart Failure). Circ Heart Fail. 2018;11(5):e004446. 
doi:10.1161/CIRCHEARTFAILURE.117.004446.

13. Pocock SJ, Ariti CA, McMurray JJV, et al. Predicting survival in heart failure: A risk score 
based on 39 372 patients from 30 studies. Eur Heart J. 2013;34(19):1404-13. doi:10.1093/
eurheartj/ehs337.

14. Benbarkat H, Addetia K, Eisenberg MJ, et al. Application of the Seattle heart failure  
model in patients >80 years of age enrolled in a tertiary care heart failure clinic. Am  
J Cardiol. 2012;110(11):1663-6. doi:10.1016/j.amjcard.2012.07.034.

15. Gaggin HK, Jr JLJ. Biochimica et Biophysica Acta Biomarkers and diagnostics in heart 
failure. BBA — Mol Basis Dis. 2013. doi:10.1016/j.bbadis.2012.12.014.

16. Ibrahim NE, Januzzi JL. Established and emerging roles of biomarkers in heart failure.  
Circ Res. 2018;123(5):614-29. doi:10.1161/CIRCRESAHA.118.312706.

17. Peng F, Chu S, Ding W, et al. The predictive value of plasma catestatin for all-cause and 
cardiac deaths in chronic heart failure patients. Peptides. 2016;86:112-7. doi:10.1016/j.
peptides.2016.10.007.

18. Florea VG, Cohn JN. The autonomic nervous system and heart failure. Circ Res. 
2014;114(11):1815-26. doi:10.1161/CIRCRESAHA.114.302589.

19. Kishi T. Heart failure as an autonomic nervous system dysfunction. J Cardiol. 2012; 
59(2):117-22. doi:10.1016/j.jjcc.2011.12.006.

20. Swedberg K, Viquerat C, Rouleau JL, et al. Comparison of myocardial catecholamine 
balance in chronic congestive heart failure and in angina pectoris without failure. Am 
J Cardiol. 1984;54(7):783-6. doi:10.1016/S0002-9149(84)80208-8.

21. Viquerat CE, Daly P, Swedberg K, et al. Endogenous catecholamine levels in chronic  
heart failure. Relation to the severity of hemodynamic abnormalities. Am J Med. 
1985;78(3):455-60. doi:10.1016/0002-9343(85)90338-9.

22. Kaye DM, Lambert GW, Lefkovits J, et al. Neurochemical evidence of cardiac  
sympathetic activation and increased central nervous system norepinephrine turnover  
in severe congestive heart failure. J Am Coll Cardiol. 1994;23(3):570-8. doi:10.1016/0735-
1097(94)90738-2.

23. Aggarwal A, Esler MD, Lambert GW, et al. Norepinephrine turnover is increased 
in suprabulbar subcortical brain regions and is related to whole-body sympathetic activity 
in human heart failure. Circulation. 2002;105(9):1031-3. doi:10.1161/hc0902.105724.

24. Zucker IH, Schultz HD, Patel KP, et al. Regulation of central angiotensin type 1 receptors 
and sympathetic outflow in heart failure. Am J Physiol — Hear Circ Physiol. 2009;297(5). 
doi:10.1152/ajpheart.00073.2009.

25. Mäurer W, Tschada R, Manthey J, et al. Catecholamines in Patients with Heart Failure. 
Edited by W. Delius, E. Gerlach, H. Grobecker, and W. Kübler. Berlin, Heidelberg: Springer 
Berlin Heidelberg, 1981. doi:10.1007/978-3-642-68321-3_22.

26. Chidsey CA, Braunwald E, Morrow AG. Catecholamine excretion and cardiac stores 
of norepinephrine in congestive heart failure. Am J Med. 1965;39(3):442-51. doi:10.1016/ 
0002-9343(65)90211-1.

27. Katsuumi G, Shimizu I, Yoshida Y, et al. Catecholamine-induced senescence of endo-
thelial cells and bone marrow cells promotes cardiac dysfunction in mice. Int Heart J. 
2018;59(4):837-44. doi:10.1536/ihj.17-313.

28. Santos JRU, Brofferio A, Viana B, Pacak K. Catecholamine-Induced Cardiomyopathy 
in  Pheochromocytoma: How to Manage a Rare Complication in a Rare Disease? Horm 
Metab Res. 2019;51(7):458-69. doi:10.1055/a-0669-9556.

29. Mahata SK, O’Connor DT, Mahata M, et al. Novel autocrine feedback control of 
catecholamine release: A discrete chromogranin A fragment is a noncompetitive nicotinic 
cholinergic antagonist. J Clin Invest. 1997;100(6):1623-33. doi:10.1172/JCI119686.

30. Borovac JA, D’Amario D, Bozic J, Glavas D. Sympathetic nervous system activation and 
heart failure: Current state of evidence and the pathophysiology in the light of novel 
biomarkers. World J Cardiol. 2020;12(8):373-408. doi:10.4330/wjc.v12.i8.373.

31. Fung MM, Salem RM, Mehtani P, et al. Direct vasoactive effects of the chromogranin 
a  (CHGA) peptide catestatin in humans in vivo. Clin Exp Hypertens. 2010;32(5):278-87. 
doi:10.3109/10641960903265246.

32. Kennedy BP, Mahata SK, O’Connor DT, Ziegler MG. Mechanism of cardiovascular 
actions of the chromogranin A fragment catestatin in vivo. Peptides. 1998;19(7):1241-8. 
doi:10.1016/s0196-9781(98)00086-2.

Литература/References



78

Российский кардиологический журнал 2021; 26 (S3)

78

33. Troger J, Theurl M, Kirchmair R, et al. Granin-derived peptides. Prog Neurobiol. 
2017;154:37-61. doi:10.1016/j.pneurobio.2017.04.003.

34. Mahapatra NR, Mahata M, Mahata SK, O’Connor DT. The chromogranin A fragment 
catestatin: Specificity, potency and mechanism to inhibit exocytotic secretion of multiple 
catecholamine storage vesicle co-transmitters. J Hypertens. 2006;24(5):895-904. 
doi:10.1097/01.hjh.0000222760.99852.e0.

35. Liu R, Sun NL, Yang SN, Guo JQ. Catestatin could ameliorate proliferating changes of 
target organs in spontaneously hypertensive rats. Chin Med J (Engl). 2013;126(11):2157-
62. doi:10.3760/cma.j.issn.0366-6999.20120757.

36. Alam MJ, Gupta R, Mahapatra NR, Goswami SK. Catestatin reverses the hypertrophic 
effects of norepinephrine in H9c2 cardiac myoblasts by modulating the adrenergic 
signaling. Mol Cell Biochem. 2020;464(1-2):205-19. doi:10.1007/s11010-019-03661-1.

37. Angelone T, Quintieri AM, Pasqua T, et al. Phosphodiesterase type-2 and NO-dependent 
S-nitrosylation mediate the cardioinhibition of the antihypertensive catestatin. Am J 
Physiol — Hear Circ Physiol. 2012;302(2). doi:10.1152/ajpheart.00491.2011.

38. Wang D, Liu T, Shi S, et al. Chronic Administration of Catestatin Improves Autonomic 
Function and Exerts Cardioprotective Effects in Myocardial Infarction Rats. J Cardiovasc 
Pharmacol Ther. 2016;21(6):526-35. doi:10.1177/1074248416628676.

39. Dev NB, Mir SA, Gayen JR, et al. Cardiac electrical activity in a genomically “humanized” 
chromogranin A monogenic mouse model with hyperadrenergic hypertension. 
J Cardiovasc Transl Res. 2014;7(5):483-93. doi:10.1007/s12265-014-9563-7.

40. Pei Z, Ma D, Ji L, et al. Usefulness of catestatin to predict malignant arrhythmia 
in patients with acute myocardial infarction. Peptides. 2014;55:131-5. doi:10.1016/j.
peptides.2014.02.016.

41. Zhu D, Wang F, Yu H, et al. Catestatin is useful in detecting patients with stage B heart 
failure. Biomarkers. 2011;16(8):691-7. doi:10.3109/1354750X.2011.629058.

42. Liu L, Ding W, Li R, et al. Plasma levels and diagnostic value of catestatin in patients with 
heart failure. Peptides. 2013;46:20-5. doi:10.1016/j.peptides.2013.05.003.

43. Woowiec L, Rogowicz D, Banach J, et al. Catestatin as a New Prognostic Marker in 
Stable Patients with Heart Failure with Reduced Ejection Fraction in Two-Year Follow-
Up. Dis Markers. 2020;2020. doi:10.1155/2020/8847211.

44. Borovac JA, Glavas D, Susilovic Grabovac Z, et al. Catestatin in Acutely Decompensated 
Heart Failure Patients: Insights from the CATSTAT-HF Study. J Clin Med. 2019;8(8):1132. 
doi:10.3390/jcm8081132.



79

Биомаркеры ST2 и интерлейкин 33 в оценке кардиального воспаления, фиброза и прогноза 
пациентов с хронической сердечной недостаточностью

Драпкина О. М.1, Концевая А. В.1, Кравченко А. Я.2, Будневский А. В.2, Токмачев Р. Е.2, Черник Т. А.2

Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) — это патология, которая охва-
тывает >37 млн человек в мире. Несмотря на внедрение в практику новых 
лекарственных препаратов, доказавших свою эффективность в лечении па-
циентов с ХСН, продолжительность жизни этих больных растёт медленными 
темпами. При этом недостаточный эффект нейрогормональных блокаторов 
для лечения пациентов с ХСН с сохранённой фракцией выброса (ХСНсФВ), 
которая преобладает в общей структуре ХСН, указывает на существенную 
роль неустановленных патологических процессов в развитии данной фор-
мы заболевания. В рамках изучения патогенеза ХСНсФВ в последние годы 
активно изучается роль кардиального фиброза, вероятными биомаркерами 
которого являются интерлейкин (ИЛ) 33 и стимулирующий фактора роста, 
экспрессируемый геном 2 (ST2). В данном литературном обзоре рассмат-
риваются влияние взаимодействия ИЛ-33/ST2 как биомаркера кардиально-
го фиброза на течение ХСН и возможности его практического применения.

Ключевые слова: сердечная недостаточность, биомаркеры, ST2, ИЛ-33.
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Biomarkers ST2 and interleukin 33 for assessing the severity of cardiac inflammation and fibrosis  
in patients with chronic heart failure

Drapkina O. M.1, Kontsevaya A. V.1, Kravchenko A. Ya.2, Budnevskiy A. V.2, Tokmachev R. E.2, Chernik T. A.2

Chronic heart failure (CHF) is a pathology that affects more than 37 million people 
worldwide. Despite the introduction of new drugs into practice, that have proven 
their effectiveness in the treatment of patients with CHF, the life expectancy of 
these patients is growing at a slow pace. At the same time, the insufficient effect 
of neurohormonal blockers for the treatment of patients with CHF with preserved 
ejection fraction (CHFpEF), which prevails in the general structure of CHF, indicates 
a significant role of unidentified pathological processes in the development of this 
form of the disease. In recent years, the role of cardiac fibrosis has been actively 
studied within the framework of the investigation of the pathogenesis of CHFpEF, 
the probable biomarkers of which are interleukin (IL) 33 and suppression of 
tumorigenicity 2 (ST2). This literature review examines the influence of the IL-33/
ST2 interaction as a biomarker of cardiac fibrosis on the course of CHF and the 
possibilities of its practical application.
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) — 
это патология, которая охватывает >37,7 млн чело-
век в  мире [1]. Кроме повсеместной широкой рас-

пространённости, ХСН можно охарактеризовать как 
патологию, связанную с большими экономическими 
потерями из-за инвалидизирующего характера за-
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кованные с 1989г по 2021г. Рассматривались англоя-
зычные и  русскоязычные источники. Поиск прово-
дился по следующим ключевым словам: “сердечная 
недостаточность”, “биомаркеры”, “ST2”, “ИЛ-33”, 
“heart failure”, “biomarkers”, “IL-33” и их парным ком -
бинациям.

Интерлейкин 33 и его функциональные свойства
В настоящее время активно изучается роль ИЛ-

33 и ST2 в патогенезе ряда хронических заболеваний, 
в  т.ч. ХСН. ИЛ-33 был впервые описан в  1999г как 
белок DVS27, сверхэкспрессируемый при вазоспаз-
ме, вызванном субарахноидальным кровоизлияни-
ем на модели собак [11]. В  этом исследовании было 
выдвинуто предположение, что ген DVS27 кодирует 
ядерный белок, который может быть связан с  вос-
палением. Позже, в  2003г, этот белок был охаракте-
ризован на молекулярном уровне как ядерный фак-
тор, экспрессируемый клетками эндотелия одного из 
типов венул [12]. Эндотелиальные клетки оказались 
способными к  аномальной активации лимфоцитов, 
способствуя тем самым усилению и  поддержанию 
хронического воспаления.

Schmitz J, et al. (2005) идентифицировали ИЛ-
33 у  человека и  мыши, определили его принадлеж-
ность семейству ИЛ-1 и  изучили его свойства [13]. 
Было установлено, что ИЛ-33, подобно другим 
членам данного семейства, продуцируется в  форме 
предшественника и  может расщепляться каспазами. 
Очищенный ИЛ-33 in vitro или in vivo стимулировал 
выработку Th2-ассоциированных цитокинов (ИЛ-4, 
ИЛ-5 и  ИЛ-13). Существенная экспрессия матрич-
ной рибонуклеиновой кислоты (мРНК) ИЛ-33 была 
зафиксирована в  гладкомышечных клетках, фибро-
бластах и  эпителиальных клетках бронхов и  брон-
хиол. В  этой же работе было установлено сродство 
к ИЛ-33 рецептора ИЛ-1 — ST2, ранее считавшегося 
орфанным (прим. авт.: орфанный рецептор  — ре-
цептор, лиганд которого ещё не найден). 

ИЛ-33 существует в двух формах: полноразмерный 
белок (f lIL-33) и  зрелый (mIL-33). Полноразмерная 
форма осуществляет регуляцию синтеза РНК в ядре 
клетки, зрелая форма служит внеклеточным цито-
кином после высвобождения в  ответ на воспаление 
или некроз. ИЛ-33 пассивно высвобождается из по-
врежденных клеток в качестве тканевого барьерного 
компонента в ответ на воспалительные стимулы или 
повреждение клеток. Обе формы способны связы-
ваться и  передавать сигналы через свой рецептор 
ST2. При этом mIL-33 имеет сродство к  рецептору 
и биоактивность в 10 раз выше, чем f lIL-33 [14].

Воспалительная микросреда может усугублять 
связанные с  заболеванием функции ИЛ-33 за счет 
образования его высокоактивных зрелых форм. Было 
показано, что нейтрофильные сериновые протеазы, 
такие как катепсин G и  эластаза, которые секрети-

болевания, высокой смертности пациентов, а  также 
частой потребности в их госпитализации [2, 3].

Несмотря на внедрение в  практику новых ле-
карственных препаратов, доказавших свою эффек-
тивность в  лечении пациентов с  ХСН, таких как 
бета-адреноблокаторы (ББ), ингибиторы ангиотен-
зинпревращающего фермента, продолжительность 
жизни больных растет медленными темпами. Так, 
в период с 2000 по 2012гг в Великобритании абсолют-
ная 5-летняя выживаемость при ХСН увеличилась 
всего на 7,2% [4].

Достигнутые успехи в  терапии ХСН стали воз-
можными, в т.ч. благодаря накоплению знаний о па-
тофизиологических процессах, лежащих в её основе. 
Широкое распространение получила нейрогормо-
нальная теория, объяснившая преимущественно те-
чение ХСН со сниженной фракцией выброса (ФВ) 
левого желудочка. Однако недостаточный эффект 
нейрогормональных блокаторов для лечения паци-
ентов с  ХСН с  сохранённой ФВ (ХСНсФВ), кото-
рая преобладает в  общей структуре ХСН, указывает 
на существенную роль других патологических про-
цессов в  развитии данной формы заболевания [5]. 
Ожидаемая доля пациентов с  ХСНсФВ на данный 
момент составляет 65% [6]. 

Помимо классической нейрогормональной тео-
рии патогенеза ХСН, была выдвинута теория хрони-
ческого субклинического воспаления [7]. Было уста  - 
новлено, что повышенные уровни провоспалитель-
ных цитокинов являются предикторами неблагопри-
ятного течения ХСН вне зависимости от степени со-
хранности ФВ [8, 9]. Но и этот подход не позволяет 
исчерпывающе охарактеризовать процессы,  лежащие 
в основе формирования ХСНсФВ. В последние годы 
активно изучается роль кардиального фиброза в раз-
витии данной формы ХСН.

Кардиальный фиброз характеризуется интерсти-
циальным накоплением белков фиброзного внекле-
точного матрикса, включая коллагены, что приводит 
к изменению механических свойств сердечной ткани 
[10]. Исходом этого процесса является формирова-
ние диастолической и  систолической дисфункций, 
которые в  конечном итоге приводят к  возникнове-
нию ХСН. 

Перспективными биомаркерами для оценки ука-
занных патологических процессов в сердечной мыш-
це являются интерлейкин (ИЛ)-33 и стимулирующий 
фактора роста, экспрессируемый геном 2 (ST2). 

Цель данного обзора — рассмотреть роль ИЛ-33, 
ST2 и их взаимодействия как биомаркеров кардиаль-
ного воспаления и фиброза при ХСН.

Методология поиска источников
Поиск источников литературы проводился в  ба-

зах данных PubMed, MedLine, Google Scholar, Science 
Direct, РИНЦ. Охват поиска включал статьи, опубли-
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руются во время воспаления, регулируют активность 
ИЛ-33, расщепляя f lIL-33 до биологически высоко-
активных зрелых форм in vivo [15]. Регулирование 
биоактивности ИЛ-33 с  помощью сериновых про -
теаз нейтрофилов может быть особенно важным при 
стерильном нейтрофильном воспалении, которое, 
как считается, вносит вклад в патогенез ряда острых 
и  хронических заболеваний. В  этой же работе было 
установлено, что расщепление каспазой-1 приводит 
к  инактивации ИЛ-33, а  не к  активации, как было 
принято считать ранее.

ST2 и его функциональные свойства
Рецептор ST2 был выделен на 10 лет раньше, чем 

его лиганд — ИЛ-33 [16]. Tominaga S (1989) сообщил 
о  клоне комплементарной ДНК, который кодирует 

белок, очень сходный по последовательности с члена-
ми суперсемейства иммуноглобулинов. ST2 преиму-
щественно экспрессируется иммунными клетками, 
участвующими во врожденном иммунитете, включая 
тучные клетки, врожденные лимфоидные клетки 2 
типа (ILC2), макрофаги, дендритные клетки, эозино-
филы, базофилы, естественные клетки-киллеры (NK-
клетки). Кроме того, ST2 экспрессируется клетками, 
участвующими в адаптивном иммунитете, такими как 
CD4+, CD8+ и Т-регуляторные клетки [17].

ST2 в  своей трансмембранной форме экспресси-
руется главным образом на тучных клетках и  клет-
ках Th2 и  связан с  их важными функциями. Кроме 
трансмембранной формы, посредством альтернатив-
ного процессинга происходит формирование раство-
римой формы. 

Таблица 1
Основные исследования связи ИЛ-33/ST2 и ХСН

Автор Страна, год Исследуемые популяции, число 
участников (n), период наблюдения

Основные результаты Номер 
источника

Скворцов А. А. 2017г,  
Россия

Когортное исследование (n=159), 
средний период наблюдения 295,3 дня

Недостаточное снижение sST2 за период госпитализации  
из-за декомпенсации ХСН является предиктором  
неблагоприятных исходов (RR =6,755).

22

Гракова Е. В. 2019г,  
Россия

Когортное исследование (n=35), 
средний период наблюдения 12 мес.

При ИБС с ХСН со сниженной и промежуточной фракцией выброса 
левого желудочка sST2 позволяет с высокой степенью вероятности 
прогнозировать неблагоприятные события (ОШ =2,14). 

28

Ky B 2012г,  
США

Когортное исследование (n=1141), 
средний период наблюдения 2,8 лет

При повышении ST2 повышен риск смерти/трансплантации 
сердца при ХСН. Риск неблагоприятных исходов выше при ХСН 
неишемической этиологии (RR =1,7), чем при ишемической ХСН  
(RR =1,3). 

29

Gaggin HK 2013г,  
США

Когортное исследование (n=151), 
средний период наблюдения 10 мес.

Исходно низкий уровень ST2 с высокой дозой ББ обеспечивал 
низкий риск сердечно-сосудистых событий при сравнении 
с исходно высоким уровнем ST2 и высокой дозой ББ (ОШ =2,5). 

31

Anand IS 2014г,  
США

Когортное исследование (n=5010), 
средний период наблюдения 23 мес.

Нарастание вероятности неблагоприятных исходов возникает  
при sST2 >33,2 нг/мл, низкий уровень не влияет на прогноз.  
Терапия валсартаном снижет ST2. 

33

Bayes-Genis A 2014г, 
Испания

Когортное исследование (n=891), 
средний период наблюдения 33,4 мес.

Повышенный уровень sST2 — предиктор смерти от всех причин 
у пациентов с ХСН (RR =1,040). Снижение sST2 в периферической 
крови уменьшает вероятность неблагоприятных исходов. 

34

Nah EH 2020г,  
Южная Корея

Поперечное исследование (n=41806) Не было обнаружено связи между уровнем sST2 и сублинической 
дисфункцией сердца. 

35

Firouzabadi N 2020г,  
Иран

Поперечное исследование (n=66) Отсутствовала разница между уровнями sST2 между пациентами 
с ХСН и здоровой группой контроля. Терапия карведилолом  
не влияла на уровень sST2. 

36

Tseng CCS 2018г, 
Нидерланды

Ретроспективное исследование (n=38) Уровни sST2 были значительно выше у данной группы пациентов 
непосредственно перед имплантацией LVAD и существенно 
снизились во время поддержки LVAD. sST2 может быть использован 
в качестве биомаркера для мониторинга результатов терапии. 

37

Tseng CCS 2018г, 
Нидерланды 

Поперечное исследование (n=38) Наблюдалась выраженная активация ИЛ-33/ST2 сигнального пути 
в миокарде пациентов с тяжелой ХСН. При этом не наблюдалось 
корреляции между уровнем sST2 периферической крови 
и выраженностью кардиального фиброза. 

38

Pascual-Figal DA 2009г, 
Испания

Ретроспективное исследование (n=99) Повышенный уровень sST2 — фактор риска ВСС у амбулаторных 
пациентов с легкой или умеренной ХСН и систолической 
дисфункцией левого желудочка. 

42

Сокращения: ББ — бета-блокаторы, ВСС — внезапная сердечная смерть, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИЛ — интерлейкин, ОШ — отношение шансов, 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность, LVAD — искусственный левый желудочек сердца, RR — относительный риск, ST2 — стимулирующий фактор 
роста, экспрессируемый геном 2, sST2 — растворимая форма стимулирующего фактора роста, экспрессируемого геном 2.
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У человека существует четыре изоформы ST2, две 
из которых можно назвать основными: трансмем-
бранная  — ST2L и  растворимая  — sST2. Все четыре 
изоформы образуются из одного транскрипта, для 
каждой из которых существует уникальный промоу-
тер, определяющий результат транскрипции. ИЛ-33 
передает сигналы и  запускает реакции через рецеп-
тор ST2L. Растворимая изоформа sST2 действует как 
рецептор-ловушка для свободного ИЛ-33, предот-
вращая передачу сигналов ST2/ИЛ-33 [18].

Связь ИЛ-33/ST2 
Особенности взаимодействия ИЛ-33 и  ST2 изу-

чали Sanada S, et al. (2007). Ими было установлено, 
что ИЛ-33 представляет собой белок, индуцируемый 
биомеханическими триггерами и  синтезируемый 
преимущественно сердечными фибробластами. Он 
является антагонистом ангиотензина II и  фенилэф-
рина, что делает его способным подавлять гипер-
трофию миокарда. Авторы эксперимента создавали 
у  мышей перегрузку миокарда давлением, при этом 
у части животных была заблокирована передача сиг-
нала ИЛ-33/ST2. В  этой группе наблюдали более 
выраженную гипертрофию и  дилатацию левого же-
лудочка, более выраженный фиброз и снижение вы-
живаемости по сравнению с  контрольной группой. 
По-видимому, взаимодействие ИЛ-33/ST2 активно 
на фоне перегрузки давлением. Кроме того, лечение 
рекомбинантным ИЛ-33 уменьшало гипертрофию 
и  фиброз и  улучшало выживаемость в  контрольной 
группе, но не у  особей с  заблокированной переда-
чей сигнала ИЛ-33/ST2. Это позволило отнести вза-
имодействие ИЛ-33/ST2 к  механически активируе-
мой кардиопротекторной паракринной системе [19]. 
В  этом же исследовании было определено, что вве-
дение sST2 дозозависимо снижало антигипертрофи-
ческий эффект ИЛ-33, что позволило рассматривать 
его как рецептор-ловушку. 

В ряде клинических исследований была показа-
на связь повышенного уровня sST2 и  заболеваний, 
характеризующихся фиброзом [20, 21]. Оба типа 
клеток  — кардиомиоциты и  фибробласты  — ответ-
ственны за синтез ИЛ-33 и  sST2, а  уровни их экс-
прессии увеличиваются в  ответ на миокардиальный 
стресс. Эта подтверждается тем, что неоднократно 
фиксировались высокие концентрации sST2 у  па-
циентов с  инфарктом миокарда и  острой сердечной 
недостаточностью, коррелировавшие с  параметрами 
величины инфаркта, сердечной дисфункции, гемо-
динамических и нейрогормональных нарушений [22, 
23]. В  связи с  этим имеются основания считать, что 
sST2 является биомаркером неблагоприятного исхо-
да у пациентов с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями [24]. 

Имеющиеся данные о  взаимодействии ИЛ-33/
ST2 показали, что оно вовлечено во множество био-

логических процессов, таких как развитие и регуля-
ция иммунного ответа, восстановление нормального 
гомеостаза тканей путем поддержания процесса за-
живления ран [25]. Однако сигнальный путь ИЛ-33/
ST2 может также приводить к потере баланса между 
процессами системного воспаления и  регенерации 
тканей. В конечном итоге это приводит к ремодели-
рованию, что является признаком фиброза.

Кроме данных об антифибротических и  антиги-
пертрофических эффектах, были получены сведения 
о влиянии ИЛ-33 на снижение апоптоза кардиомио-
цитов [26]. ИЛ-33 дозозависимо снижал долю по-
гибших вследствие гипоксии кардиомиоцитов. Его 
защитные свойства нейтрализовались при добавле-
нии sST2, при этом сам sST2 не индуцировал апоп-
тоз независимо от его выраженности, что подтверж-
дало гипотезу о рецепторе-ловушке. Дополнительное 
антиапоптотическое свойство ИЛ-33 заключается 
в  снижении уровня каспазы-3, активация которой 
играет одну из ключевых ролей в процессе апоптоза, 
и  активации антиапоптотических факторов, таких 
как нуклеарный фактор κB (NF-κB).

Более подробно процесс воздействия ИЛ-33 на 
фибробласты рассмотрели в  своём эксперименте 
Zhu J и Carver W (2012) [27]. Они изолировали сердеч-
ные фибробласты крыс, которые затем инкубировали 
с различными концентрациями ИЛ-33, основываясь 
на ранее опубликованных сведениях. В течение 24 ч 
было зафиксировано значительное снижение мигра-
ционной способности сердечных фибробластов крыс 
после использования более высоких концентраций 
ИЛ-33. При этом ИЛ-33 не повлиял на экспрессию 
большинства интерстициальных коллагенов (I и  III 
типа) при воздействии на изолированные сердечные 
фибробласты крыс. 

Связь ИЛ-33/ST2 и ХСН
Имеются сведения о том, что повышенные уров-

ни sST2 ассоциируются с неблагоприятными исхода-
ми при ряде сердечно-сосудистых заболеваний, в т.ч. 
и  при ХСН [28]. Прогностическое значение раство-
римой формы ST2 было изучено Ky B, et al. (2012) [29], 
обследовавшими когорту из 1141 пациента с  ХСН 
различной этиологии. Уровень ST2 определялся од-
нократно. Было установлено, у  пациентов с  повы-
шенным уровнем ST2 ХСН протекала более тяжело, 
и  был также увеличен риск смерти или трансплан-
тации сердца. Риск неблагоприятных исходов, свя-
занный с  повышением уровня ST2, оказался более 
выраженным у пациентов с неишемической этиоло-
гией ХСН (скорректированный относительный риск 
=1,7; 95% доверительный интервал 1,4-2,0; p<0,0001) 
по сравнению с  пациентами с  ишемическими при-
чинами ХСН (скорректированный относительный 
риск =1,3; 95% доверительный интервал 1,0-1,6; 
p=0,024). Кроме того, совместное применение ST2 
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с  N-терминальным предшественником натрийуре-
тического пептида в  модели было более эффектив-
ным инструментом для определения прогноза, чем 
использование данных биомаркеров в  отдельности.

Так как повышение sST2 указывает на процес-
сы ремоделирования миокарда, то возникает во-
прос, изменяется ли этот параметр при применении 
антиремоделирующей терапии у  пациентов с  ХСН, 
а  именно ББ, ингибиторов ангиотензинпревраща-
ющего фермента и  антагонистов минералокортико-
идных рецепторов (АМКР). Имеются данные, что 
увеличение дозы ББ напрямую связано с  последую-
щим снижением sST2 и изменением индексов ремо-
делирования желудочков [30]. Предпринимались по-
пытки более подробной оценки зависимости уров-
ней sST2 от дозировки ББ и их влияния на прогноз. 
В  исследовании Gaggin HK, et al. (2013) оценивали 
исходные значения sST2 и  конечную достигнутую 
дозировку ББ. Средняя частота сердечно-сосудистых 
событий была самой низкой для пациентов с низки-
ми исходными значениями sST2, которые получали 
высокие дозы ББ. Промежуточный результат был 
получен у  пациентов с  низкими значениями sST2, 
у  которых титрование ББ не было доведено до вы-
соких доз, и пациентов с повышенными значениями 
sST2, получавших высокие дозы ББ. Самая высокая 
частота сердечно-сосудистых событий наблюдалась 
у  участников исследования с  высокими исходными 
концентрациями sST2, получающих низкие дозы 
ББ. Возраст, пол, скорость клубочковой фильтрации 
и  уровни N-терминального предшественника на-
трийуретического пептида не влияли на результаты 
определения прогноза [31]. Фактически, пациенты 
с  самым высоким риском последующих сердечно-
сосудистых событий были идентифицированы по 
повышенному исходному значению sST2, но мак-
симальный контроль риска не был полностью реа-
лизован у тех, кто не получал достаточный дозы ББ. 
В  этом же исследовании не было обнаружено взаи-
мосвязи между терапией АМКР и  значениями sST2. 
Однако в более ранних исследованиях было доказано 
снижение степени фиброза и  улучшение сердечной 
функции, а  следовательно, благоприятное влияние 
на прогноз при применении АМКР [32].

Anand IS, et al. (2014) изучали прогностическое 
значение изменений уровня sST2 под действием те-
рапии валсартаном. Было получено, что выражен-
ное нарастание вероятности неблагоприятных исхо-
дов начиналось с  уровня sST2, превышающего 33,2 
нг/мл. Исходные значения sST2 были выше у  муж-
чин, чем у женщин, но при этом взаимосвязь между 
уровнем sST2 и исходами для пациентов обоих полов 
была одинакова. Отмечено, что в  группе валсартана 
по сравнению с группой плацебо были более низкие 
значения sST2. Важным результатом исследования 
также является то, что повышение уровня указанно-

го биомаркера в крови приводило к увеличению ве-
роятности сердечно-сосудистых событий, тогда как 
его снижение не влияло на прогноз [33].

Однако имеются наблюдения и  об обратных эф-
фектах, в которых снижение sST2 в периферической 
крови указывало на снижение вероятности неблаго-
приятных исходов, что свидетельствует о недостаточ-
ной изученности данной проблемы [34].

Неэффективность использования ST2 для опреде-
ления субклинической дисфункции сердца у  здоро-
вых пациентов с нормальными результатами эхокар-
диографии была определена в исследовании Nah EH, 
et al. [35]. Авторы объясняют это вариабельностью 
причин незначительного повышения ST2 в организ-
ме, следовательно, анализ уровня рассматриваемого 
биомаркера у  здорового человека крайне затрудни-
телен. Подобные результаты были получены при 
исследовании небольшой группы пациентов с  ран-
ними формами ХСН (n=44) и  отсутствием анамне-
за декомпенсаций состояния [36]. Кроме того, все 
пациенты с  ХСН были разделены на тех, кто полу-
чал ББ (карведилол), и тех, кто не получал ББ из-за 
наличий противопоказаний (n=19). По результатам 
исследования не было выявлено связи между кардио-
протективным эффектом карведилола и  уровнями 
ИЛ-33 и sST2 в сыворотке.

Tseng CCS, et al. (2016) оценили уровни sST2 у па  - 
циентов в  терминальной стадии ХСН, а  затем по-
вторили исследование после имплантации искус-
ственного левого желудочка сердца (LVAD). Уровни 
sST2 были значительно выше у данной группы паци-
ентов непосредственно перед имплантацией LVAD 
(медиана 74,2 нг/мл) и  существенно снизились во 
время поддержки LVAD до 29,5 нг/мл (p<0,001). 
Большинство пациентов достигло нормализации 
уровня sST2 спустя 3 мес. после имплантации LVAD. 
Исходный уровень sST2 не коррелировал ни с одним 
из протестированных клинических факторов (пол, 
этиология и продолжительность ХСН, функция пра-
вого желудочка и  почек), что, по всей видимости, 
может быть объяснено степенью фиброза миокарда. 
Авторы сделали вывод о возможности использования 
sST2 в качестве биомаркера для мониторинга резуль-
татов терапии [37].

В более позднем исследовании Tseng CCS, et al. 
(2018) поставили задачу определить взаимосвязи 
между фиброзом и  передачей сигналов ИЛ-33/ST2 
у  пациентов с  терминальной сердечной недостаточ-
ностью непосредственно перед имплантацией LVAD. 
Это было необходимо для прогнозирования обрат-
ного ремоделирования миокарда и в конечном итоге 
выявления пациентов, у  которых может произойти 
восстановление сердечной функции после имплан-
тации LVAD. Уровень мРНК sST2 сильно и положи-
тельно коррелировал с  гистологической выражен-
ностью фиброза (r=0,43, p=0,001) и  уровнем мРНК 
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трансформирующего ростового фактора бета-1 
миокарда (r=0,54, p=0,001)  — профибротической 
сигнальной молекулой. Сильные корреляции бы-
ли также обнаружены между уровнями мРНК мио-
кардиального ИЛ-33 и  степенью фиброза (r=0,46, 
p=0,007) и  профиброзными сигнальными белками 
фактора роста соединительной ткани и трансформи-
рующего ростового фактора бета-1 (r=0,81, p<0,001 
и r=0,84, p<0,001, соответственно). Однако значимой 
корреляции между степенью сердечного фиброза 
и  уровнями sST2 в  плазме при этом обнаружено не 
было (r=-0,19, p=0,264) [38]. Полученные в  данном 
исследовании результаты могут трактоваться двояко. 
Во-первых, отсутствие связи фиброза с растворимым 
ST2 в плазме свидетельствует о том, что уровни цир-
куляции в  большей степени связаны с  иными фак-
торами, но не фиброзом сердца. Другое объяснение 
того, что sST2 в плазме и фиброз не коррелировали, 
может заключаться в  том, что общий плохой статус 
пациентов с  терминальной стадией ХСН является 
основным определяющим фактором уровней sST2. 
Возможно, у  пациентов с  менее тяжелой сердечной 
недостаточностью и  без сопутствующих заболева-
ний, влияющих на ST2, уровни sST2 в плазме могут 
больше соответствовать степени сердечного фиброза.

Взаимосвязь уровней sST2 и вероятности 
внезапной сердечной смерти при ХСН

Предпринималась попытка определить, может ли 
sST2 применяться для идентификации пациентов 
с  риском внезапной сердечной смерти (ВСС). На 
данный момент для этих целей принято опираться на 
ФВ левого желудочка, продолжительность комплек-
са QRS на электрокардиограмме и наличие неустой-
чивой желудочковой тахикардии [39]. Тем не менее 
механизм ВСС остаётся неясным, и необходимы до-
полнительные диагностические тесты для замены 
или дополнения существующих в  настоящее время 
инструментов для лучшего прогнозирования этого 
осложнения у  пациентов с  ХСН. Ранее было обна-

ружено, что концентрация sST2 позволяет прогнози-
ровать уровень смертности при остром коронарном 
синдроме [40], а  также при долгосрочном наблюде-
нии за пациентами после приступа острой сердечной 
недостаточности [41].

Результаты исследования Pascual-Figal DA, et al. 
(2009) показали, что повышенный сывороточный 
уровень sST2 был прогностическим фактором ВСС 
у  амбулаторных пациентов с  легкой или умеренной 
ХСН и систолической дисфункцией левого желудоч-
ка. Прогностическая ценность sST2 не зависела от 
других клинических переменных и, что важно, предо-
ставляла дополнительную информацию при наличии 
данных об уровне N-терминального предшествен-
ника натрийуретического пептида. Независимыми 
предикторами летального исхода выступали также 
диаметр левого предсердия и  скорость клубочковой 
фильтрации [42]. 

Заключение
К настоящему моменту имеющиеся данные ука-

зывают на то, что взаимодействие ИЛ-33/ST2 в опре-
деленной степени связано с кардиальным фиброзом 
и  хроническим субклиническим воспалением. sST2 
можно рассматривать в  качестве прогностического 
биомаркера у пациентов с ХСН II-III функциональ-
ного класса и использовать для контроля эффектив-
ности антиремоделирующей терапии, в  т.ч. инва-
зивного лечения у  пациентов с  тяжёлой ХСН. Для 
групп риска среди здорового населения и пациентов 
с  начальными и  терминальными формами ХСН ре-
зультаты исследований прогностического значения 
sST2 неоднозначны, что диктует необходимость про-
ведения дополнительных исследований и  определе-
ния границ эффективного использования указанных 
биомаркеров. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Роль исследований реальной клинической практики в доказательной кардиологии

Павлова Т. В.

Внедрение принципов доказательной медицины в практическое здравоохра-
нение дает врачам возможность использовать в своей повседневной практике 
терапевтические подходы, которые доказали свою эффективность в специ-
ально спланированных рандомизированных контролируемых исследованиях. 
При этом необходимо оценивать возможность использования лекарственного 
препарата у конкретного пациента в соответствии с дизайном проведенных 
клинических испытаний и строго следовать инструкции по его применению. 
Решения о выборе препарата должны основываться на критическом подходе 
к качеству имеющихся данных эффективности и безопасности, полученных 
в популяции, наиболее приближенной к пациенту. Кроме того, врачам следует 
регулярно проводить анализ доступной научной информации, обращая осо-
бое внимание на ее качество. Преимущества, недостатки, ограничения и ме-
тодологические сложности, связанные с наблюдательными исследованиями, 
должны тщательно анализироваться при интерпретации их результатов. При 
этом соответствие итогов исследований реальной клинической практики вы-
водам регистрационных испытаний свидетельствует о высокой воспроизво-
димости терапевтического эффекта лекарственного препарата.

Ключевые слова: клинические исследования, реальная клиническая практи-
ка, прямые оральные антикоагулянты.
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Role of real-world evidence studies in cardiology

Pavlova T. V.

The introduction of evidence-based medicine into practical healthcare provides 
physicians with the opportunity to use treatment approaches, which have been 
proven to be effective in randomized controlled trials. In this case, it is necessary 
to consider using the medication in a particular patient in accordance with the 
design of clinical trials and strictly follow the instructions. Drugs should be critically 
selected with focus on quality of available efficacy and safety data obtained in the 
population closest to a patient. In addition, clinicians should regularly review the 
available data with particular regard to its quality. The advantages, disadvantages, 
limitations and methodological problems of observational studies should be 
carefully considered during the interpretation of results. At the same time, the 
compliance of the results of real-world evidence studies with registration trial data 
indicates a high reproducibility of medication effects.
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Современная кардиология в  значительной степе-
ни является точной наукой, и выбор тактики ведения 
пациента должен базироваться на знании результатов 
исследований, проведенных с использованием осно-
вополагающих принципов доказательной медицины 
(ДМ). Недостаточная информированность врачей 
о современных подходах к обследованию и лечению 
пациентов негативно отражается на их состоянии 
и  долгосрочном прогнозе. Кардиология как наука, 
основанная на доказательствах, в  настоящее вре-
мя развивается наиболее активно, опережая другие 

области медицины, и  все достижения, полученные 
с  использованием данной научной стратегии, долж-
ны применяться в  реальной клинической практике.

Понятие “доказательная медицина” было пред-
ложено в  1990г учеными из университета McMaster 
University (г.  Торонто, Канада) и  означает техноло-
гию сбора, анализа, обобщения и интерпретации ме-
дицинской информации, позволяющей принимать 
научно доказанные решения относительно профи-
лактики, диагностики и  терапии различных заболе-
ваний [1]. Однако попытки научного обоснования 
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процесса лечения предпринимались достаточно дав-
но, и  датой рождения ДМ большинство исследова-
телей считают 1830г, когда французский врач Пьер 
Луи (Pierre Louis) усомнился в  эффективности кро-
вопускания при лечении острой пневмонии и на ос-
нове клинических наблюдений доказал, что данный 
вид вмешательства оказывает лишь незначительный 
эффект [2]. В результате использование кровопуска-
ния, применявшегося на протяжении столетий, было 
постепенно прекращено. К этому времени были раз-
работаны и основные принципы статистической об-
работки биологических данных, а Жюль Гавар (Jules 
Gavarret) в  1840г первым применил их в  медицине. 
Он подчеркивал, что вывод о  преимуществе одно-
го метода лечения перед другим должен вытекать 
из результатов, полученных в  процессе наблюдения 
за достаточным количеством пациентов, лечивших-
ся по сравниваемым методикам, при этом различие 
в  эффективности должно превышать определенную 
пороговую величину, которая зависит от числа на-
блюдений [2]. Таким образом, Ж. Гавар фактически 
разработал статистический метод, на котором до на-
стоящего времени основывается ДМ.

Конец XIXв и  начало ХХв отмечены активным 
развитием научного подхода к  экспериментальному 
подтверждению исходной исследовательской гипо-
тезы. Работы К. Бернара (1813-1878), И. М. Сеченова 
(1829-1905), И. П. Павлова (1849-1936) свидетель-
ствуют об изучении различных физиологических 
и  метаболических процессов посредством тщатель-
но спланированных экспериментов на животных. 
В  медицинских клиниках стали открываться иссле-
довательские лаборатории, в  которых врачи мог-
ли проводить параклинические испытания. В  1898г 
И. Фибигер (1867-1928) выполнил работу, в ходе ко-
торой сравнивались результаты лечения дифтерии 
в двух группах больных — получавших и не получав-
ших терапевтическую сыворотку. В то время данная 
работа осталась незамеченной, однако сейчас исто-
рики считают ее первым примером сравнительного 
испытания в  медицине. И  только еще через 50  лет 
(1948г) были опубликованы результаты контролируе-
мого исследования, посвященного изучению эффек-
та стрептомицина у  больных туберкулезом, которое 
соответствовало методологическим стандартам ран-
домизации и статистического анализа, действующим 
в настоящее время [3].

Середина XXв ознаменовалась появлением целого 
ряда новых методов лечения различных заболеваний, 
разработчики которых обычно обосновывали целе-
сообразность их внедрения только тем, что эффек-
тивность нового метода вытекает из существующих 
знаний о  патогенезе болезни. Однако впоследствии 
было показано, что часть этих методов лечения бес-
полезна, а  некоторые из них даже опасны. Самые 
драматичные последствия были зарегистрированы 

для вещества талидомид  — небарбитуратного седа-
тивного средства, которое в  конце 1950-х годов вы-
вела на рынок Западной Германии компания Chemie 
Grünenthal. Данный препарат наиболее широко при-
менялся у  беременных женщин в  качестве противо-
рвотного средства при утренней тошноте, и  объем 
его продаж измерялся тоннами  — только за 1960г 
было продано 14,6 тонн талидомида. По различным 
подсчетам, данное лекарственное средство стало 
причиной тяжелых аномалий внутриутробного раз-
вития у  8-12  тыс. детей, при этом 40% младенцев 
умерли в  течение первого года жизни. Кроме того, 
было зафиксировано и  увеличение числа выкиды-
шей. Разработчики талидомида вывели его в  широ-
кую клиническую практику, выполнив исследования 
лишь на лабораторных животных (мышах). Однако 
последующие испытания установили, что реакция 
на лекарственные средства у  различных видов жи-
вотных проявляется по-разному. Например, мыши 
оказались менее чувствительны к  талидомиду, чем 
приматы или кролики [4-6].

История с талидомидом серьезно повлияла на отно-
шение к  тестированию лекарств. Фармацевтические 
компании начали изучать действие препаратов 
in  vitro, а  также увеличили число видов животных 
для проверки влияния лекарственных субстанций на 
организм. Кроме того, была окончательно установле-
на необходимость следующего этапа тестирования — 
оценки эффективности и  безопасности препаратов 
у людей в специально спланированных клинических 
исследованиях (КИ) с включением достаточного чис-
ла пациентов. Контролируемые испытания с приме-
нением рандомизации приобрели статус “золотого 
стандарта” исследований, посвященных оценке дей-
ствия терапевтических вмешательств. В  последние 
годы многие методологические аспекты проведения 
рандомизированных контролируемых исследований 
(РКИ) значительно усовершенствовались, и  в  пер-
вую очередь это относится к методам статистического 
анализа полученных данных. 

В настоящее время процесс создания и  изучения 
лекарственных средств представляет собой длитель-
ный многоступенчатый процесс. На начальных эта-
пах разработки проводятся так называемые докли-
нические исследования  — химические, физические, 
биологические, микробиологические, фармаколо-
гические, токсикологические и  другие испытания 
in vitro и/или на лабораторных животных. Целью этих 
этапов является получение данных об эффективно-
сти и безопасности препаратов, однако они не дают 
достоверной информации о действии изучаемых суб-
станций в  организме человека, т.к. фармакокинети-
ческие характеристики и  реакция органов и  систем 
на лекарства у  лабораторных животных и  человека 
отличаются. Поэтому следующим обязательным эта-
пом изучения препарата является проведение клини-
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ческих испытаний у  человека, которые длятся, как 
правило, в течение нескольких лет. Выделяют четыре 
основные фазы клинического исследования:

• Фаза I  — первые испытания лекарственного 
средства на людях, как правило  — на здоровых до-
бровольцах, при этом их число составляет несколько 
десятков. Эта фаза оценивает фармакокинетические 
и  фармакодинамические характеристики, переноси-
мость, безопасность, наличие терапевтического дей-
ствия, а  иногда и  первоначальные показатели эф-
фективности у людей.

• Фаза II изучает эффективность и безопасность 
препарата у  пациентов с  конкретным заболеванием 
без сопутствующей патологии, а  также определяет 
терапевтический уровень дозирования. На данном 
этапе количество пациентов исчисляется, как прави-
ло, сотнями.

• Фаза III  — клинические испытания проводят-
ся, как правило, в  многочисленных научно-иссле-
довательских центрах различных стран на больших 
группах пациентов (тысячи испытуемых) различного 
возраста, с разнообразной сопутствующей патологи-
ей. Исследования фазы III являются рандомизиро-
ванными контролируемыми, и  в  них изучаются все 
аспекты лечения, включая оценку показателя риск/
польза. По их итогам часто принимается решение 
о регистрации или отказе в регистрации лекарствен-
ного препарата, вследствие чего РКИ III фазы не-
редко называют “регистрационными”. Кроме того, 
на основании результатов РКИ III фазы создается 
инструкция по применению конкретного лекар-
ственного препарата, а  также могут быть изменены 
клинические рекомендации по ведению пациентов 
соответствующего профиля.

• Фаза IV — клинические исследования, которые 
проводятся уже после внедрения препарата в широкую 
клиническую практику. Испытания этой фазы также 
называют “постмаркетинговыми”, и  они преследуют 
несколько целей  — дополнительное изучение препа-
ратов в  популяциях пациентов, малопредставленных 
в  рандомизированных исследованиях; определение 
распространенности и особенностей течения заболе-
вания, демонстрация пользы нового препарата с точки 
зрения экономики здравоохранения; выявление ранее 
неизвестных побочных эффектов и  факторов риска, 
которые могут послужить гипотезой для проведения 
последующих РКИ; оценка соответствия лечения 
в  реальной практике клиническим рекомендациям. 
Соответственно, безопасность и  эффективность ле-
карственного средства могут периодически пересмат-
риваться на основании новых клинических данных по 
его пострегистрационному применению [7].

Обязательным требованием к  проведению лю-
бого КИ является соблюдение основополагающих 
этических принципов Хельсинкской Декларации, 
Правил GCP (Good Clinical Practice, Надлежащая 
Клиническая Практика) и  действующих норматив-
ных требований [8]. Неуклонно должен соблюдаться 
принцип приоритета прав, безопасности и  здо ровья 
испытуемого над интересами науки и  общества. 
Испытуемый может быть включен в  КИ только на 
основании добровольного информированного со-
гласия, полученного после детального ознакомления 
с  материалами исследования, а  также прекратить 
участие в  клиническом исследовании в  любой мо-
мент, отозвав свое согласие.

На различных этапах изучения лекарственных 
препаратов применяются КИ различных дизайнов — 
для III  фазы используются, как правило, РКИ, в  то 
время как для IV фазы — наблюдательные КИ, среди 
которых выделяют когортные исследования, иссле-
дования случай-контроль, кроссекционные исследо-
вания. Регистрационные и  постмаркетинговые ис-
пытания имеют различные цели, используют разные 
подходы к  формированию групп пациентов и  мето-
ды статистической обработки полученных данных 
и,  следовательно, характеризуются различной сте-
пенью доказанности полученных результатов. Для 
визуализации роли КИ различного дизайна в  ДМ 
используется пирамида доказательств (рис.  1), из 
которой следует, что в  настоящее время инструмен-
том получения максимальной степени доказательств 
считается РКИ, т.к. реальную эффективность ле-
чения можно оценить только при использовании 
рандомизации [9]. Данная процедура обеспечивает 
равномерное распределение пациентов на группы 
вмешательства и контроля по известным параметрам 
и,  следовательно, позволяет минимизировать влия-
ние вмешивающихся факторов и  систематические 
ошибки. В  итоге вследствие рандомизации проис-

РКИ
“золотой
стандарт”

Проспективные
наблюдательные

исследования 

Ретроспективные
наблюдательные исследования

Описание серии случаев,
клинического случая

Рис.  1. Пирамида достоверности доказательств клинических исследований.
Примечание: адаптировано из [9].
Сокращение: РКИ — рандомизированное контролируемое исследование.
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ходит сравнение сопоставимых по основным кли-
ническим характеристикам групп больных, которые 
имеют известные различия лишь по факту приема 
изучаемого препарата. Кроме того, заслепление на-
значенного лечения, которое, как правило, исполь-
зуется в  дизайне РКИ, снижает предвзятость при 
последующем анализе данных. Таким образом, РКИ 
устанавливают наличие причинно-следственных 
связей между применяемым препаратом и  развити-
ем исходов. Однако у РКИ есть и ряд недостатков — 
например, они не позволяют выявить отсроченные 
и  редкие побочные эффекты изучаемых препаратов 
и  установить последствия их длительного исполь-
зования. Кроме того, в  РКИ редко включается >10 
тыс. человек, а  их длительность обычно составляет 
<5 лет. РКИ могут значительно различаться между 
собой по качеству вследствие различий по мощно-
сти, выбору препарата сравнения, оценки исходов, 
использования различных статистических методов 
расчета, определения первичных и вторичных конеч-
ных точек, общего протокола исследования. Также 
необходимо помнить, что результаты конкретного 
РКИ применимы к  тем больным, которые наиболее 
приближены по характеристикам к пациентам, при-
нимавшим в  нем участие, а  экстраполяция итогов 
РКИ на более широкую популяцию пациентов имеет 
ограничения с точки зрения ДМ. 

Следовательно, необходимо дальнейшее изуче-
ние лекарственных препаратов в повседневной кли-
нической практике с  целью дополнения недостаю-
щих данных об их эффективности и  безопасности. 
Грамотно спланированные наблюдательные КИ 
имеют большое значение для клинической медици-
ны, т.к. включают многочисленную и репрезентатив-
ную, т.е. соответствующую реальной клинической 
практике и разнородную по своим характеристикам, 
популяцию пациентов, оценивают больший спектр 
клинических исходов и действие препарата в редких 
подгруппах пациентов, которые обычно исключа-
ются из РКИ и позволяют выявить дополнительные 
эффекты исследуемого препарата, неотмеченные 
в  РКИ, но имеющие потенциально важное кли-
ническое значение. Тем не менее наблюдательные 
исследования имеют существенные методологиче-
ские ограничения для сравнения стратегий лечения. 
Кроме того, они имеют разную степень внутренней 
валидности вследствие исходных различий в  источ-
никах данных, базовых характеристиках пациентов, 
в  методологии исследования и  алгоритмах оценки 
исходов. Отсутствие рандомизации может приводить 
к  наличию систематических различий между груп-
пами как по известным, так и  по неизвестным па-
раметрам. Таким образом, все перечисленные выше 
обстоятельства могут оказывать существенное влия-
ние на результаты КИ и  сопровождаться возникно-
вением систематических ошибок. Важно отметить, 

что исследования реальной клинической практики 
не могут подменять собой результаты РКИ при при-
нятии решений о назначении тех или иных препара-
тов и  не имеют силы опровергать или подтверждать 
данные РКИ.

В первую очередь необходимо обращать внима-
ние на такую характеристику дизайна КИ, как тип 
наблюдения за пациентами  — проспективный или 
ретроспективный (исторический), т.к. этот параметр 
является важнейшим фактором, влияющим на сте-
пень доказанности результатов. Среди исследований 
реальной клинической практики наиболее высоким 
уровнем доказанности обладают проспективные на-
блюдательные исследования. Пациенты последова-
тельно набираются в  сравниваемые группы в  соот-
ветствии с  критериями, изложенными в  протоколе 
конкретного КИ. Далее группы наблюдаются в тече-
ние определенного времени, после чего фиксируются 
исходы, которые наступают после включения паци-
ентов в  исследование. Заранее планируются алго-
ритмы оценки переменных и конечных точек, а так-
же статистические подходы к  выявлению и  анализу 
полученных данных, что обеспечивает надежность 
полученных результатов. Все это делает результаты 
наиболее точными и приближает их качество к РКИ. 
Ретроспективный дизайн допускает возможность 
применения различных методов статистической об-
работки, которые выбраны уже после наступления 
исходов и окончания набора данных, что значитель-
но снижает достоверность полученных результатов.

Однако в реальной клинической практике наибо-
лее распространены ретроспективные наблюдатель-
ные исследования, анализы баз данных и  регистры, 
которые позволяют изучить большие популяции 
в  различные, в  т.ч. и  очень длительные, сроки. Тем 
не менее значительным недостатком таких исследо-
ваний является наличие выраженных смещающих 
факторов. Например, в  настоящее время широ-
ко распространены наблюдательные КИ, которые 
представляют собой анализ баз данных страховых 
заявок. Однако информация такого рода не является 
наблюдением за пациентом или историей его болез-
ни, содержащей необходимые клинические данные. 
Страховые заявки  — это финансовые документы, 
которые подаются в  страховую компанию для по-
лучения денежного возмещения за полученные па-
циентом лекарственные препараты. Для этих доку-
ментов характерны ошибки в кодировании, влияние 
“человеческого фактора”, пропуски важных данных 
о  пациенте при заполнении. Кроме того, исказить 
результаты итогового анализа могут такие факторы, 
как различия в  режиме назначения лекарственных 
средств в  инструкции по применению, предпочте-
ния конкретного врача при назначении препаратов, 
сопутствующие заболевания пациентов и  многое 
другое. В  такой ситуации вычленить действие кон-
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кретного лекарственного препарата представляется 
возможным далеко не всегда. По сравнению с  про-
спективными наблюдательными КИ, ретроспек-
тивные КИ имеют больший риск систематических 
ошибок. И  даже использование различных стати-
стических методик “псевдорандомизаций”, а  также 
использование многочисленных выборок пациентов 
не может нивелировать эти недостатки. Именно по-
этому ретроспективные наблюдательные КИ имеют 
низкий уровень доказательности в  клинических ре-
комендациях и  не могут быть основанием для при-
нятия решения при выборе терапии (рис. 1).

Определенный интерес, безусловно, представля-
ют и  описательные исследования  — т.е. представ-
ление клинического случая или серии случаев. Как 
правило, такие работы публикуются, когда врач-
исследователь встречается с одним или несколькими 
редкими примерами какого-либо заболевания или 
состояния. При этом данные исследования пред-
ставляют в  основном практический, а  не научный 
интерес. Сильные и слабые стороны КИ различного 
дизайна представлены в таблице 1.

Проследить весь спектр КИ с  позиций ДМ мож-
но на примере изучения прямых оральных антикоа-
гулянтов (ПОАК), многолетний опыт применения 
которых позволил накопить большой объем дан-
ных о  возможностях их использования в  различных 
клинических ситуациях. В  настоящее время ПОАК 
используются по целому ряду показаний  — профи-
лактика венозных тромбоэмболических осложнений 
(ТЭО) при проведении ортопедических хирургиче-
ских вмешательств, профилактика инсульта и  си-
стемных ТЭО у  пациентов с  фибрилляцией пред-
сердий (ФП), лечение тромбоза глубоких вен и/или 

тромбоэмболии легочной артерии и  профилакти-
ка их рецидива, а  для ривароксабана одобрен еще 
ряд показаний  — профилактика смерти вследствие 
сердечно-сосудистых причин, инфаркта миокарда 
и  тромбоза стента у  пациентов после острого коро-
нарного синдрома; профилактика инсульта, инфарк-
та миокарда и  смерти вследствие сердечно-сосудис-
тых причин, а  также профилактика острой ише-
мии конечностей и  общей смертности у  пациентов 
с  ишемической болезнью сердца или заболеванием 
периферических артерий.

И перед регистрацией каждого из этих показа-
ний были проведены как доклинические исследо-
вания, так и  РКИ I-III фаз. Например, одобрение 
использования ПОАК дабигатрана этексилата, апи-
ксабана и  ривароксабана у  пациентов с  ФП было 
получено после успешного окончания РКИ III фазы 
RE-LY, ARISTOTLE и ROCKET AF, соответственно 
[10-12]. Тем не менее эти РКИ имеют между собой 
важные различия, касающиеся дизайна, определе-
ния конечных точек, характеристик пациентов. Так, 
популяция больных, включенных в  исследовании 
ROCKET AF, характеризовалась наиболее высоким 
риском ТЭО и  кровотечений, а  также была наибо-
лее “возрастной” и коморбидной, в то время как па-
циенты, включенные в  РКИ RE-LY и  ARISTOTLE, 
были менее тяжелыми. Этот момент является чрез-
вычайно важным, т.к. именно характеристики по-
пуляции пациентов и  определяют степень внешней 
валидности исследования [13], и  в  дальнейшем, по 
итогам проведении регистра РЕКВАЗА, было по-
казано, что популяция РКИ ROCKET  AF в  наи-
большей мере соответствует среднестатистическим 
характеристикам российской популяции больных 

Таблица 1
Достоинства и недостатки различных дизайнов с точки зрения ДМ

№ Дизайн Достоинства Недостатки
1 Рандомизированные 

контролируемые исследования
•  Минимизация влияния различий в базовых 

характеристиках пациентов и снижение риска 
систематической ошибки при получении результатов

•  Контроль над вмешательством
•  Контроль над конечными точками
•  Непредвзятый анализ данных

•  Сложность выполнения
•  Внешняя валидность
•  Большие финансовые затраты
•  Ограниченный размер выборки 
•  Небольшой период наблюдения

2 Проспективные наблюдательные 
исследования

•  Устанавливает взаимосвязь событий
•  Оценивает несколько результатов
•  Контроль за отбором пациентов
•  Контроль за изучаемыми параметрами и конечными 

точками

•  Требуется большая выборка
•  Высокая стоимость 
•  Кропотливость
•  Непригодно для редких исходов
•  Риск смещения

3 Ретроспективные 
наблюдательные исследования

•  Отслеживает последовательность событий
•  Оценивает несколько результатов
•  Менее дорого и менее продолжительно  

(в сравнении с проспективным)

•  Необходим большой размер выборки
•  Меньший контроль над отбором пациентов
•  Недостаточно корректное и полное измерение 

параметров, в т.ч. ключевых переменных
•  Риск значительного смещения

4 Серия случаев •  Представляет практический интерес
•  Не требует финансовых затрат

•  Отсутствие группы сравнения
•  Невозможно установить риск, 

распространенность, заболеваемость
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с ФП [14]. Кроме того, в РКИ RE-LY не использова-
лось ослепление при сравнении дабигатрана эте-
ксилата и антагониста витамина К (АВК) варфари-
на, в то время как РКИ ROCKET AF и ARISTOTLE 
применялся двойной слепой метод, который явля-
ется привычным стандартом для РКИ.

Еще одним примером значимых различий в  ди-
зайне вышеназванных РКИ было то, что в  РКИ 
ROCKET  AF пациенты с  хронической болезнью 
почек (ХБП) (клиренс креатинина <50 мл/мин) ис-
ходно выделялись в  отдельную группу и  получали 
ривароксабан в  сниженной дозировке  — 15  мг/сут., 
в то время как в РКИ RE-LY и ARISTOTLE наличие 
у пациента ХБП не являлось определяющим в выбо-
ре дозировки. Так, в РКИ RE-LY больные рандоми-
зировались в группы приема дабигатрана этексилата 
в дозах 110 мг 2 раза/сут. или 150 мг 2 раза/сут. в со-
отношении 1:1, без учета почечной функции. В РКИ 
ARISTOTLE для снижения дозы апиксабана необ-
ходимо было наличие у  больного двух критериев из 
следующих трех: уровень сывороточного креатини-
на ≥133 мкмоль, масса тела ≤60  кг, возраст ≥80 лет 
[9]. Таким образом, только ривароксабан изучался 
в  проспективно изученной сниженной (почечной) 
дозе в РКИ у пациентов с ФП и ХБП, а полученные 
результаты по его эффективности и  безопасности 
позволили одобрить к  применению сниженную до-
зировку. Представленные данные еще раз подтверж-
дают тот факт, что прямое сравнение результатов 
различных РКИ с  ПОАК невозможно и, соответ-
ственно, не может служить основанием для вывода 
о преимуществах какого-либо из ПОАК.

Ранее уже было указано, что результаты конкрет-
ного РКИ могут быть применимы только для той по-
пуляции пациентов, которая в нем изучалась, и про-
стое распространение данных, полученных в  РКИ, 
на более широкий контингент больных не является 
корректным. Соответственно, изучение ПОАК в по-
вседневной клинической практике продолжается 
с  2010г, что позволяет дополнить знания об их эф-
фективности и  безопасности. С  этих позиций зна-
чительную доказательную базу у  пациентов с  ФП 
имеет ривароксабан, с которым выполнено большее 
количество наблюдательных проспективных КИ. 
Примером грамотно спланированного и  проведен-
ного наблюдательного КИ является исследование 
XANTUS POOLED с  участием 11121 пациента из 47 
стран мира [15]. Наблюдение проводилось с  интер-
валами ~3 мес. в течение 1 года. Первичной конечной 
точкой являлись сообщения о  нежелательных явле-
ниях (с  отдельным учетом серьезных), включающих 
и  частоту больших кровотечений по определению 
Международного общества по тромбозу и гемостазу, 
а также общую смертность. В качестве вторичных ко-
нечных точек рассматривали ТЭО и небольшие кро-
вотечения. Сообщения о  неблагоприятных исходах 

оценивались централизованно специально создан-
ным независимым комитетом специалистов. Кроме 
того, проводился выборочный аудит качества оценки 
и первичных данных. Средняя длительность лечения 
составила 329 сут., и за этот срок у 96,1% больных не 
развился ни один из исходов: большие кровотечения, 
инсульт, системные эмболии или смерть. Достаточно 
низкой была и  частота больших кровотечений (1,7 
на 100 человеко-лет), включая желудочно-кишечные 
(0,7 на 100 человеко-лет) и  внутричерепные (0,4 на 
100 человеко-лет). Низкой была и  частота инсуль-
та (0,9 на 100 человеко-лет), включая ишемический 
(0,2%) и геморрагический (0,6%). В целом умерло 187 
человек (1,9 на 100 человеко-лет), преимущественно 
вследствие декомпенсации сердечной недостаточно-
сти и злокачественных новообразований.

В итоге частота неблагоприятных исходов и  раз-
личных осложнений в  КИ XANTUS была сопоста-
вима с такими же показателями в РКИ ROCKET-AF, 
при этом частота ишемического инсульта, больших 
кровотечений (в  первую очередь  — желудочно-ки-
шечных) оказалась ниже. Однако прямое сравне-
ние этих результатов невозможно, т.к. популяции 
этих исследований значительно отличались  — в  КИ 
XANTUS пациенты имели в  целом более низкий 
риск неблагоприятных событий. Кроме того, раз-
личными были и  подходы к  учету неблагоприятных 
исходов. Однако очевидно, что основные показатели 
безопасности и  эффективности ривароксабана при 
ФП в повседневной врачебной практике не противо-
речат итогам РКИ ROCKET AF, ставшего основани-
ем для одобрения препарата к  широкому практиче-
скому использованию.

КИ SAFIR-AC — еще один пример крупного про - 
спективного наблюдательного КИ,  выполненного 
в достаточно специфичной группе пациентов с ФП — 
в возрасте 80 лет и старше (средний возраст: 86,0 лет; 
включая 23% пациентов в  возрасте 90 лет и  стар-
ше) [16]. Ценность этого исследования заключает-
ся в  том, что ранее безопасность антикоагулянтной 
терапии в  РКИ ПОАК у  гериатрических пациентов 
была изучена недостаточно: в  рандомизированных 
регистрационных исследованиях пациентов старше 
80 лет было всего ~15%, пациентов старше 90 лет 
<1%, и  появление отдельно спланированного на-
блюдательного исследования высокого качества по-
зволяет дополнить данные РКИ по малопредстав-
ленной популяции пациентов старческого возраста. 
На сегодняшний день это единственное проспек-
тивное исследование безопасности ПОАК у пациен-
тов гериатрической возрастной группы, и  подобные 
данные отсутствуют у  других ПОАК. Исследование 
SAFIR AС проводилось в 33 гериатрических центрах 
Франции и  включало 995 пациентов, получавших 
ривароксабан, и  908 пациентов, получавших АВК. 
Длительность наблюдения составила 1 год. Целью 
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данного КИ была оценка риска развития кровоте-
чений на фоне приема ривароксабана в  сравнении 
с АВК. По сравнению с АВК в группе ривароксабана 
риск большого кровотечения был ниже на 47% (от-
ношение рисков (ОР) 0,53; 95% доверительный ин-
тервал (ДИ) 0,37-0,75), также была выявлена тенден-
ция к снижению риска внутримозгового кровоизлия-
ния на 52% (ОР 0,38; 95% ДИ 0,18-0,82), смертельных 
кровотечений на 58% (ОР 0,42; ДИ 0,18-09,99), при 
сопоставимом риске ишемического инсульта (ОР 
0,76; 95% ДИ 0,32-1,80) и  смерти от любых причин 
(ОР 1,05; 95% ДИ 0,82-1,34) с  тенденцией к  сниже-
нию риска.

Заключение
Внедрение принципов ДМ в  практическое здра-

воохранение дает врачам возможность использовать 
в  своей повседневной практике терапевтические 
подходы, которые доказали свою эффективность 
в  специально спланированных РКИ. При этом не-
обходимо оценивать возможность использования 

лекарственного препарата у  конкретного пациента 
в соответствии с дизайном проведенных КИ и строго 
следовать инструкции по его применению. Решения 
о  выборе препарата должны основываться на кри-
тическом подходе к  качеству имеющихся данных 
эффективности и безопасности, полученных в попу-
ляции, наиболее приближенной к  пациенту. Кроме 
того, врачам следует регулярно проводить анализ до-
ступной научной информации, обращая особое вни-
мание на ее качество. Преимущества, недостатки, 
ограничения и  методологические сложности, свя-
занные с  наблюдательными исследованиями, долж-
ны тщательно анализироваться при интерпретации 
их результатов. При этом соответствие итогов иссле-
дований реальной клинической практики выводам 
регистрационных испытаний свидетельствует о  вы-
сокой воспроизводимости терапевтического эффекта 
лекарственного препарата.
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Хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия после острого эпизода тромбоэмболии 
легочной артерии: основные принципы диагностики и обзор современных возможностей лечения 

Черепанова Н. А.1,2,3, Дупляков Д. В.1,2

Хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия (ХТЭЛГ) является 
тяжелой и недостаточно диагностируемой патологией, которая приводит 
к развитию правожелудочковой сердечной недостаточности и в дальнейшем 
к летальному исходу. В статье рассмотрены основные принципы динамиче-
ского наблюдения после эпизода тромбоэмболии легочной артерии (ТЭЛА) 
с целью своевременного выявления ХТЭЛГ. Описаны патогенетические про-
цессы и факторы риска развития данного осложнения, приведены диагности-
ческие критерии. Подчеркивается роль ранней диагностики ХТЭЛГ, которая 
может иметь важное значение в отношении дальнейших исходов. Детально 
представлена современная стратегия наблюдения за пациентами после 
ТЭЛА, в которой ключевая роль отводится эхокардиографии — основному 
методу скрининга. Поэтапный диагностический алгоритм ХТЭЛГ включает 
в себя комплексный анализ состояния пациента: оценку клинического со-
стояния, измерение уровня N-терминального фрагмента предшественника 
мозгового натрийуретического пептида, выполнение кардиопульмонального 
нагрузочного тестирования, проведение визуализирующих диагностических 
процедур — вентиляционно-перфузионной сцинтиграфии, ангиопульмоно-
графии и в завершение катетеризации правых отделов сердца. 
В статье приведен обзор современных возможностей лечения. ХТЭЛГ — это 
уникальная форма легочной гипертензии, поскольку она является потенци-
ально излечимой с помощью хирургического вмешательства — легочной 
тромбэндартерэктомии. Для пациентов с неоперабельной или персисти-
рующей/рецидивирующей ХТЭЛГ рекомендована медикаментозная тера-
пия. В настоящее время единственным препаратом с высоким классом до-
казательности в отношении данной группы пациентов является риоцигуат. 
Положительное влияние на переносимость физических нагрузок, функцио-
нальный класс, гемодинамические показатели было показано в исследова-
ниях CHEST-1, 2. Благоприятный профиль безопасности препарата был также 
продемонстрирован и в рамках длительного наблюдения в условиях реальной 
клинической практики, регистре EXPERT. Наличие различных опций в ведении 
пациентов, развитие мультимодальной стратегии лечения позволяет оказать 
качественную помощь пациентам с ХТЭЛГ, и именно быстрая и точная диагно-
стика имеет решающее значение в вопросе своевременно начатого лечения.

Ключевые слова: тромбоэмболия легочной артерии, хроническая тромбоэм-
болическая легочная гипертензия, динамическое наблюдение, алгоритм диа-
гностики, эхокардиография, риоцигуат, мультимодальная стратегия лечения.
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Chronic thromboembolic pulmonary hypertension after an acute pulmonary embolism:  
fundamental concepts of diagnosis and review of current treatment options

Cherepanova N. A.1,2,3, Duplyakov D. V.1,2

Chronic thromboembolic pulmonary hypertension (CTEPH) is a severe and 
underdiagnosed disorder that leads to right ventricular failure and, subsequently, to 
death. The article discusses the fundamental concepts of monitoring patients after a 
pulmonary embolism (PE) in order to timely detect CTEPH. The pathogenetic processes, 
risk factors and diagnostic criteria of this complication are described. The role of 
early diagnosis of CTEPH, which may be important in relation to further outcomes, is 
emphasized. A modern strategy for monitoring patients after PE is presented in detail, 
where echocardiography plays a key role. The stepwise diagnostic algorithm for CTEPH 
includes a comprehensive analysis of the patient’s condition: assessment of clinical 
status, identification of N-terminal pro-brain natriuretic peptide levels, cardiopulmonary 
exercise testing, imaging diagnostic procedures (ventilation/perfusion lung scanning, 
pulmonary angiography) and, finally, right heart catheterization.
The article provides an overview of modern treatment options. CTEPH is a unique 
type of pulmonary hypertension because it is potentially curable with surgery — 

pulmonary thromboendarterectomy. For patients with inoperable or persistent/
recurrent CTEPH, medication therapy is recommended. Currently, the only drug 
with a high class of evidence for this group of patients is riociguat. A positive effect 
on exercise tolerance, functional class, and hemodynamic parameters has been 
shown in the CHEST-1,2 studies. The favorable safety profile of the drug was 
also demonstrated in the long-term follow-up in routine clinical practice (EXPERT 
registry). The presence of various options in the management of patients and 
development of a multimodal therapy makes it possible to provide high-quality care 
to patients with CTEPH, and, namely, fast and accurate diagnosis plays a key role 
in timely treatment.

Keywords: pulmonary embolism, chronic thromboembolic pulmonary hyper-
tension, monitoring, diagnostic algorithm, echocardiography, riociguat, multimodal 
therapy.
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Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) — рас-
пространенная и прогностически весьма неблагопри-
ятная патология, представляющая собой окклюзию 
легочной артерии (ЛА) или ее ветвей тромботически-
ми массами [1-3]. Заболеваемость ТЭЛА варьирует от 
35 до 83 случаев на 100 тыс. населения [4, 5]. Это наи-
более распространенная причина кардиоваскуляр-
ной смертности после инфаркта миокарда и инсуль-
та и ведущая потенциально предотвратимая причина 
смерти у  пациентов в  стационаре [6]. Анализ базы 
данных пациентов в США показал, что госпитальная 
смертность при немассивной ТЭЛА и  своевременно 
начатой терапии составляет 2,7%, а  при массивной 
превышает 40% [7]. По данным регистра СИРЕНА 
госпитальная смертность от ТЭЛА в российских ста-
ционарах составляет 9,9% [8]. 

Хроническая тромбоэмболическая легочная ги-
пертензия (ХТЭЛГ) является грозным и, к  сожале-
нию, недостаточно диагностируемым осложнением 
ТЭЛА [9]. Частота развития ХТЭЛГ у  пациентов, 
перенесших ТЭЛА, составляет от 0,1 до 11,8% [10], 
а по некоторым данным этот показатель может пре-
вышать 14% [11]. Свой вклад в проблему диагности-
ки вносит ошибочная классификация заболевания, 
нередко ХТЭЛГ при первом проявлении может быть 
определена как острая ТЭЛА [12, 13]. Проведенный 
Gall H, et al. анализ публикаций и  баз данных сви-
детельствует о  недостаточной выявляемости ХТЭЛГ 
как в США, так и в Европе, а разработанная ими мо-
дель прогнозирует дальнейший рост распространен-
ности данной патологии в  ближайшее десятилетие 
[14]. В  Российской Федерации от тяжелой ХТЭЛГ 
в течение 5 лет умирает 10-15% больных, перенесших 
массивную ТЭЛА [15]. Поэтому стратегия наблюде-
ния за пациентами после ТЭЛА должна обеспечи-
вать не только предотвращение рецидивов и  умень-
шение летальных исходов, но и раннее обнаружение 
ХТЭЛГ [1].

Критерии постановки диагноза ХТЭЛГ 
и особенности патогенеза

ХТЭЛГ — это тяжелая патология, при которой на -
блюдается хроническая обструкция крупных/сред-
них ветвей ЛА и  вторичные изменения микроцир-
куляторного русла легких, что в  дальнейшем при-
водит к  прогрессирующему повышению легочного 
сосудис того сопротивления (ЛСС) и  давления в  ЛА 

с  развитием правожелудочковой сердечной недоста-
точности [15-18].

Критериями постановки диагноза ХТЭЛГ явля-
ются: 

— наличие прекапиллярной легочной гипертен-
зии (ЛГ) по данным катетеризации правых отделов 
сердца (КПОС): среднее давление в ЛА ≥25 мм рт.ст., 
давление заклинивания в ЛА ≤15 мм рт.ст., величина 
ЛСС >3 Ед Вуда; 

— выявление хронических/организованных тром-
бов/эмболов в  ЛА эластического типа (легочный 
ствол, долевые, сегментарные, субсегментарные ЛА) 
по данным ангиографии при компьютерной томогра-
фии (КТ) или селективной ангиопульмонографии; 
как минимум один сегментарный дефект перфузии 
по данным вентиляционно-перфузионной сцинти-
графии легких; 

— эффективная антикоагулянтная терапия на про -
тяжении не <3 мес. [16]. 

Согласно классификации ХТЭЛГ относится к 4 груп-
пе ЛГ [15, 16] и характеризуется наличием патологи-
чески организованного тромбоэмболического мате-
риала и  ремоделированием сосудов, инициирован-
ным или потенцированным сочетанием дефектного 
ангиогенеза, нарушения фибринолиза и  эндотели-
альной дисфункцией. Эти изменения приводят к ЛГ 
и в конечном счете к правожелудочковой недостаточ-
ности [19]. В  патогенезе заболевания в  дополнение 
к механической обструкции проксимальных артерий 
(основных, долевых, сегментарных) у пациентов раз-
вивается микроваскулопатия: утолщение и  ремоде-
лирование сосудов легочного микроциркуляторного 
русла, эксцентрический фиброз интимы, пролифе-
рация фибромышечных клеток интимы и  плекси-
формные поражения [20]. Эта микроваскулопатия 
наблюдается не только в  участках легких, располо-
женных дистальнее окклюзированных ЛА, но также 
и в неокклюзированных ЛА. В редких случаях может 
наблюдаться дистальный тромбоз [18]. 

Существенную роль в  патофизиологии ХТЭЛГ 
играет метаболический путь оксид азота (NO)  — 
растворимая гуанилатциклаза (рГЦ) — циклический 
гуанозинмонофосфат (цГМФ). NO, продуцируемый 
эндотелием сосудов, ингибирует агрегацию тром-
боцитов и  рост гладкомышечных клеток, а  также 
посредством активации рГЦ участвует в  синтезе 
цГМФ, вещества, влияющего на расслабление глад-
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терапии. Европейское исследование показало, что 
адекватная антикоагулянтная терапия, которую по-
лучали пациенты после эпизода острой ТЭЛА, не 
предотвратила у  них случаев развития ХТЭЛГ в  по-
следующие 2 года [27]. В современной литературе от-
сутствуют данные, свидетельствующие о  каких-либо 
различиях в  частоте развития ХТЭЛГ у  пациентов 
с  венозной тромбоэмболией, получавших терапию 
антагонистами витамина К и новыми пероральными 
антикоагулянтами, однако тщательных исследований 
не проводилось [9]. 

Стратегия наблюдения за пациентами 
 после ТЭЛА и диагностические обследования
Ранняя диагностика ХТЭЛГ может иметь важ-

ное значение в  отношении дальнейших исходов [9]. 
Однако существует ряд причин, которые затрудняют 
своевременное выявление патологии, одна из них — 
неспецифичность симптомов ХТЭЛГ. У  большин-
ства больных в первые месяцы после эпизода ТЭЛА 
можно наблюдать стабильный мало- или даже бес-
симптомный период [1, 28]. В этом случае заболева-
ние будет заподозрено позднее и  уже, к  сожалению, 
в запущенной стадии. Одышка, повышенная утомля-
емость, боли в области сердца, головокружение, син-
копальные состояния, кашель и  кровохарканье, ха-
рактерные для ХТЭЛГ, могут быть симптомами мно-
жества других заболеваний. Физикальные признаки, 

кой мускулатуры [20]. Однако у пациентов с ХТЭЛГ 
наблюдается снижение уровня эндогенного NO [21]. 
Таким образом, ремоделирование сосудов при ХТЭЛГ 
может быть обусловлено дисфункцией антипролифе-
ративных механизмов, включая нарушение метабо-
лического пути NO-рГЦ-цГМФ [20]. Также у  паци-
ентов с  ХТЭЛГ регистрируется повышение уровней 
эндотелина-1, ангиопоэтина-1, фактора роста эн-
дотелия  А, что также, вероятно, вносит свой вклад 
в развитие микроангиопатии [22, 23].

Факторы риска развития ХТЭЛГ 
Зачастую ХТЭЛГ развивается после перенесенно-

го острого эпизода ТЭЛА. Согласно международному 
регистру 75% пациентов с  верифицированным диа-
гнозом ХТЭЛГ имели задокументированный случай 
ТЭЛА в  анамнезе [24]. Предрасполагающими фак-
торами для развития осложнения считаются: ТЭЛА 
в  анамнезе, крупный дефект перфузии при остром 
эпизоде ТЭЛА, молодой возраст, ТЭЛА в отсутствие 
провоцирующих факторов и  др. [24, 25]. Если при 
остром эпизоде ТЭЛА систолическое давление в ЛА 
>50  мм рт.ст., то, по данным наблюдений, спустя 
12  мес. ХТЭЛГ развивается чаще [26]. Современные 
концепции также рассматривают другие факторы 
рис ка (ФР) ХТЭЛГ (рис. 1). 

Следует заметить, что развитие ХТЭЛГ возмож-
но даже на фоне качественной антикоагулянтной 

Находки, связанные с эпизодом
острой ТЭЛА

(полученные во время диагностики ТЭЛА)

Сопутствующие хронические заболевания
и состояния, предрасполагающие к ХТЭЛГ

(зафиксированные во время диагностики ТЭЛА 
или через 3-6 месяцев наблюдения)

Эпизоды ТЭЛА или ТГВ ранее

Массивные тромбы в легочных артериях по данным
КТ-ангиопульмонографии 

ЭхоКГ признаки легочной гипертензии/
дисфункции правого желудочка 

Диагностические находки по данным
КТ-ангиопульмонографии, свидетельствующие
о ранее существовавшей хронической
тромбоэмболической болезни

Желудочково-предсердные шунты

Инфицированные в/в катетеры или пейсмейкеры 

Спленэктомия в анамнезе 

Тромбофилии, в частности антифосфолипидный 
синдром и высокие концентрации VIII фактора
свертываемости крови

Любая группа крови, кроме O

Терапия гипотиреоза гормонами щитовидной железы

Рак в анамнезе

Миелопролиферативные заболевания

Воспалительное заболевание кишечника

Хронический остеомиелит

Рис. 1. ФР развития ХТЭЛГ (адаптировано из [1]).
Сокращения: КТ — компьютерная томография, ТГВ — тромбоз глубоких вен, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ХТЭЛГ — хроническая тромбоэмболи-
ческая легочная гипертензия, ЭхоКГ — эхокардиография.
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ки оптимальное время для направления к специали-
сту — через 3 мес. стабильной антикоагулянтной те-
рапии после эпизода острой ТЭЛА [1]. Обследование 
в  более короткие сроки может потребоваться паци-
ентам при наличии выраженной симптоматики или 
ухудшении состояния [9]. В  повседневной практике 
ХТЭЛГ диагностируется спустя 14-24 мес. с  момен-
та появления симптомов [30]. Более длительная за-
держка в  диагностике коррелирует с  более высоким 

такие как отеки нижних конечностей, гепато мегалия, 
набухание шейных вен, акроцианоз, появляются при 
возникновении правожелудочковой недостаточно-
сти, что опять же свидетельствует о  поздней стадии 
заболевания [15]. 

Скрининговым инструментом диагностики вы-
ступает эхокардиография (ЭхоКГ), метод, позволяю-
щий выявить ключевой признак ХТЭЛГ  — наличие 
ЛГ [17, 29]. С точки зрения эффективной диагности-

Сохранение легочной гипертензии по ЭхоКГ при выписке
из стационара, высокая легочная гипертензия,

молодой возраст, перенесенная ТЭЛА, идиопатическая ТЭЛА,
крупный дефект перфузии, повторная ТЭЛА

Острый эпизод ТЭЛА

ЭхоКГ
(через 3 месяца адекватной антикоагуляционной терапии)

Вентиляционно-перфузионная сцинтиграфия
ИЛИ

планарная перфузионная сцинтиграфия легких
МСКТ легких или рентгенография грудной клетки

Нет признаков ЛГПризнаки ЛГ

ХТЭЛГ, направление в экспертный центр 

Наблюдение, консервативное лечение

Рис. 2. Алгоритм наблюдения после острого эпизода ТЭЛА (адаптировано из [1]).
Сокращения: ЛГ — легочная гипертензия, МСКТ — многосрезовая компьютерная томография легких, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ХТЭЛГ — хро-
ническая тромбоэмболическая легочная гипертензия, ЭхоКГ — эхокардиография.

Таблица 1
Вероятность ЛГ на основании ЭхоКГ (адаптировано из [15])

Пиковая скорость трикуспидальной регургитации (м/с) Наличие иных ЭхоКГ признаков 
легочной гипертензии

ЭхоКГ вероятность легочной 
гипертензии

≤2,8 или не поддается измерению Нет Низкая
≤2,8 или не поддается измерению Да Средняя
2,9-3,4 Нет
2,9-3,4 Да Высокая
>3,4 Не требуется

А: Желудочки В: ЛА С: НПВ и ПП
Отношение базального диаметра ПЖ/ЛЖ >1,0 Время ускорения оттока из ПЖ  

<105 м/с
Диаметр НПВ >21 мм с уменьшенным 
инспираторным коллапсом 

Парадоксальное движение межжелудочковой перегородки  
(индекс эксцентричности ЛЖ >1,1 в систолу и/или диастолу)

Ранняя диастолическая скорость 
легочной регургитации >2,2 м/с

Площадь ПП >18 cм2

Диаметр ЛА >25 мм

Сокращения: ЛА — легочная артерия, ЛЖ — левый желудочек, НПВ — нижняя полая вена, ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие, ЭхоКГ — эхокар-
диографический.
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давлением в ЛА в момент постановки диагноза и по-
вышенным риском смерти [31]. Это подчеркивает 
необходимость своевременной диагностики ХТЭЛГ.

Наличие у пациентов таких ФР ХТЭЛГ, как: моло-
дой возраст, перенесенная ранее ТЭЛА, идиопатиче-
ская ТЭЛА, крупный дефект перфузии, сохраняется 
ЛГ при выписке из стационара,  — указывает на не-
обходимость активного диагностического поиска у та-
ких пациентов [32]. Целесообразно приглашать их на 
осмотр через 3-6 мес. с выполнением ЭхоКГ, чтобы не 
пропустить формирование ХТЭЛГ (рис. 2) [1]. 

Алгоритм диагностики ХТЭЛГ предполагает по-
этапную верификацию диагноза (рис.  3) [33]. У  па-
циентов с персистирующей или впервые возникшей, 
в  т.ч. необъяснимой, одышкой после ТЭЛА ключе-
вым моментом диагностики является проведение 
ЭхоКГ. При оценке вероятности ЛГ в первую очередь 
учитывается пиковая скорость трикуcпидальной ре-
гургитации, а  также наличие дополнительных при-
знаков: дилатация правого предсердия и  правого 
желудочка (ПЖ), парадоксальное движение межже-
лудочковой перегородки с  ее смещением в  систолу 
в  сторону ПЖ, диаметр ЛА, нижней половой вены, 
а также ряд других показателей (табл. 1) [15]. 

В случае выявления низкой или промежуточной 
вероятности ХТЭЛГ рекомендована комплексная 
оценка состояния пациента. Важно учесть наличие 
ФР, оценить уровень N-терминального  фрагмента 

предшественника мозгового натрийуретического пеп - 
тида (NT-proBNP) [1], концентрация которого отра- 
жает наличие и  тяжесть заболевания [34]. Реко мен-
довано проведение кардиопульмонального нагрузоч-
ного тестирования. В совокупности эти дополнитель-
ные данные позволят определить дальнейшую такти-
ку ведения пациента [1]. 

Пациентам с высокой вероятностью ЛГ рекомен-
довано сразу проведение вентиляционно-перфузион-
ной сцинтиграфии, диагностической процедуры, ко-
торая обладает высокой чувствительностью (90-100%) 
и специфичностью (94-100%). У пациентов с ХТЭЛГ, 
как правило, выявляются дефекты перфузии в  до-
левых и  сегментарных зонах при отсутствии венти-
ляционных дефектов. Учитывая техническую недо-
ступность выполнения данной процедуры в условиях 
большинства российских стационаров, рекомендова-
но проведение рентгенографии грудной клетки или 
многосрезовой КТ легких совместно с  планарной 
перфузионной сцинтиграфией легких [17]. 

В дальнейшем пациентам рекомендовано прове-
дение КТ органов грудной клетки с  внутривенным 
болюсным контрастированием и ангиопульмоногра-
фии для определения локализации организованных 
тромботических масс [17].

И в  завершение диагностического алгоритма па -
циентам с  подозрением на ХТЭЛГ рекомендовано 
проведение КПОС. Данная процедура является “зо-

Рис. 3. Этапы диагностики ХТЭЛГ (адаптировано из [33]).
Сокращения: КТ — компьютерная томография, КПОС — катетеризация правых отделов сердца, ЛГ — легочная гипертензия, ХТЭЛГ — хроническая тромбоэм-
болическая легочная гипертензия, ЭКГ — электрокардиография. 

RESTRICTED

Верификация
ХТЭЛГ 

Верификация
ЛГ

Подозрение
на наличие ХТЭЛГ

Анамнез, клинические симптомы, данные физикального
осмотра и признаки, свидетельствующие о наличие ХТЭЛГ

Трансторакальная эхокардиография
(ЭКГ, рентгенография органов грудной клетки)

Вентиляционно-перфузионная
сцинтиграфия

ЛГ/ХТЭЛГ экспертный центр КПОС, КТ, селективная ангиография

Кардиопульмональное
нагрузочное тестирование

Низкая вероятность ЛГПромежуточная
или высокая вероятность ЛГ 
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лотым стандартом” диагностики и  позволяет вери-
фицировать диагноз, а  также определить тактику 
лечения. КПОС должна проводиться в условиях экс-
пертного центра ввиду сложности выполнения и по-
тенциальных рисков для пациента, связанных с про-
цедурой [16].

Современные возможности лечения ХТЭЛГ. 
Мультимодальный подход 

Как указывалось выше, ранняя диагностика 
ХТЭЛГ  — это насущная необходимость, позволяю-
щая начать своевременное лечение. ХТЭЛГ  — это 
уникальная форма ЛГ, поскольку она является един-
ственной потенциально излечимой с  помощью хи-
рургического вмешательства [35]. Каждый пациент 
с  верифицированной ХТЭЛГ должен быть оценен 
мультидисциплинарной командой специалистов на 
предмет возможности выполнения легочной тром-
бэндартерэктомии [16]. По данным анализа междуна-
родного регистра по ХТЭЛГ, 3-летняя выживаемость 
у  пациентов после оперативного вмешательства со-
ставила 89%, и 70% у тех, кто не получил хирургиче-
ского лечения [36]. 

Если пациент признан неоперабельным на ос-
новании решения специалистов из двух экспертных 
центров, либо у пациента выявлена персистирующая/
рецидивирующая ХТЭЛГ, то в таком случае рекомен-
дована терапия легочными вазодилататорами [15, 17]. 
В настоящее время единственным препаратом с вы-
соким классом доказательности в отношении данной 
группы пациентов является риоцигуат — стимулятор 
рГЦ [15]. Препарат обладает двойным механизмом 
действия: сенсибилизирует фермент рГЦ к эндоген-
ному NO путем стабилизации связи NO-рГЦ, а так-
же напрямую стимулирует последний через другой 
участок связи, независимо от NO. Благодаря которо-
му увеличивается синтез молекулы цГМФ, вещества, 
которое играет важную роль в регуляции процессов, 
влияющих на тонус сосудов, пролиферацию, фиброз 
и воспаление [37].

Профиль эффективности и  безопасности пре-
парата был изучен в  ходе международного много-
центрового рандомизированного двойного слепого 
плацебо-контролируемого исследования III фазы, 
CHEST-1. Среди пациентов, включенных в  иссле-
дование (n=261), были пациенты с  неоперабельной 
ХТЭЛГ (72%) и с персистирующей/рецидивирующей 
ХТЭЛГ после оперативного лечения (28%). Через 
16 нед. терапии был зафиксирован положительный 
результат по первичной конечной точке. Риоцигуат 
значимо улучшил переносимость физических на-
грузок, прирост дистанции в тесте 6-минутной ходь-
бы (Т6МХ) в  группе риоцигуата составил 46  м (95% 
доверительный интервал (ДИ): 25-67; P<0,001) по 
сравнению с  группой плацебо. Позитивный резуль-
тат также наблюдался по ряду вторичных конечных 

точек: снижение ЛСС -246 дин∙с∙см-5 (95% ДИ: от 
-303 до -190; Р<0,001), снижение уровня NT-proBNP 
-444 пг/мл (95% ДИ: от -843 до -45; Р<0,001), улуч-
шение функционального класса (ФК) по Всемирной 
организации здравоохранения (Р=0,003). В исследо-
вании был продемонстрирован благоприятный про-
филь безопасности риоцигуата [38].

Долговременное лечение пациентов с ХТЭЛГ оце-
нивалось в исследовании CHEST-2, включившем 237 
пациентов, завершивших исследование CHEST-1. 
В  ходе наблюдения за пациентами в  течение 1 года 
было выявлено, что улучшения показателей Т6МХ, 
ФК по Всемирной организации здравоохранения, ко-
торые наблюдались в конце исследования CHEST-1, 
в целом сохранялись. Большинство пациентов (90%) 
получали риоцигуат в  максимальной дозировке че-
рез 1 год терапии, при этом изменение дозировки 
наблюдалось нечасто, что свидетельствует в  пользу 
переносимости препарата при длительном примене-
нии. Однолетняя выживаемость пациентов состави-
ла 97% [39].

Благоприятный профиль безопасности препарата 
был продемонстрирован и при длительном наблюде-
нии в  условиях реальной клинической практики за 
пациентами с  ХТЭЛГ. По результатам анализа фи-
нальных данных регистра EXPERT новых сигналов 
безопасности риоцигуата выявлено не было [40]. 

Важной опцией лечения у пациентов с ХТЭЛГ яв-
ляется выполнение баллонной ангиопластики (БАП) 
ЛА [15, 41]. Появляется всё больше данных, демон-
стрирующих положительный эффект сочетанного 
применения медикаментозной терапии и хирургиче-
ского лечения [9]. 

Японские специалисты в  своем исследовании 
показали, что применение риоцигуата в  качестве 
бридж-терапии при БАП ЛА у  пациентов с  “тя-
желой” неоперабельной ХТЭЛГ может приводить 
к лучшим исходам. После проведения БАП ЛА толь-
ко в  группе риоцигуата наблюдалось достоверное 
снижение уровня мозгового натрийуретического 
пептида. Было также отмечено, что на фоне тера-
пии риоцигуатом потребовалось значительно мень-
ше сессий БАП ЛА и  количества контраста для до-
стижения среднего давления в  ЛА <25  мм рт.ст., по 
сравнению с  группой без медикаментозной терапии 
[42]. Благоприятный результат был показан в иссле-
довании Wiedenroth CB, et al., которые изучали ком-
бинированное лечение риоцигуатом и БАП ЛА у не-
операбельных пациентов с ХТЭЛГ. Мультимодальная 
стратегия привела к улучшению ряда гемодинамиче-
ских показателей, у большинства пациентов (94,4%) 
отмечалось улучшение ФК [43]. 

Заключение
ХТЭЛГ является единственной потенциально из-

лечимой формой ЛГ. Диагностическая насторожен-
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ность в  отношении пациентов, перенесших ТЭЛА, 
позволит своевременно выявить грозное осложне-
ние, что может иметь важное значение в отношении 
дальнейших исходов. У симптоматических пациентов 
с  типичными ФР и  клиническими данными, указы-
вающими на хроническое тромбоэмболическое со-
судистое заболевание, необходима тщательная кли-
ническая оценка и проведение ряда диагностических 
процедур для подтверждения или исключения ХТЭЛГ. 

Современные терапевтические и хирургические воз-
можности, развитие мультимодальной стратегии лече-
ния позволяют оказать помощь пациентам с ХТЭЛГ. 
Таким образом, важно не упустить драгоценное вре-
мя, ведь именно быстрая и точная диагностика явля-
ется залогом начала своевременного лечения.
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Принципы организации медицинской помощи пациентам с сердечной недостаточностью 
в системе управления сердечно-сосудистыми рисками: фокус на преемственность 
и маршрутизацию пациентов. Практические материалы

Виллевальде С. В.1, Соловьева А. Е.1, Звартау Н. Э.1, Авдонина Н. Г.1, Яковлев А. Н.1, Ситникова М. Ю.1, Федотов П. А.1, Лопатин Ю. М.2,3, 
Галявич А. С.4, Дупляков Д. В.5,6, Фомин И. В.7, Шляхто Е. В.1

Масштаб проблемы сердечной недостаточности определяет приоритет за-
дачи по разработке и внедрению оптимальной модели оказания медицинской 
помощи данной группе пациентов. В статье описаны ключевые компоненты 
медицинской помощи при сердечной недостаточности (преемственность, 
маршрутизация пациентов, образовательные мероприятия) и приведены при-
меры документов, протоколов, чек-листов, которые могут быть использованы 
в реальной клинической практике специалистами медицинских организациях 
в регионах Российской Федерации.
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технологий организации, оказывающие медицин-
скую помощь пациентам с  болезнями системы кро-
вообращения (включая кардиологические кабинеты 
и  отделения). На базе медицинских организаций 
третьего уровня субъектов РФ создаются Центры 
управления ССР для организационно-методической, 
консультативной поддержки медицинских организа-
ций первого и  второго уровней в  сложных случаях, 
в  т.ч. с  применением телемедицинских и  информа-
ционных технологий; организационно-методической 
поддержки регистров пациентов с  болезнями систе-
мы кровообращения, анализа качества медицинской 
помощи пациентам групп высокого ССР на уровне 
субъекта РФ во взаимодействии с федеральными ме-
дицинскими учреждениями и Национальными меди-
цинскими исследовательскими центрами.

Организация оказания медицинской помощи 
взрослым пациентам с СН

СН представляет собой гетерогенный синдром 
и может затрагивать пациентов любого возраста. Тем 
не менее, на сегодняшний день СН чаще диагности-
руется у  пожилых и  коморбидных пациентов, доля 
которых в  структуре населения всего мира увеличи-
вается [5]. Пациенты с СН характеризуются высокой 
потребностью в  многопрофильной медицинской 
помощи и социальной поддержке, в то же время яв-
ляясь группой, потенциально чувствительной к  по-
грешностям в  качестве ведения на любом из этапов 
оказания медицинской помощи, что может быть ас-
социировано с неблагоприятными исходами.

Наибольшему риску неблагоприятных событий 
подвержены пациенты, госпитализированные с  де-
компенсацией СН, по сравнению с  пациентами со 
стабильной хронической СН [6], и пациенты с высо-
ким функциональным классом (ФК) СН по сравне-
нию с низким. Уровень риска зависит от множества 
факторов, в  т.ч. времени после госпитализации, ее 
длительности и  суммарного количества госпитали-
заций, коморбидных состояний и показателей гемо-
динамики [7, 8]. Риск смерти от всех причин в тече-
ние первых 30 дней после выписки в 6,18 раза выше, 
в  период первых 3 мес.  — в  4,39 раза выше и  за 3-6 
мес.  — в  3,54 раза выше по сравнению с  пациента-
ми, которые не нуждались в  госпитализации. Далее 

Сердечная недостаточность (СН) является акту-
альной медицинской и  экономической проблемой, 
широко распространена, характеризуется прежде-
временной утратой трудоспособности, частыми го-
спитализациями, низким качеством жизни пациен-
тов, высокой смертностью и  финансовой нагрузкой 
на систему здравоохранения [1]. С  появлением эф-
фективных методов лечения большинства сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ) и  ростом накоплен-
ной заболеваемости СН в популяции ожидается рост 
социально-экономического бремени данного син-
дрома для государства.

Высокую значимость приобретает организация 
системы оказания медицинской помощи  пациентам 
с  СН. Недавно опубликованные позиционные до -
кументы Ассоциации по сердечной недостаточности 
Европейского общества кардиологов [2] и  Аме ри-
кан ского общества по сердечной недостаточности 
[3] описывают основные принципы специализиро-
ванной медицинской помощи при хронической СН. 
С учетом демографических и территориальных (клима-
тических, транспортных) особенностей Российской 
Федерации (РФ) и  ее субъектов, обоснован поиск 
оптимальной модели для каждого региона. В  пред-
ставленном документе суммировано мнение авторов 
об оптимальной для РФ модели оказания помощи 
пациентам с  ССЗ высокого сердечно-сосудистого 
риска (ССР), включая популяцию пациентов с  СН. 
Обозначены ключевые компоненты медицинской 
помощи пациентам с СН (преемственность, маршру-
тизация пациентов, образовательные мероприятия), 
приведены примеры нормативных документов, про-
токолов, которые могут быть использованы в  меди-
цинских организациях субъектов РФ.

Система управления ССР
Подробно предпосылки к организации, основные 

уровни системы и таргетные группы пациентов были 
описаны ранее [4]. Органами управления здравоохра-
нением каждого субъекта РФ в целях своевременной 
стратификации пациентов по риску, выявления па-
циентов с ССЗ и высоким риском осложнений и не-
благоприятных исходов и оказания им медицинской 
помощи создается региональная система управления 
ССР, объединяющая на основе информационных 
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технологичной медицинской помощи, имплантации 
сердечных электронных устройств, устройств вспо-
могательной поддержки кровообращения или транс-
плантации сердца [2, 14-17]. Реализация всех трех 
элементов возможна в рамках формирования в каж-
дом регионе системы управления ССР и  адаптации 
ее ключевых компонентов к  региональным особен-
ностям [4, 17].

Целесообразной является подготовка на базе выс-
ших учебных заведений и  медицинских колледжей 
специалистов в  области СН [18] и  организации ме-
дицинской помощи в  рамках системы управления 
ССР. Необходимо межрегиональное взаимодействие 
с  формированием сети учреждений, оказывающих 
помощь пациентам с  СН и  другими заболеваниями 
с высоким ССР (networking) для координации помо-
щи, обмена опытом, лучшими практиками, усиления 
научного потенциала отрасли.

Словарь использованных терминов:
Тяжелая СН (терминальная)  — наличие тяжелых 

симптомов и/или признаков СН в покое, повторных 
госпитализаций, несмотря на доказанную болезнь-
модицифирующую терапию, рефрактерность или 
непереносимость доказанной болезнь-модицифиру-
ющей терапии, требующие рассмотрения трансплан-
тации сердца, механической поддержки кровообра-
щения или паллиативной помощи [19].

Доказанная болезнь-модицифирующая терапия  — 
ле карственные средства, продемонстрировавшие 
снижение риска смерти и повторных госпитализаций 
с СН:

• Ингибиторы ангиотензинпревращающего фер-
мента/блокаторы рецепторов к  ангиотензину II/ан-
гио тензиновых рецепторов и  ингибиторы неприли-
зина;

• Бета-адреноблокаторы;
• Альдостерона антагонисты;
• Ингибиторы натрий-глюкозного-котранспор-

тера 2 типа.
Оптимальная медикаментозная терапия  — исполь-

зование доказанной болезнь-модицифирующей те-
рапии, оттитрованной до максимально переносимых 
пациентом доз [20].

риск смерти снижается, однако остается в  1,93 раза 
выше в  течение 2 лет после госпитализации [7]. 
Аналогично наибольший риск повторной госпитали-
зации наблюдается в  течение первых 30 дней после 
выписки [8]. 

Наибольшие значения риска неблагоприятных 
исходов в  первые недели после выписки послужи-
ли основанием для условного обозначения данного 
периода как “уязвимого” [9, 10], что подчеркива-
ет высокую вероятность ухудшения клинического 
течения СН и  критическую важность правильной 
организации медицинской помощи в  этот период. 
Многократные попытки использования краткосроч-
ных стратегий лечения острой декомпенсации СН не 
оправдали надежд на снижение риска неблагоприят-
ных исходов после выписки [11], оставляя возможно-
сти улучшения долгосрочных исходов оптимальной 
медикаментозной терапии [12, 13]. Чрезвычайно важ-
но внедрение локальных протоколов внутрибольнич-
ной маршрутизации, мониторинга состояния и веде-
ния пациента с  СН, критериев для выписки, обуче-
ние пациентов и их родственников, преемственность 
медицинской помощи с  организацией раннего (3-7 
сут.) телефонного звонка или амбулаторного визита 
с  контролем лабораторных параметров на 7-14 сут. 
после выписки.

Учитывая, что траектория течения СН распростра-
няется от факторов риска до терминальной стадии за-
болевания, только формирование целостного подхода 
к организации помощи пациентам с ССЗ может обе-
спечить всесторонний контроль над заболевае  мостью 
и смертностью от СН. Стратегия снижения глобаль-
ного бремени СН должна распространяться не толь-
ко на популяцию с подтвержденным диагнозом СН, 
но и  на пациентов с  высоким риском ее развития. 
Для пациентов с СН важным является смещение ак-
центов в  организации медицинской помощи в  сто-
рону 1) профилактики развития СН, 2) организации 
бесшовной модели оказания медицинской помощи 
при диагностированной СН с  обеспечением преем-
ственности между госпитальным и  амбулаторным 
этапами, а также специалистами различного профи-
ля, и 3) создания сети специализированных центров 
лечения СН для своевременного оказания высоко-
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Примеры локальных нормативных актов и документов

Приказ об организации региональной системы управления сердечно-сосудистыми рисками, Положение 
о формировании региональной системы управления сердечно-сосудистыми рисками, Положение о порядке 
организации оказания медицинской помощи взрослым пациентам с сердечной недостаточностью.

Приложения к положению о порядке организации оказания медицинской помощи 
взрослым пациентам с СН:

1. Группы риска развития СН и возможные диагностические методы раннего выявления.
2.  Показатели, характеризующие высокий риск неблагоприятных событий, которые следует использовать при 

решении вопроса о направлении пациентов в специализированный Центр сердечной недостаточности.
3.  Критерии тяжелой СН, свидетельствующие о необходимости консультации в региональной или федераль-
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ПОЛОЖЕНИЕ
О формировании региональной системы управления сердечно-сосудистыми рисками в  _______________ (ука-
зать регион)

I. Общие положения
1.1. Настоящее Положение определяет порядок организации системы управления сердечно-сосудис тыми 

рисками в _______________ (указать регион).
1.2. Региональная система управления сердечно-сосудистыми рисками создается в целях своевременного 

выявления и  оказания помощи пациентам с  болезнями системы кровообращения с  высоким риском ос-
ложнений и неблагоприятных исходов и объединяет на основе информационных технологий организации, 
оказывающие медицинскую помощь пациентам с болезнями системы кровообращения (включая кардиоло-
гические кабинеты и отделения).

1.3. Для организационно-методической, консультативной поддержки медицинских организаций первого 
и  второго уровней, в  т.ч. с  применением телемедицинских и  информационных технологий; организацион-
но-методической поддержки регистров пациентов с болезнями системы кровообращения, анализа качества 
медицинской помощи пациентам групп высокого сердечно-сосудистого риска в _______________ (указать 
регион) создается Центр управления сердечно-сосудистыми рисками (далее — Центр).

1.4. Центр создается на базе ____________________________ (указать название медицинской организации) 
и осуществляет свою деятельность во взаимодействии с медицинскими организациями _____________ (ука-
зать регион) и курирующим Национальным медицинским исследовательским центром.

1.5. Для отдельных категорий пациентов высокого и очень высокого сердечно-сосудистого риска форми-
руются порядки организации медицинской помощи и маршрутизации с обозначением центров для оказания 
первичной и первичной специализированной помощи на базе медицинских организаций первого и второго 
уровня, специализированной, в  т.ч. высокотехнологичной, медицинской помощи на базе медицинских ор-
ганизаций третьего уровня, медицинской помощи сложным коморбидным и  тяжелым пациентам на базе 
федеральных медицинских организаций и Национальных медицинских исследовательских центров. Центры 
формируются на функциональной основе на базе кардиологических кабинетов в _________________ и кар-
диологических отделений в ______________ (указать название медицинской(их) организации(й)).

На базе кардиологических кабинетов создаются центры наблюдения пациентов с  фибрилляцией пред-
сердий (кабинет контроля антикоагулянтной терапии), тяжелой дислипидемией (липидный центр), сердеч-

ПРИКАЗ
“___” ___________2021
Об организации региональной системы управления сердечно-сосудистыми рисками в _______________ (указать регион)

Во исполнение Указа Президента РФ от 21.07.2020 № 474 “О национальных целях развития Российской 
Федерации на период до 2030 года”, в соответствии с Федеральным законом от 21.11.2011 № 323-ФЗ “Об основах 
охраны здоровья граждан в Российской Федерации”, Постановлением Правительства РФ от 26.12.2017 № 1640 
“Об утверждении государственной программы РФ “Развитие здравоохранения”, Приказом Министерства 
здравоохранения РФ от 29.03.2019 № 173н “Об утверждении порядка проведения диспансерного наблюдения 
за взрослыми”, Приказом Министерства здравоохранения РФ от 15.11.2012 № 918н “Об утверждении порядка 
оказания медицинской помощи больным с сердечно-сосудистыми заболеваниями” __________________ (ука-
зать орган исполнительной власти субъекта в сфере здравоохранения) в срок до ______________:

1. Определить перечень медицинских организаций, формирующих систему управления сердечно-сосудис-
тыми рисками;

2. Определить медицинскую организацию, на базе которой создается региональный Центр управления 
сердечно-сосудистыми рисками;

3. При поддержке ________ (указать региональный Медицинский информационно-аналитический центр) 
обеспечить взаимодействие районных организаций здравоохранения с  курирующим Центром управления 
сердечно-сосудистыми рисками для организационно-методической поддержи мероприятий по снижению 
заболеваемости и смертности от болезней системы кровообращения;

4. Утвердить положение о формировании региональной системы управления сердечно-сосудистыми рис-
ками в _____________ (указать регион);

5. Создать рабочую группу по вопросам создания региональной системы управления сердечно-сосудисты-
ми рисками в _____________ (указать регион);

6. Контроль исполнения настоящего распоряжения возложить на __________________ (указать руково-
дителя органа исполнительной власти субъекта в сфере здравоохранения).
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ной недостаточностью (СН) (кабинет для пациентов с СН), сложными нарушениями ритма и проводимости 
(аритмологический кабинет), артериальной гипертензией, резистентной к медикаментозной терапии (центр 
резистентной артериальной гипертензии).

На базе кардиологических отделений создаются центры для оказания медицинской помощи в  стацио-
нарных условиях для пациентов со сложными нарушениями ритма и проводимости, СН, объединяющие на 
функциональной основе кардиологические и  кардиохирургические отделения при условии необходимости 
проведения дообследования, лечения пациента в стационарных условиях, а  также при наличии дестабили-
зации течения основного заболевания. В состав центров на базе кардиологических отделений могут входить 
кабинеты амбулаторно-поликлинических подразделений ________________ (указать название медицинской 
организации), либо ________________ (указать название других медицинских организаций), функционально 
связанные с  процессом лечения пациентов в  стационарных условиях (например, кабинет для пациентов 
с имплантированными внутрисердечными устройствами).

Федеральные медицинские организации и Национальные медицинские исследовательские центры пред-
ставляют центры компетенций по отдельным нозологиям и используют в т.ч. инновационные подходы.

1.6.  Организация оказания медицинской помощи взрослым пациентам с  СН на территории 
_______________________ оказывается согласно Положению о  порядке организации оказания медицин-
ской помощи взрослым пациентам с СН с приложениями.

1.7.  Организация оказания медицинской помощи другим категориям пациентов высокого и  очень вы-
сокого сердечно-сосудистого риска оказывается согласно _______________________ (указать отдельные 
Положения о порядке оказания медицинской помощи взрослым пациентам при других нозологиях).

II. Правила организации деятельности Центра
2.1. Настоящие Правила устанавливают порядок организации деятельности Центра управления сердечно-

сосудистыми рисками (далее — Центр).
2.2. Центр является структурным подразделением медицинской организации третьего уровня (многопро-

фильной больницы, кардиологического диспансера), круглосуточно оказывающей специализированную ме-
дицинскую помощь, в т.ч. при болезнях системы кровообращения.

2.3. Центр создается для оказания организационно-методической, консультативной поддержки медицин-
ских организаций первого и второго уровней в сложных случаях болезней системы кровообращения, в т.ч. 
с применением телемедицинских технологий; организационно-методической поддержки регистров пациен-
тов с болезнями системы кровообращения; анализа качества медицинской помощи пациентам с болезнями 
системы кровообращения на уровне субъекта Российской Федерации.

2.4.  Руководство Центром осуществляется руководителем Центра, который назначается на должность 
и освобождается от должности руководителем медицинской организации, в составе которой создан Центр.

2.5. На должность руководителя Центра назначается специалист, соответствующий Квалификационным 
требованиям к специалистам с высшим и послевузовским медицинским и фармацевтическим образованием 
в сфере здравоохранения, утвержденным приказом Министерства здравоохранения и социального развития 
Российской Федерации от 7  июля 2009г №  415н, по специальности “кардиология”, “сердечно-сосудистая 
хирургия” или “рентгенэндоваскулярные диагностика и  лечение”, со стажем работы по специальности не 
менее 5 лет.

2.6. Руководитель Центра ежемесячно, а также по итогам года, представляет руководителю медицинской 
организации, в  составе которой организован Центр, в  __________________ (указать орган исполнительной 
власти субъекта в  сфере здравоохранения) и  курирующий Национальный медицинский исследовательский 
центр письменный отчет о работе Центра.

2.7. В структуре Центра рекомендуется предусматривать:
— организационно-методический отдел;
— аналитический отдел;
— отдел дистанционных консультаций и  консилиумов при помощи телемедицинских технологий 

(в  случае наличия Центра медицины катастроф с  Телемедицинским центром региона в  структуре ме-
дицинской организации, в  составе которой организован Центр, данная функция может быть делеги-
рована).

2.8.  Штатная численность Центра устанавливается руководителем медицинской организации, в  составе 
которой создан Центр, исходя из объема проводимой организационно-методической и консультативной ра-
боты.

2.9.  Оснащение Центра осуществляется исходя из объема проводимой организационно-методической 
и консультативной работы.
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2.10.  Работа Центра осуществляется ежедневно. Центр для обеспечения своей деятельности использует 
возможности всех лечебно-диагностических и  вспомогательных подразделений медицинской организации, 
в которой создан Центр.

III. Функции Центра
3.1.  Координация оказания медицинской помощи пациентам с  болезнями системы кровообращения на 

региональном уровне.
3.2. Взаимодействие с медицинскими организациями, оказывающими медицинскую помощь пациентам 

с  болезнями системы кровообращения, и  с  профильными Национальными медицинскими исследователь-
скими центрами.

3.3. Контроль преемственности оказания медицинской помощи пациентам с болезнями системы крово-
обращения в соответствии с этапностью оказания медицинской помощи.

3.4.  Координация дистанционного консультирования пациентов с  болезнями системы кровообращения 
при помощи телемедицинских технологий привлеченными экспертами медицинской организации, в составе 
которой организован Центр, а также обеспечение консультирования сложных и тяжелых пациентов в феде-
ральных медицинских центрах.

3.5.  Мониторирование отбора и  полноты подготовки при направлении пациентов для оказания специ-
ализированной, в т.ч. высокотехнологичной, медицинской помощи.

3.6.  Информационно-аналитическая работа в  области заболеваемости, инвалидности и  смертности от 
болезней системы кровообращения, реализации программ по борьбе с  болезнями системы кровообра-
щения, организации оказания медицинской помощи, включая скорую медицинскую помощь, на уровне 
региона.

3.7. Проведение контрольных мероприятий по оценке качества оказания медицинской помощи пациен-
там с болезнями системы кровообращения.

3.8. Организационно-методическая поддержка регистров пациентов с болезнями системы кровообраще-
ния по нозологическим группам на уровне региона.

3.9. Анализ качества и эффективности лечебной работы и диспансерного наблюдения пациентов с болез-
нями системы кровообращения на уровне региона, а также анализ эффективности работы по выявлению лиц 
с повышенным риском развития болезней системы кровообращения.

3.10.  Мониторирование охвата льготным лекарственным обеспечением пациентов с  болезнями системы 
кровообращения.

3.11.  Формирование промежуточных и  итоговых отчетов по эффективности оказания медицинской по-
мощи пациентам с болезнями системы кровообращения в регионе.

3.12. Разработка рекомендаций и плана мероприятий по совершенствованию оказания медицинской по-
мощи пациентам с болезнями системы кровообращения.

3.13.  Совместно с  другими организациями, осуществляющими образовательную деятельность, участие 
в повышении квалификации медицинских работников первичного звена здравоохранения по вопросам про-
филактики, диагностики, лечения, организации и  проведения диспансерного наблюдения за пациентами 
с болезнями системы кровообращения, медицинской реабилитации.

3.14.  Организация конференций, совещаний по актуальным вопросам профилактики болезней системы 
кровообращения, оказания медицинской помощи пациентам с высоким и очень высоким сердечно-сосудис-
тым риском.

3.15. Взаимодействие с профильными профессиональными некоммерческими организациями.

IV. Организация деятельности Центра
4.1. К работе Центра привлекаются врачи-кардиологи, врачи функциональной диагностики, врачи других 

специальностей и средний медицинский персонал.
4.2.  В Центре осуществляется координация организации дистанционных консультаций/консилиумов 

и  ведения в  специализированных центрах (кабинетах) пациентов с  болезнями системы кровообращения 
высокого и очень высокого сердечно-сосудистого риска, в т.ч.: 

4.2.1. Артериальная гипертензия 3 степени; подозрение на вторичную артериальную гипертензию (артери-
альная гипертензия 2 степени в возрасте <40 лет или любой степени с детства, острое ухудшение контроля 
артериального давления (АД) у  пациентов с  ранее стабильной артериальной гипертензией; клинические/
биохимические признаки эндокринных нарушений, в  т.ч. феохромоцитомы, семейный анамнез феохромо-
цитомы; клинические признаки синдрома обструктивного апноэ во сне); артериальная гипертензия, рези-
стентная к терапии;
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4.2.2. Тяжелая дислипидемия (общий холестерин сыворотки >8,0 ммоль/л и/или холестерин липопроте-
идов низкой плотности >5,0 ммоль/л и/или триглицериды >10 ммоль/л) и/или подозрение на непереноси-
мость гиполипидемической терапии ввиду развития побочных эффектов или недостаточной ее эффектив-
ности и/или ранний анамнез сердечно-сосудистых заболеваний (до 50 лет), в  т.ч. после реваскуляризации 
вследствие атеросклеротического поражения сосудистого русла;

4.2.3.  Ишемическая болезнь сердца, инфаркт миокарда и/или реваскуляризация коронарных артерий;
4.2.4. Симптомное заболевание периферических артерий;
4.2.5. Сложные, в т.ч. жизнеугрожающие, нарушения сердечного ритма и проводимости, наличие сердеч-

ных электронных имплантируемых устройств;
4.2.6. Фибрилляция предсердий при необходимости индивидуального подбора антитромботической терапии;
4.2.7. СН 2Б-3 стадии и/или с фракцией выброса левого желудочка <50% и/или II-IV ФК NYHA на фоне 

проводимой болезнь-модифицирующей терапии; состояние после трансплантации сердца или имплантации 
устройств для длительной поддержки кровообращения;

4.2.8.  Наличие сердечно-сосудистого заболевания и  сопутствующей хронической болезни почек со ско-
ростью клубочковой фильтрации <30 мл/мин/1,73 м2 и/или сахарного диабета.

4.3. Консультация осуществляется дистанционно с использованием телемедицинских технологий или оч-
но по решению руководителя Центра.

4.4.  При выявлении у  пациента с  болезнями системы кровообращения осложненного течения заболе-
вания и/или тяжелой коморбидной патологии, медицинских показаний к  оказанию высокотехнологичной 
медицинской помощи, в т.ч. с применением кардиохирургических и рентгенэндоваскулярных методов диа-
гностики и  лечения, включая случаи неотложных (экстренных) показаний, проводятся телемедицинские 
консультации, в т.ч. с курирующим Национальным медицинским исследовательским центром, по профилям 
“кардиология” и  “сердечно-сосудистая хирургия” и/или решается вопрос о  переводе пациента в  медицин-
скую организацию региона, оказывающую специализированную, в т.ч. высокотехнологичную, медицинскую 
помощь по профилям “кардиология” и “сердечно-сосудистая хирургия”.

V. Права Центра
Центр имеет право: 
5.1.  Вносить предложения на рассмотрение руководителя медицинской организации, в  составе которой 

создан Центр, по вопросам, относящимся к компетенции Центра.
5.2.  Запрашивать и  получать от работников и  структурных подразделений медицинской организации, 

в составе которой создан Центр, информацию, необходимую для реализации задач, возложенных на Центр.
5.3. Предоставлять работникам структурных подразделений медицинской организации, в составе которой 

создан Центр, разъяснения по вопросам, связанным с работой Центра.
5.4. Проводить совещания по вопросам, входящим в компетенцию Центра, и принимать участие в таких 

совещаниях.
5.5. Инициировать организацию тематических конференций с целью популяризации знаний и внедрения 

эффективных методов лечения в практику.
5.6. Представительствовать от имени медицинской организации, в составе которой создан Центр, по во-

просам, относящимся к компетенциям Центра.
5.7. Осуществлять иные права в соответствии с законодательством Российской Федерации.

ПОЛОЖЕНИЕ
О порядке организации оказания медицинской помощи взрослым пациентам с сердечной недостаточностью на 
территории __________________________ (указать регион)

I. Общие положения
1.1.  Настоящее Положение определяет порядок организации оказания медицинской помощи взрослым 

пациентам с  сердечной недостаточностью (СН) на территории __________________________ (указать ре-
гион).

1.2. Порядок формируется в целях своевременной диагностики и лечения СН и обеспечения преемствен-
ности оказания медицинской помощи.

Организация оказания медицинской помощи взрослым пациентам с  СН на территории __________ 
________________ (указать регион) включает структурные подразделения:

1)  Медицинских организаций, оказывающих первичную, в  т.ч. первичную специализированную, меди-
цинскую помощь пациентам с СН (кабинет в структуре амбулаторно-поликлинического подразделения для 
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оказания консультативной и лечебно-профилактической помощи пациентам с СН, кардиологическое отде-
ление (койки для пациентов с СН в структуре кардиологического или терапевтического отделения, дневного 
стационара)), и обеспечивающих стандартное обследование и ведение пациентов с СН; 

2) Медицинских организаций третьего уровня с возможностями углубленного обследования и оказания 
специализированной (в т.ч. высокотехнологичной) медицинской помощи пациентам с СН; 

3) Региональных или федеральных медицинских организаций третьего уровня, осуществляющих ведение 
сложных коморбидных пациентов с СН, пациентов с тяжелой СН, проведение трансплантации сердца и им-
плантации вспомогательных устройств кровообращения.

1.3. Основными компонентами организации оказания медицинской помощи взрослым пациентам с СН 
являются:

— Ведение регионального регистра пациентов с СН;
— Выделение территориальных зон ответственности;
— Организация оказания медицинской помощи в  мультидисциплинарной команде специалистов (при-

влекаются на функциональной основе врачи специалисты, в  т.ч. пульмонолог, нефролог, эндокринолог, 
гастроэнтеролог, невролог, гериатр, психолог, реабилитолог, диетолог, онколог, врач по функциональной 
диагностике, сердечно-сосудистый хирург, врач по рентгенэндоваскулярным диагностике и лечению, специ-
алист по программированию электрофизиологических устройств);

— Использование чек-листов для выявления пациентов с  высоким риском развития СН или ее ослож-
нений (Приложения 1-3);

— Использование чек-листов для оценки функционального статуса, проводимой терапии, своевре-
менного отбора на трансплантацию сердца, дневников для пациентов, “идеального” выписного эпикриза 
(Приложения 4-10, 13-15); 

— Наблюдение с проведением визитов (в т.ч. дистанционных телемедицинских или патронажных, в за-
висимости от тяжести состояния пациента) каждые 7-14 дней в  течение первых 3 мес. от постановки диа-
гноза и начала титрования дозы лекарственных препаратов, далее каждые 1-3 мес. в течение полугода, далее 
каждые 6 мес. при стабильном состоянии, у  пациентов III-IV ФК и  1 раз в  год  — для пациентов I-II ФК;

— Регулярные образовательные мероприятия (индивидуальное обучение каждого пациента согласно чек-
листу (Приложение 11), школы для пациентов с СН на амбулаторном и стационарном этапах (Приложение 12);

— Патронаж на дому (для маломобильных пациентов) с  целью клинического мониторинга и  обучения 
пациентов, членов семьи или лиц, осуществляющих уход;

— Информационное взаимодействие между стационарным и амбулаторным этапами для передачи меди-
цинских данных о пациенте;

— Структурированная телефонная поддержка пациентов после получения информированного согласия 
у пациента — организация регулярных телефонных звонков — после выписки в течение 3-7 дней, через 1-3 
мес., далее при стабильном течении — каждые 6 мес. между визитами (Приложение 16);

— Телемедицинское консультирование между специалистами амбулаторного и  стационарного звена, 
между специалистами медицинских организаций, участвующих в  оказании медицинской помощи пациен-
там с СН;

— Регламентированное взаимодействие со службами социально-психологической поддержки, паллиа-
тивной помощи, реабилитации;

— Контроль качества медицинской помощи и  регулярные образовательные мероприятия для медицин-
ского персонала на основе выявленных пробелов в компетенциях.

II. Медицинские организации, оказывающие первичную, в т.ч. первичную специализированную,  
медицинскую помощь пациентам с СН

Структурные подразделения на базе медицинских организаций, оказывающих первичную, в т.ч. первич-
ную специализированную, медицинскую помощь пациентам с СН:

2.1.  Используют в  своей деятельности все лечебно-диагностические и  вспомогательные подразделения 
медицинской организации, на базе которой они созданы. Порядок функционального взаимодействия ут-
верждается руководителем медицинской организации.

2.2. Обладают возможностью осуществлять следующий спектр обследований и наблюдения:
— Тест с шестиминутной ходьбой;
— Электрокардиография, суточное мониторирование электрокардиограммы и АД;
— Ультразвуковое исследование, включая трансторакальную эхокардиографию, ультразвуковое исследо-

вание легких;
— Рентгенография органов грудной клетки или компьютерная томография;
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— Лабораторная служба (в т.ч. с возможностью определения уровня N-концевого предшественника моз-
гового натрийуретического пептида).

2.3. Выполняют следующие функции:
— Оказание консультативной и  лечебно-профилактической помощи амбулаторным или стационарным 

(не требующим госпитализации в отделение реанимации) пациентам с СН в соответствии с действующими 
порядками оказания медицинской помощи, клиническими рекомендациями (протоколами лечения) по во-
просам оказания медицинской помощи, с учетом стандартов медицинской помощи;

— Обучение пациентов с СН навыкам самоконтроля показателей состояния здоровья;
— Выявление пациентов с СН, определение этиологии СН, постановка диагноза и стратификация риска;
— Оценка факторов риска прогрессирования СН и устранение обратимых факторов;
— Разработка плана ведения (инициация терапии, титрование до максимально переносимых доз, вакци-

нация против гриппа и пневмококковой инфекции, санация очагов инфекции) и проведение диспансерного 
наблюдения за пациентами с СН в мультидисциплинарной команде специалистов;

— Осуществление структурированных телефонных контактов;
— Дистанционный мониторинг пациентов с СН;
— Контроль за льготным лекарственным обеспечением, контроль приверженности к лечению;
— Проведение физической реабилитации пациентов с СН; 
— Ведение регистра пациентов с СН, передача данных в Центр управления сердечно-сосудистыми рис ками;
— Ведение отчетной документации о деятельности;
— Проведение профилактических мероприятий, просветительской работы по формированию здорового 

образа жизни, школ для пациентов с СН и другими сердечно-сосудистыми заболеваниями;
— Мониторирование и анализ медико-статистических показателей по заболеваемости, госпитализаций, 

смертности от СН на закрепленной территории;
— Консультативная помощь врачам, осуществляющим первичную доврачебную и врачебную медико-са-

нитарную помощь пациентам с СН;
— Отбор и подготовка пациентов с СН для оказания специализированной, в т.ч. высокотехнологичной, 

медицинской помощи;
— Стратификация пациентов с СН по риску, проведение телемедицинских консультаций по поводу слож-

ных клинических случаев, выбора оптимальной тактики лечения с  медицинскими организациями третьего 
уровня с  возможностями углубленного обследования и  оказания специализированной (в  т.ч. высокотехно-
логичной) медицинской помощи пациентам с СН.

2.4. Кадровое обеспечение: врач-терапевт, врач-терапевт участковый, врач общей практики (семейный 
врач) врачебных амбулаторий, здравпунктов, поликлиник, поликлинических подразделений медицинских 
организаций, кабинетов и центров (отделений) общей врачебной практики (семейной медицины), центров 
здоровья и  отделений (кабинетов) медицинской профилактики, врач кардиолог медицинских организаций 
первого и второго уровня, освоившие программу дополнительного профессионального образования по СН.

2.5. Критерии качества медицинской помощи пациентам с СН:
— >80% пациентов состоят под диспансерным наблюдением;
— >80% пациентов ведут дневник веса и АД;
— >80% пациентов посетили школу для пациентов с СН и информированы о наличии специализирован-

ных образовательных сайтов;
— >80% пациентов при наличии показаний, в  т.ч. для решения вопроса о  высокотехнологичной меди-

цинской помощи, проконсультированы специалистами медицинских организаций третьего уровня с  воз-
можностями углубленного обследования и оказания специализированной (в т.ч. высокотехнологичной) ме-
дицинской помощи пациентам с СН;

— >50% пациентов охвачены вакцинацией против гриппа;
— >50% пациентов охвачены вакцинацией против пневмококковой инфекции;
— 100% назначены основные классы доказанной болезнь-модифицирующей терапии (ингибиторы ангио-

тензинпревращающего фермента/блокаторы рецепторов к  ангиотензину II/ангиотензиновых рецепторов 
и неприлизина ингибитор, бета-адреноблокаторы, альдостерона антагонисты и ингибиторы натрий-глюкоз-
ного-котранспортера 2 типа) в  соответствии с  клиническими рекомендациями при отсутствии противопо-
казаний;

— >80% пациентов с  СН с  низкой фракцией выброса, имеющих АД >100  мм рт.ст., получают целевые 
дозы ингибиторов ренин-ангиотензин-альдостероновой системы;

— >80% пациентов с  СН с  низкой фракцией выброса имеют целевую частоту сердечных сокращений 
(ЧСС) <70 в мин при синусовом ритме, <100 в мин при фибрилляции предсердий;
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— >80% профильность госпитализации пациентов с  декомпенсацией СН (в  кардиологическое отделение 
(койки для пациентов с  СН в  структуре кардиологического или терапевтического отделения) в  соответствии 
с региональным приказом о маршрутизации пациентов с СН);

— >85% госпитализированных пациентов с декомпенсацией СН получили помощь мультидисциплинар-
ной команды специалистов;

— >85% пациентов, госпитализированных с СН, выписываются с назначением основных классов дока-
занной болезнь-модифицирующей терапии (ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента/блокаторы 
рецепторов к  ангиотензину II/ангиотензиновых рецепторов и  неприлизина ингибитор, бета-адреноблока-
торов, альдостерона антагонисты и ингибиторы натрий-глюкозного-котранспортера 2 типа) в соответствии 
с клиническими рекомендациями при отсутствии противопоказаний;

— для >50% пациентов с СН организован ранний (3-7 сут.) телефонный звонок или амбулаторный визит 
с контролем лабораторных параметров на 7-14 сут. после выписки;

— >85% пациентов включены в программы этапной физической реабилитации.

III. Медицинские организации третьего уровня с возможностями углубленного обследования 
 и оказания специализированной (в т.ч. высокотехнологичной) медицинской помощи пациентам с СН

Структурные подразделения на базе медицинских организаций третьего уровня с  возможностями углу-
бленного обследования и оказания специализированной (в т.ч. высокотехнологичной) медицинской помощи 
пациентам с СН:

3.1. Включают амбулаторно-поликлиническое подразделение и кардиологическое отделение в стационаре 
и являются компонентом системы управления сердечно-сосудистыми рисками. 

3.2. Обладают возможностью осуществлять расширенный спектр исследований и вмешательств, включая:
— Рентгенэндоваскулярные диагностика и лечение;
— Магнитно-резонансная томография сердца;
— Катетеризация камер сердца;
— Проведение кардиореспираторного тестирования;
— Выполнение вмешательств при нарушениях ритма и проводимости (имплантация кардиовертертеров-

дефибрилляторов, электрокардиостимуляторов, устройств для ресинхронизирующей терапии, программи-
рование имплантированных устройств);

— Заместительная почечная терапия;
— Сердечно-сосудистая хирургия (при наличии в регионе).
3.3. Кадровое обеспечение: врач кардиолог, освоивший программу дополнительного профессионального 

образования по СН.
3.4. Выполняют следующие дополнительные функции:
— Проведение образовательных мероприятий с медицинским персоналом;
— Углубленное обследование пациентов, уточнение этиологии СН;
— Обсуждение с  пациентом (законными представителями) вариантов высокотехнологичной медицин-

ской помощи (в  т.ч. эндоваскулярных, электрофизиологических, кардиохирургических методов лечения, 
трансплантации сердца);

— Назначение и проведение интервенционного лечения пациентам с нарушениями ритма и проводимости 
сердца, повышенным риском развития жизнеугрожающих форм нарушений ритма и проводимости сердца;

— Назначение и проведение эндоваскулярных и кардиохирургических методов лечения;
— Отбор и  первичное обследование пациентов на трансплантацию сердца и  наблюдение после транс-

плантации сердца;
— Обсуждение с пациентом (законными представителями) показаний к паллиативной помощи.

IV. Региональные или федеральные медицинские организации третьего уровня
Структурные подразделения на базе региональных или федеральных медицинских организации 3 уровня:
4.1. Осуществляют ведение сложных коморбидных пациентов с СН и пациентов с тяжелой СН. 
4.2.  Дополнительно обладают возможностью осуществлять следующий спектр исследований и  вмеша-

тельств:
— Эндомиокардиальная биопсия;
— Сложные реконструктивные операции на сердце и сосудах;
— Трансплантация сердца;
— Имплантация устройств для длительной вспомогательной поддержки кровообращения;
— Генетическое обследование.
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V. Маршрутизация пациентов с СН
5.1.  Закрепление территорий __________________________ (указать регион), входящих в  зоны ответ-

ственности учреждений по организации оказания медицинской помощи пациентам с  СН, осуществляется 
согласно Таблице 1.

Таблица 1
Территориальные зоны ответственности по оказанию медицинской помощи взрослым пациентам с СН на террито-
рии __________________________ (указать регион)

Район Учреждения первичного и первично-специализированного уровня Учреждения третьего уровня

Амбулаторные Стационары

5.2.  Оказание медицинской помощи при СН в  амбулаторных условиях предполагает выявление паци-
ентов с высоким риском развития СН (Приложение 1) и осуществление диспансерного наблюдения за па-
циентами, в т.ч. с подтвержденным диагнозом СН, врачом кардиологом или врачом терапевтом участковым 
с внесением конкретного случая в регистр СН.

5.3. При наличии у пациента с СН (амбулаторно или в период госпитализации) критериев высокого риска 
(Приложение 2) или других показаний (в т.ч. к дополнительному обследованию) осуществляется консульта-
ция с использованием телемедицинских технологий в медицинской организации третьего уровня с возмож-
ностями углубленного обследования и  оказания специализированной (в  т.ч. высокотехнологичной) меди-
цинской помощи пациентам с СН. Решение о необходимости очной консультации принимает руководитель 
соответствующего структурного подразделения медицинской организации третьего уровня. При наличии 
критериев тяжелой СН (Приложения 3, 9) решается вопрос о  консультации пациента в  региональной или 
федеральной медицинской организации третьего уровня.

5.4. Оказание медицинской помощи пациентам с СН в стационарных условиях.
Пациенты с  декомпенсацией СН (не выше 2а стадии), не сопровождающейся нестабильной гемодина-

микой и/или прогрессированием коронарной и/или церебральной сосудистой недостаточности, с не жизне-
угрожающими и не дестабилизирующими гемодинамику нарушениями ритма и проводимости сердца, могут 
проходить лечение в терапевтических отделениях.

Пациенты с  декомпенсацией СН (2б-3 стадии и/или III-IV ФК по NYHA) доставляются в  кратчайшие 
сроки в кардиологическое отделение для пациентов с СН (койки для пациентов с СН в структуре кардиоло-
гического или терапевтического отделения), включенное в схему маршрутизации таких пациентов в регионе 
(далее кардиологическое отделение).

5.4.1.  Госпитализации в  отделение реанимации и  интенсивной терапии для взрослого населения или на 
койки палаты реанимации и интенсивной терапии в структуре кардиологического отделения (далее отделе-
ние реанимации и  интенсивной терапии) медицинской организации третьего уровня подлежат следующие 
категории пациентов:

1) Пациенты с гемодинамической нестабильностью или выраженной не проходящей одышкой;
2) Пациенты с рецидивирующими аритмиями или острой декомпенсацией СН, вызванной/сопровожда-

ющейся наличием острых жизнеугрожающих состояний: острый коронарный синдром, гипертонический 
криз, аритмии, острые механические нарушения (механические осложнения острого коронарного синдрома, 
травма грудной клетки, острая недостаточность клапанов сердца, связанная с  эндокардитом, диссекцией 
аорты, тромбозом, тромбоэмболией легочной артерии);

3) Пациенты с  острой СН de novo или острой декомпенсацией хронической СН с  одним из следующих 
признаков:

— частота дыхательных движений >25 в мин;
— вовлечение вспомогательной мускулатуры в процесс дыхания; 
— признаки отека легких;
— значимые нарушения ритма сердца (ЧСС <50 или >130 уд./мин);
— нарушение атриовентрикулярной проводимости 2-3 степени;
— артериальная гипотония (систолическое АД <90 мм рт.ст.);
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— признаки гипоксемии (насыщение крови кислородом <90%), несмотря на лечение кислородом;
— симптомы гипоперфузии (олигурия, холодные кожные покровы, нарушение сознания).
5.4.2. Критериями перевода из отделения реанимации и интенсивной терапии в кардиологическое отделе-

ние являются отсутствие признаков значимого нарушения жизненно важных функций, в т.ч.:
— купирование отека легких, кардиогенного шока;
— отсутствие признаков гипоксемии (насыщение крови кислородом >95% на воздухе);
— наличие адекватного диуреза при отсутствии признаков гиповолемии;
— отсутствие признаков нарастающего острого почечного повреждения;
— отсутствие потребности в инотропной поддержке или внутривенном введении вазодилататоров в тече-

ние последних 6 ч (или стабильная гемодинамика на фоне применения одного инотропного препарата в ма-
лых и  средних дозах при возможности организации наблюдения в  специализированном кардиологическом 
отделении СН).

5.4.3. Критериями перевода в  отделение реанимации и  интенсивной терапии из кардиологического 
отделения являются признаки отсутствия эффекта в  течение 24-48 ч от проводимой терапии или вновь 
появившиеся признаки, или высокий риск развития значимого нарушения жизненно важных функций, 
в т.ч.:

— отек легких;
— развитие клинически значимой (симптомной) артериальной гипотонии (систолическое АД <85  мм 

рт.ст.) и/или острого почечного повреждения;
— признаки гипоксемии (насыщение крови кислородом <90%), несмотря на лечение кислородом;
— симптомы гипоперфузии (олигурия, холодные кожные покровы, нарушение сознания);
— недостаточный диурез, несмотря на титрование дозы внутривенных петлевых диуретиков и/или ком-

бинированную терапию диуретиками.
5.4.4. Цели лечения пациентов, госпитализированных с СН, отличаются в зависимости от места оказания 

помощи.
Немедленные (отделение реанимации и интенсивной терапии):
— Купирование симптомов;
— Восстановление оксигенации;
— Улучшение гемодинамики и перфузии органов;
— Уменьшение повреждения сердца и почек;
— Профилактика венозного тромбоэмболизма;
— Уменьшение длительности пребывания в отделении реанимации и интенсивной терапии.
Промежуточные (в стационаре):
— Стабилизация состояния и оптимизация терапевтической стратегии;
— Начало и титрование болезнь-модифицирующей терапии;
— Рассмотрение нелекарственной терапии (по показаниям), включая первые этапы физической реаби-

литации (дыхательная гимнастика и тренировка малых мышечных групп);
— Определение этиологии СН и причины декомпенсации, сопутствующих состояний.
Перед выпиской из стационара и при длительном наблюдении:
— Планирование стратегии длительного наблюдения, в т.ч. оценка показаний для высокотехнологичной 

медицинской помощи, консультаций специалистов по сопутствующей патологии, трансплантации сердца 
у пациентов с тяжелой СН;

— Обучение, изменение образа жизни, управление болезнью;
— Планирование титрования/оптимизации доз доказанной болезнь-модифицирующей терапии и диуре-

тических препаратов;
— Оценка показаний для немедикаментозной терапии с  расширением этапа физической реабилитации 

до этапа аэробных тренировок на выносливость;
— После выписки из стационара — планирование раннего (3-7 сут.) телефонного звонка или амбулатор-

ного визита с контролем лабораторных параметров на 7-14 сут.
5.4.5. Критерии готовности пациента к выписке:
1) Разрешение острой декомпенсации СН: 
— стабильная гемодинамика на протяжении не менее 48 ч (систолическое АД >85 мм рт.ст., частота желу-

дочковых сокращений <110 уд./мин при фибрилляции предсердий и ЧСС <80 уд./мин при синусовом ритме, 
отсутствие ортостатической гипотонии в пробе с активным ортостазом);

— отсутствие значимых нарушений электролитного обмена (уровень сывороточных калия <3,5 или 
>5,5 ммоль/л, натрий <130 или >145 ммоль/л, кальций >2,6 или <2,1 ммоль/л, магния <0,7 ммоль/л);
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— эуволемия (отсутствие отеков, ортопноэ, набухания шейных вен, гепато-югулярного рефлюкса, сни-
жение уровня N-концевого предшественника натрийуретического пептида, отсутствие значимого асцита, 
отсутствие признаков застоя и гидроторакса по данным рентгенографии грудной клетки);

— стабильная почечная функция в  течение, по крайней мере, последних 24 ч на фоне пероральной те-
рапии диуретиками;

— стабильный режим пероральной терапии диуретиками в течение, по крайней мере, 24-48 ч;
2) Оптимизация доказанной болезнь-модифицирующей терапии; 
3) Обучение пациента и родственников;
4) Разработка плана ведения после выписки.
5.4.6. Перевод/госпитализация в  дневной стационар показан для продолжения внутривенной терапии 

диуретиками и вазодилататорами (при необходимости):
1) С целью достижения гемодинамической стабильности, стабильной функции почек и диуреза на подо-

бранной терапии у пациента, госпитализированного с выраженным отечным синдромом, и имеющего воз-
можность ежедневного посещения дневного стационара; 

2) При появлении умеренных признаков декомпенсации СН в виде нарастания одышки, возобновления 
отечного синдрома или увеличения веса на 2 кг в течение последних 3 дней у пациента, имеющего возмож-
ность ежедневного посещения дневного стационара.

5.4.7. У  пациентов с  тяжелой СН необходима оценка показаний и  противопоказаний к  трансплантации 
сердца (Приложения 9, 10).

5.4.8. Медицинские показания к  оказанию паллиативной медицинской помощи у  пациентов с  тяжелой 
СН при наличии противопоказаний или отказе самого пациента от трансплантации сердца:

— рефрактерная к терапии тяжелая СН (III-IV ФК по NYHA); 
— неоднократная госпитализация по причине СН (более 3 раз за последние 12 мес.); 
— одышка или боль в грудной клетке в покое или при незначительной физической нагрузке, рефрактер-

ные к проводимой терапии;
— клапанные пороки сердца без возможности их оперативной коррекции, наличие иных значимых струк-

турных поражений камер сердца или коронарных сосудов без возможности проведения реваскуляризации и/
или реконструктивных вмешательств; 

— наличие сочетанной соматической и/или психической патологии, значимо влияющей на качество жиз-
ни, прогноз и/или симптомы основного заболевания; 

— результаты эхокардиографии: выраженное снижение фракцией выброса (<25%) или выраженная ле-
гочная гипертензия (давление в лёгочной артерии >70 мм рт.ст.), рефрактерные к терапии; 

— тяжелое неоперабельное заболевание периферических сосудов. 
5.4.9. Физическая реабилитация пациентов с СН.
1) Исключить противопоказания к оценке переносимости физических тренировок:
— первые 2 дня после острого коронарного синдрома;
— жизнеугрожающие нарушения ритма сердца (4-5/D-E, R. J. Myerburg);
— неконтролируемая артериальная гипертензия (АД >160/100 мм рт.ст.) или симптомная гипотония;
— активный миокардит и перикардит;
— острая СН (при гемодинамической нестабильности);
— тяжелые стенозы клапанных отверстий;
— тяжелая обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия;
— далеко зашедшая атриовентрикулярная блокада (IIb-III степени, неконтролируемая экстрасистолия) 

при отсутствии экстрасистолии;
— внутрисердечный тромбоз;
— острые системные заболевания (до нормализации температуры >48 ч).
2) Противопоказания к физическим тренировкам:
— прогрессирование СН со снижением толерантности к  физическим нагрузкам или одышка в  покое 

в предшествующие 3-5 дней;
— тяжелая стенокардия с появлением ишемии миокарда при нагрузке (<2 МЕТ, <50 Вт);
— пароксизм фибрилляции или трепетания предсердий в течение последних 4-8 нед.;
— неконтролируемый сахарный диабет с уровнем глюкозы плазмы >13 ммоль/л в сочетании с кетонурией 

или >16 ммоль/л без кетонурии;
— недавние тромбоэмболии, тромбофлебит.
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Риск осложнений при физических тренировках повышен в следующих ситуациях:
— увеличение веса более чем на 2,0 кг в предыдущие 1-3 дня; 
— проводимая инотропная поддержка добутамином в течение последних 24 ч;
— динамика АД или ЧСС на нагрузке (повышение систолического АД >20% или >40 мм рт.ст. и/или диа-

столического АД >10 мм рт.ст., и/или ЧСС >20% от первоначальных показателей, наиболее отрицательным 
является снижение систолического АД >10  мм рт.ст. или формирование относительной брадикардии при 
снижении ЧСС >10-15 уд./мин);

— сложные желудочковые нарушения ритма сердца в покое или возникающие во время нагрузки;
— IV ФК СН;
— тахикардия >90 уд./мин в покое;
— сопутствующие заболевания, ограничивающие толерантность к физическим нагрузкам.

Приложение 1. Группы риска развития СН и возможные диагностические методы раннего выявления

Заболевание/состояние Необходимое обследование/диагностические процедуры/шкалы

Возраст ≥75 лет —  Физикальное обследование (выявление симптомов и признаков 
сердечной недостаточности)

— Тест с 6-минутной ходьбой
— Рентгенография или компьютерная томография органов грудной 
клетки
— ЭКГ
— Стандартное лабораторное обследование
— Определение уровня BNP/NT-proBNP
—  Выполнение эхокардиографии: фокусной или развернутой (ФВ ЛЖ, 

ИОЛП, ИММЛЖ, параметры диастолической функции)
—  При сохраненной ФВ ЛЖ — использование шкал оценки 

вероятности (H2FPEF [21], ESC HFA-PEFF [22])
—  Консультация других специалистов (при необходимости и для 

исключения другой патологии)
—  Дополнительное обследование (стресс-тесты, ЧПЭхоКГ, КАГ, КТ, 

МРТ, ПЭТ)

Семейный анамнез внезапной сердечной смерти или наследственных заболеваний 
сердца
Артериальная гипертония
Ожирение
Сахарный диабет
Хроническая болезнь почек С3-С5 стадий
Ишемическая болезнь сердца, перенесенный инфаркт миокарда
Семейные кардиомиопатии (гипертрофическая, дилатационная, рестриктивная, 
аритмогенная дисплазия ПЖ, некомпактный миокард ЛЖ)
Приобретенные кардиомиопатии: миокардиты, воспалительная кардиомиопатия, 
иммунные, токсические (в т.ч. химиотерапия, алкоголь)
Перипартальная кардиомиопатия
Инфильтративные заболевания: амилоидоз, гемохроматоз, гликогенозы, 
злокачественные заболевания
Клапанные заболевания сердца, оперативное лечение пороков сердца в анамнезе
Болезни эндокарда
Болезни перикарда
Врожденные пороки сердца
Аритмии, нарушения проводимости
Кардиомегалия по данным рентгенографии органов грудной клетки
Перегрузка объемом

Сокращения: ИММЛЖ — индекс массы миокарда левого желудочка, ИОЛП — индекс объема левого предсердия, КАГ — коронарная ангиография, КТ — ком-
пьютерная томография, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно-резонансная томография, ПЖ — правый желудочек, ПЭТ — позитронно-эмиссионная томо-
графия, ФВ  — фракция выброса, ЧПЭхоКГ  — чреспищеводная эхокардиография, ЭКГ  — электрокардиография, BNP  — мозговой натрийуретический пептид, 
NT‐proBNP — N‐концевой предшественник мозгового натрийуретического пептида.
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Приложение 2. Показатели, характеризующие высокий риск неблагоприятных событий, которые следует ис-
пользовать при решении вопроса о направления пациентов в специализированный Центр сердечной недо-
статочности

Клинические критерии

— Впервые диагностированная СН любого ФК и стадии — для определения этиологии, назначения терапии, соответствующей клиническим 
рекомендациям, оценки дальнейшей стратегии и тактики
— >1 госпитализации из-за СН в течение последних 12 мес.
— III-IV ФК по NYHA
— Стойкие признаки застоя или сохраняющиеся отеки, несмотря на увеличение дозы диуретиков
— Возрастающая потребность в диуретиках при отсутствии обратимых причин
— Непереносимость оптимальной дозы или необходимость снижения доз любого из рекомендованных классов болезнь-модифицирующей терапии
— Внутривенная инотропная поддержка
— Систолическое АД ≤90 мм рт.ст. или симптомная артериальная гипотония, ортостатическая гипотония
— Высокая ЧСС >90 уд./мин на фоне максимально возможных индивидуальных доз ритмурежающей терапии или ЧСС <50 уд./мин
— Впервые возникшая или резистентная к медикаментозной терапии ФП, устойчивые желудочковые нарушения ритма, брадиаритмии
— Синкопальные состояния
— Срабатывание дефибриллятора
— Дистанция теста с 6-минутной ходьбой <300 м вследствие одышки или слабости на фоне максимально переносимой болезнь-модифицирующей терапии
— Отсутствие клинического ответа на СРТ, иные электрофизиологические и кардиохирургические вмешательства после 3 мес. от вмешательства
— Кахексия, непреднамеренная потеря веса
— Прогрессирование клинических симптомов СН, увеличение признаков задержки жидкости (>2 кг за 3 дня), повышение натрийуретических пептидов, 
появление признаков повреждения органов-мишеней, ухудшение переносимости физических нагрузок (снижение толерантности к физической нагрузке 
>25%), признаки ухудшения при визуализации сердца при отсутствии очевидной причины декомпенсации
— Значимая коморбидность, ограничивающая возможность титрования болезнь-модифицирующей терапии или требующая изменения тактики из-за 
наличия СН (ХОБЛ, ЗПА, подагра, ревматические заболевания, беременность, старческий возраст, нарушения дыхания во сне, другое)
— Неясная этиология СН (необходимость исключения ишемической этиологии, подозрение на миокардит, установленные или предполагаемые 
специфическое поражение миокарда или кардиомиопатия: гипертрофическая кардиомиопатия, аритмогенная дисплазия правого желудочка, болезнь 
Чагаса, рестриктивная кардиомиопатия, саркоидоз сердца, амилоидоз)
Лабораторные критерии (при отсутствии обратимых причин)
• Расчетная СКФ <45 мл/мин/1,73 м2 

• Нарастание уровня креатинина или креатинин сыворотки ≥160 мкмоль/л
• Kалий в сыворотке >5,5 или <3,5 ммоль/л
• Натрий в сыворотке <135 ммоль/л
• Гемоглобин ≤120 г/л у женщин и ≤130 г/л у мужчин
• NT-proBNP ≥1000 пг/мл, стойкое повышение/отсутствие динамики
• Устойчивое отклонение печеночных тестов от нормальных значений
• Снижение уровня альбумина ≤34 г/л
Эхокардиографические критерии

• Фракция выброса левого желудочка ≤35%
• Крупные зоны акинеза/дискинеза или аневризма левого желудочка
• Умеренная-тяжелая митральная/трикуспидальная недостаточность
• Аортальный стеноз
• Дисфункция правого желудочка (указать TAPSE ≤16 мм)
• Систолическое давление в легочной артерии ≥50 мм рт.ст.
• Дилатация нижней полой вены, коллабирование на вдохе <50%

Сокращения: АД — артериальное давление, ЗПА — заболевание периферических артерий, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СН — сердечная недоста-
точность, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий, ХОБЛ — хроническая обструктивная 
болезнь легких, ЧСС — частота сердечных сокращений, NT-proBNP — N-концевой предшественник мозгового натрийуретического пептида, TAPSE — систоли-
ческая экскурсия кольца трехстворчатого клапана.
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Приложение 3. Критерии тяжелой СН, свидетельствующие о  необходимости консультации в  региональной 
или федеральной медицинской организации третьего уровня, осуществляющей ведение сложных коморбид-
ных пациентов с СН, пациентов с тяжелой СН, проведение трансплантации сердца и имплантации вспомо-
гательных устройств кровообращения

Описание

1. Тяжелые и персистирующие симптомы СН (III или IV функциональный класс NYHA)
2. Фракция выброса левого желудочка ≤30%, рефрактерная к терапии, изолированная недостаточность правого желудочка или неоперабельные клапанные 
нарушения, или врожденная патология, или персистирующий высокий (или нарастающий) уровень BNP или NT-proBNP и тяжелая диастолическая дисфункция 
или структурная патология левого желудочка по определению сердечной недостаточности с сохраненной или промежуточной фракцией выброса.
3. Эпизоды застоя в малом круге кровообращения или системного застоя, требующие высоких доз внутривенно вводимых диуретиков (или комбинации 
диуретиков), или эпизоды низкого сердечного выброса, требующие инотропных или вазоактивных препаратов, или злокачественные аритмии, приводящие 
к >1 неплановому визиту или госпитализации в течение последних 12 мес.
4. Выраженное ограничение физической активности с неспособностью пройти >300 м при выполнении теста с 6-минутной ходьбой или пиковое 
потребление кислорода (pVO2) <12-14 мл/кг/мин, имеющее сердечное происхождение.
В дополнение к вышеперечисленному: внесердечная дисфункция вследствие СН (например, сердечная кахексия, дисфункция печени или почек) или 2 тип 
легочной гипертонии могут определяться, но не обязательны.

Критерии 1 и 4 могут наблюдаться у пациентов с сердечной дисфункцией (согласно критерию 2), однако также и у пациентов с существенным ограничением 
активности вследствие других состояний (тяжелого заболевания легких, некардиального цирроза или чаще всего из-за болезни почек смешанной 
этиологии). Эти пациенты также характеризуются снижением качества жизни и выживаемости вследствие комбинации заболеваний/тяжелого заболевания 
и заслуживают аналогично интенсивного обследования, как и пациенты с изолированной кардиальной патологией, однако терапевтические возможности 
для данной популяции обычно более ограничены.

Сокращения: СН  — сердечная недостаточность, BNP  — мозговой натрийуретический пептид, NT‐proBNP  — N‐концевой предшественник мозгового 
натрийуретического пептида.

Приложение 4. Тест с 6-минутной ходьбой и методика его применения у пациентов с СН

Цель: тест с 6-минутной ходьбой — один из наиболее широко применяемых методов для оценки функцио-
нального класса СН и определения возможности перехода от менее активных тренирующих нагрузок к более 
активным реабилитационным программам. Вместе с оценкой тяжести симптомов и клинической картиной, 
результаты исходного и последующих тестов имеют прогностическое значение и позволяют разработать под-
ходы к терапии.

В целом тест с  6-минутной ходьбой оценивает как общую переносимость физических нагрузок, так 
и  реакцию отдельных органов и  систем (сердечно-сосудистой, дыхательной, нейромышечной) на на-
грузку.

Область применения: всем пациентам с СН до и после лечения для оценки функционального класса СН.

Основные положения: тест требует четкого соблюдения стандартного протокола. При устранении разли-
чий в  проведении теста становится возможным сравнивать результаты конкретного пациента в  различные 
периоды времени, а также результаты разных пациентов.

Общие положения
Противопоказания:
— первые 2 дня после острого коронарного синдрома,
— жизнеугрожающие нарушения ритма сердца (4-5/D-E, R. J. Myerburg),
— неконтролируемая артериальная гипертензия (АД >160/100 мм рт.ст.) или симптомная гипотония,
— активный миокардит, эндокардит и перикардит,
— острая СН (при гемодинамической нестабильности),
— тяжелые симптомные стенозы клапанных отверстий,
— тяжелая обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия,
—  далеко зашедшая атриовентрикулярная блокада (IIb-III степени, неконтролируемая экстрасистолия) 

при отсутствии экстрасистолии,
— внутрисердечный тромбоз, тромбоз вен нижних конечностей,
— подозреваемое расслоение аорты,
— острые системные заболевания (до нормализации температуры >48 ч),
— сатурация SpO2 в покое <85%,
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— острая дыхательная недостаточность,
— острая тромбоэмболия легочной артерии, инфаркт легкого,
— неконтролируемая бронхиальная астма.

Порядок работы
Условия, место и время выполнения теста:
• Внутри помещения вдоль длинного прямого закрытого коридора с твердым ровным покрытием, с ред-

ким передвижением по нему.
• При комфортной температуре тест может быть выполнен на открытом воздухе.
• Длина коридора должна быть 30  м с  маркированной стартовой отметкой и  последующей разметкой 

каждые 3-5 м.
• Тест при поступлении и при выписке следует выполнять приблизительно в то же время суток для ми-

нимизации вариабельности результатов.

Необходимые инструменты:
1. Рабочий протокол (см. Приложение B) 
2. Шкала Борга, стратификация функционального класса по NYHA
3. Секундомер 
4. Стул, который можно легко перемещать во время проведения теста (может понадобиться несколько 

стульев, в зависимости от тяжести состояния и категории риска пациента)
5. Тонометр, стетоскоп, пульсоксиметр
6. Конусы (отметка о 30 метрах)
7. Источник кислорода, электрокардиография, дефибриллятор

Подготовка пациента: удобная одежда, подходящая обувь для прогулок, пациенты должны использовать 
свои обычные средства передвижения во время теста (трость, ходунки и др.). Стандартная терапия не пре-
кращается. Допустим легкий завтрак при выполнении теста рано утром или в первой половине дня.

В течение 2 ч перед тестом не должно быть интенсивных физических нагрузок.
До начала теста в течение 10 мин:
— отдых пациента сидя на стуле рядом со стартовой отметкой
— оценка противопоказаний
— измерение АД, ЧСС, SpO2
— оценка одышки и слабости по шкале Борга
До выполнения теста необходимо удостовериться, что обувь и  одежда позволяют пациенту выполнить 

исследование, также за это время заполняется первая часть протокола (см. Приложение B). 
Оцениваемые параметры
• Первичные: расстояние в метрах, пройденное за 6 мин.
• Вторичные:
 ° АД до теста
 ° ЧСС и SpO2 до и после теста 
 ° Общая слабость и выраженность одышки до и после теста.

Обеспечение безопасности теста:
– Обязательно наличие обученного персонала и оборудования для реанимации 
–  Тест следует немедленно прекратить при появлении одного из следующих симптомов: боль в  груди, 

резкая слабость или головокружение, выраженная одышка, судороги в ногах, шаткость походки, потливость, 
резкая бледность кожных покровов.

Методика выполнения теста с 6-минутной ходьбой
Пациенты должны быть проинструктированы о целях теста (Приложение А), им предлагается ходить по 

измеренному коридору в  своем собственном темпе (туда и  обратно по кругу с  точками поворота в  каждом 
конце, обозначенными конусами), стараясь пройти максимальное расстояние в течение 6 мин. Пациентам 
разрешается останавливаться и отдыхать во время теста. Если появится одышка или слабость можно замед-
лить темп ходьбы, остановиться и отдохнуть. Во время отдыха можно прислониться к стене, однако пациент 
должен возобновить ходьбу, когда сочтет это возможным.

Главная цель: пройти максимальное расстояние за 6 мин.
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Пациенты должны прекратить ходьбу при возникновении следующих симптомов: очень тяжелая одышка, 
боль в  грудной клетке, резкая слабость или головокружение, боль в  ногах, а  также при снижении SaO2 до 
80-86%.

Вначале теста встаньте рядом с пациентом на стартовой отметке. Не ходите рядом с пациентом во время 
выполнения теста, наблюдайте за ним. Не разговаривайте во время выполнения теста. Используйте ровный 
тон голоса при произнесении стандартных поощряющих фраз. Не отвлекайтесь и  не сбивайтесь со счета 
дистанции. Каждое прохождение стартовой линии отмечайте в протоколе исследования линией, так, чтобы 
пациент замечал это (можно использовать щелчок таймер или жесты). 

Во время выполнения теста каждые 60 сек следует поощрять пациента, произнося спокойным тоном фра-
зы: “Все хорошо” или “Молодец, продолжайте” или “Продолжайте в том же темпе”. Не следует информиро-
вать пациента о пройденной дистанции и оставшемся времени. Если пациент замедляет ходьбу, можно на-
помнить о том, что он может остановиться, отдохнуть, прислониться к стене, а затем, как только почувствует, 
что может идти, продолжить ходьбу.

По истечении 6 мин следует попросить пациента остановиться и  не двигаться, пока не будет измерено 
пройденное расстояние (с точностью до 1 м).

Раздел Шкалы Борга “интенсивность одышки” представлен выраженностью одышки на обычную нагруз-
ку. До физической нагрузки пациент самостоятельно отмечает тот балл, которому соответствует его физиче-
ская активность, второй раз — после проведённого теста с 6-минутной ходьбой определяется балл, которому 
соответствует интенсивность одышки. В динамике лечения и реабилитационных программ баллы интенсив-
ности одышки должны снижаться. При показателях 5 баллов и выше по Шкале Борга не рекомендуется на-
чинать проведение теста.

Параллельно вторая часть шкалы Борга представляет критерии интенсивности усталости, которые по-
зволяют врачу определить возможность тренирующих нагрузок после проведенного теста с  6-минутной 
ходьбой (Приложение Б). Значение “6-7” соответствует ЧСС 60-70 уд./мин и считается показателем покоя. 
Увеличение нагрузки предопределяет среди здоровых лиц линейную зависимость между ощущением увели-
чения усталости и приращения ЧСС. Среди пациентов с хронической СН врача интересует само ощущение 
усталости, т.к. основная когорта пациентов принимает бета-блокаторы или другие хрононегативные препа-
раты. Поэтому показатель 12-13 и выше ощущения усталости является лимитирующим в плане расширения 
объемов физических нагрузок. Заполняется врачом после проведения теста с 6-минутной ходьбой.

Интерпретация результатов:
В конце теста оценивается одышка по шкале Borg, ЧСС и SaO2. 
Пройденная дистанция интерпретируется согласно Приложению В.
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Приложение А. Инструкция для пациента

— перед проведением теста:
“Цель данного исследования — пройти как можно БОЛЬШЕЕ РАССТОЯНИЕ в течение 6 мин.
Вы будете ходить взад и вперед по этому коридору (продемонстрировать круг) в течение 6 мин. 6 мин — это 

довольно большой промежуток времени, поэтому вы можете испытывать трудности. У вас может возникнуть 
одышка или усталость. Вы можете замедлить темп ходьбы, если это необходимо. Вы можете остановиться 
и отдохнуть, прислониться к стене, если это будет необходимо, однако следует возобновить ходьбу, как только 
Вы сможете. У отметки в конце коридора вам будет необходимо быстро развернуться и пойти обратно. Я по-
кажу Вам, как следует разворачиваться (продемонстрировать).

Пожалуйста, не разговаривайте во время выполнения исследования, кроме случаев, если вы почувствуете ухуд-
шение состояния или вам нужно будет спросить что-то важное. 

Вы готовы выполнить этот тест? Я буду следить за количеством пройденных кругов и за временем. Каждую 
минуту я буду говорить Вам об оставшемся времени.

Помните, что цель — пройти как можно больше в течение 6 мин, но не идти вприпрыжку или бегать трусцой. 
У Вас есть вопросы? Начинаем?”

— непосредственно перед стартом:
“Начинайте ходьбу”

— во время ходьбы:
√  1 минута: “Вы все делаете правильно. Осталось 5 минут”
√  2 минуты: “Продолжайте в том же духе. Осталось 4 минуты”
√  3 минуты: “Вы хорошо идете. Половина времени прошла”
√  4 минуты: “Продолжайте идти. Осталось только 2 минуты”
√  5 минут: “Все хорошо. Осталось идти только 1 минуту”
√   5:45: “Через мгновение я скажу вам остановиться. Когда я скажу, остановитесь в том месте, где вы бу-

дете находиться, и я к вам подойду”
√  6 минут: “Стоп”

Если пациент остановился во время теста:
Позвольте пациенту сесть на стул, если это необходимо. Проверьте SpO2 и  ЧСС. Спросите пациента, 

почему он остановился. Необходимо записать время, когда пациент прекратил ходьбу (но не останавливать 
время на таймере). Предложите пациенту возобновить ходьбу “Если вы чувствуете возможность, пожалуйста, 
продолжите ходьбу” (если необходимо, повторять каждые 30 сек).

Приложение Б. Оценка выраженности одышки (по Borg G., 1982)

Инструкция для пациента:
“Это шкала по оценке выраженности одышки. Она начинается с нуля, когда вы абсолютно не испытываете 

затруднений при дыхании, и  заканчивается цифрой 10, когда ваше дыхание максимально затруднено. Насколько 
затруднено сейчас ваше дыхание?”

0 баллов одышка отсутствует
0,5 баллов очень-очень слабая (едва заметная)
1 балл очень слабая
2 балла слабая
3 балла умеренная
4 балла более тяжелая
5 баллов тяжелая
6, 7 баллов очень тяжелая
8, 9 баллов очень-очень тяжелая
10 баллов максимальная

Borg Y. Psychophysical bases of perceived exertion. Med. And Sciens in Sport and exers. 1982;1:377-82.
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Оценка выраженности усталости (по Borg G., 1970)

Инструкция для врача: 
“Это шкала по оценке выраженности усталости. Она начинается с 6-7 баллов, когда пациент абсолютно не 

испытываете усталости, и  заканчивается 18-20 баллов, когда усталость не позволяет проводить физические 
нагрузки. Данная шкала необходима, чтобы врач решил, возможно ли сохранить такой темп ходьбы или интен-
сивность нагрузки необходимо снизить.”

Ощущение усталости

6-7 минимальное

8-9 совсем незначительное

10-11 незначительное

12-13 несколько тяжело

14-15 тяжело

16-17 очень тяжело

18-20 очень-очень тяжело

Borg Y. Perceived exertion as an indicator of somatic stress. Sprt. Y. Rehab. Med. 1970;3:92-8.

Приложение В. Тест с 6-минутной ходьбой

Врач, проводивший исследование ____________________________________
ФИО пациента_____________________________________________________
Номер истории болезни/карты________________ Дата ___________________
Пол   м/ж                 Рост ___________     Вес ____________________

Перед началом теста После завершения теста

ЧСС __________________ __________________

Одышка (по шкале Borg) __________________ __________________

Слабость (по шкале Borg) __________________ __________________

SpO2 __________________ __________________

Паузы или остановки за время выполнения теста___да/нет___количество____
Симптомы во время теста: стенокардия ________, головокружение_________, боль в ногах_______, 
слабость_______, другое__________________________
Количество кругов__________________________________________________
Пройденная дистанция (м) = ________

Оценка ФК NYHA
Выраженность ХСН (NYHA) Дистанция 6-минутной ходьбы
I ФК 426-550
II ФК 301-425
III ФК 151-300
IV ФК <150

Сокращения: АД — артериальное давление, СН — сердечная недостаточность, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, 
ЧСС — частота сердечных сокращений.
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Приложение 5. Дозы и  режим титрования болезнь-модифицирующих препаратов при СН с  низкой и  про-
межуточной фракцией выброса

Препарат Стартовая доза (мг) Целевая доза (мг) Режим титрования Контролируемые параметры
Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента и блокаторы рецепторов ангиотензина II

Каптоприл 6,25 × 3 (2) раза/сут. 50 × 3 (2) раза/сут. Не чаще чем 1 раз в 2 нед. 
(возможно более частое 
титрование в стационаре 
или при тщательном 
мониторировании состояния, 
хорошей переносимости)

• Биохимические показатели (мочевина, 
креатинин, калий) через 1-2 нед. после 
предшествующего титрования дозы 
и через 1-2 нед. после окончательного 
титрования дозы
• Уровень АД
• Симптомы гипотонии (головокружение, 
дурнота, слабость), кашель

Эналаприл 2,5 × 2 раза/сут. 20 × 2 раза/сут.
Лизиноприл 2,5 × 1 раз/сут. 20 × 1 раз/сут.
Рамиприл 2,5 × 2 раза/сут. 5 × 2 раза/сут.
Трандолаприл 0,5 × 1 раз/сут. 4 × 1 раз/сут.
Периндоприл 2 × 1 раз/сут. 8 × 1 раз/сут.
Фозиноприл 5 × 1 (2) раз/сут. 20 × 1 (2) раз/сут.
Спираприл 3 × 1 раз/сут. 6 × 1 раз/сут.
Квинаприл 5 × 1 (2) раз/сут. 40 × 1 (2) раз/сут.
Зофеноприл 7,5 × 1 (2) раз/сут. 30 × 1 (2) раз/сут.
Кандесартан 4-8 × 1 раз/сут. 32 × 1 раз/сут.
Валсартан 40 × 2 раза/сут. 160 × 2 раза/сут.
Лозартан 50 × 1 раз/сут. 150 × 1 раз/сут.
Бета-адреноблокаторы

Бисопролол 1,25 × 1 раз/сут. 10 × 1 раз/сут. Не чаще чем 1 раз в 2 нед. 
(у отдельных пациентов 
может быть необходима 
более медленная титрация)

• Частота сердечных сокращений, уровень 
АД
• Слабость
• Симптомы и признаки сердечной 
недостаточности (например, усиление 
одышки, усталости, отеков, увеличение 
веса)

Карведилол 3,125 × 2 раза/сут. 25 × 2 раза/сут.;
50 × 2 раза/сут. — 
при весе >80 кг

Метопролола сукцинат 
(CR/XL)

12,5-25 × 1 раз/сут. 200 × 1 раз/сут.

Небиволол 1,25 × 1 раз/сут. 10 × 1 раз/сут.
Антагонисты альдостерона

Спиронолактон
Эплеренон

25 × 1 раз/сут. 50 × 1 раз/сут. 1 раз в 4-8 нед. • Контроль биохимических показателей 
(креатинин, калий) через 1, 4, 8 и 12 
нед.; 6, 9 и 12 мес.; далее каждые 6 мес. 
лечения

Ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингибиторы

Валсартан+сакубитрил 49/51 мг × 2 раза/сут.;
24/25 мг × 2 раза/сут. при 
наличии хотя бы 1 фактора:
• отсутствие или терапия 
иРААС в низкой дозе*;
• СКФ <30 мл/мин/1,73 м2;
• нарушение функции печени 
(класс В по Чайлд-Пью)

97/103 мг ×  
2 раза/сут.

Удвоение дозы не чаще чем 
1 раз в 2-4 нед., при старте 
с низкой дозы — 1 раз в 3-4 
нед.

• Биохимические показатели (креатинин, 
калий) через 1-2 нед. после повышения 
дозы и через 1-2 нед. после завершения 
титрования дозы
• Уровень АД
• Симптомы гипотонии (головокружение, 
дурнота, слабость, синкопальные 
состояния)

Ингибиторы натрий-глюкозного котраспортера 2 типа

Дапаглифлозин 10 мг × 1 раз/сут. 10 мг × 1 раз/сут. Нет • Функция почек до назначения препарата, 
далее через 2-4 нед., далее не реже  
1 раза в год; при CКФ <60 мл/мин —  
2-4 раза в год
• Симптомы гиповолемии  
(АД в ортостазе), клиническое АД
• Гликемия у пациентов с сахарным 
диабетом 2 типа на терапии препаратами 
инсулина или сульфонилмочевины
• Симптомы кетоацидоза (тошнота, рвота, 
боль в животе, недомогание, одышка, 
сонливость, признаки обезвоживания — 
жажда, головокружение, запах ацетона)

Примечание: * — эквивалентно суточной дозе эналаприла <10 мг или валсартана <160 мг.
Сокращения: АД — артериальное давление, иРААС — ингибиторы ренин-ангиотензин-альдостероновой системы, СКФ — скорость клубочковой фильтрации.
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Приложение 6. Дневник лекарственной терапии для пациента с СН

Пожалуйста, используйте данную таблицу для того, чтобы не забывать принимать лекарственные препара-
ты, прописанные Вашим врачом.

Лекарство Доза, время приема Особые отметки

УТ
РО

О
БЕ

Д
ВЕ

ЧЕ
Р
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Приложение 7. Показания к проведению сердечной ресинхронизирующей терапии

С целью уменьшения симптомов, прогрессирования заболевания и риска ВСС
1. Симптомная ХСН на фоне оптимальной медикаментозной терапии сроком не <3 мес.
2. ФВ ЛЖ ≤35%
3. Синусовый ритм
4. Морфология QRS по типу блокады ЛНПГ
5. Длительность QRS ≥130 мс (≥150 мс — бóльший уровень доказанности)

С целью уменьшения симптомов, прогрессирования заболевания и риска ВСС
1. Симптомная ХСН на фоне оптимальной медикаментозной терапии сроком не <3 мес.
2. ФВ ЛЖ ≤35%
3. Синусовый ритм
4. Морфология QRS не по типу блокады ЛНПГ
5. Длительность QRS ≥150 мс

С целью уменьшения симптомов, прогрессирования заболевания и риска ВСС — обеспечение постоянной бивентрикулярной стимуляции с эффективным 
захватом желудочков
1. Симптомная ХСН (III-IV ФК по NYHA) на фоне оптимальной медикаментозной терапии сроком не <3 мес.
2. ФВ ЛЖ ≤35%
3. Фибрилляция предсердий
4. Длительность QRS ≥130 мс
5. Максимальная ритмурежающая терапия
В случае неэффективной бивентрикулярной стимуляции рекомендовано создание блокады сердца с помощью катетерной аблации атриовентрикулярного 
узла.

СРТ + cоздание блокады сердца с помощью катетерной аблации АВ-узла 
1. Фибрилляция предсердий с неконтролируемой высокой частотой желудочкового ритма.

Для уменьшения симптомов и прогрессирования заболевания 
1. Симптомная ХСН на фоне оптимальной медикаментозной терапии 
2. ФВ ЛЖ <40% 
3. Показания к постоянной желудочковой стимуляции вследствие брадикардии с предполагаемым высоким процентом желудочковой стимуляции

В качестве замены имеющегося ЭКС или ИКД
1. ФВ ЛЖ <40%
2. Потребность в постоянной желудочковой стимуляции
3. Прогрессивное ухудшение состояния вследствие прогрессирования ХСН, несмотря на оптимальную медикаментозную терапию

Сокращения: АВ — атриовентрикулярная, ВСС — внезапная сердечная смерть, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ЛНПГ — левая ножка 
пуска Гиса, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая 
сердечная недостаточность, ЭКС — электрокардиостимулятор. 
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Приложение 8. Показания к имплантации кардиовертера-дефибриллятора

!!! Все пациенты должны получать оптимальную медикаментозную терапию, независимо от того, планируется или уже имплантирован кардиовертер-
дефибриллятор

!!! Приоритет — адекватная реваскуляризации миокарда, стремление к радикальному устранению аритмии

Вторичная профилактика ВСС
(в тех случаях, когда ожидаемая продолжительность жизни составляет >1 года в хорошем функциональном статусе)
1.  Документированная ФЖ или ЖТ с выраженными изменениями гемодинамики при отсутствии преходящих причин их развития*. 

*при неполной реваскуляризации, предшествующей дисфункции и снижению ФВ ЛЖ, появлении аритмий после 48 ч от возникновения ОКС,  
полиморфной ЖТ или ФЖ — ИКД или временное применение наружного кардиовертера-дефибриллятора рекомендованы в течение 40 дней после ИМ.

2.  Устойчивая ЖТ при умеренно выраженной дисфункции ЛЖ (ФВ ЛЖ <45%), вне зависимости от возможности выполнения катетерной аблации 
и результатов процедуры.

3. Индуцируемая устойчивая ЖТ или ФЖ при проведении ЭФИ у пациентов с дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ <40%) вследствие перенесенного ИМ.

Первичная профилактика ВСС 
(рассматривается, когда ожидаемая продолжительность жизни составляет >1 года в хорошем функциональном статусе)
1.  ФВ ЛЖ ≤ 35% и NYHA II-III ФК или ФВ ЛЖ <30% при NYHA I ФК — не ранее, чем через 40 дней после ИМ и несмотря на оптимальную медикаментозную 

терапию ≥3 мес.
2. Ожидание трансплантации сердца вне лечебного учреждения. 

Первичная профилактика ВСС у взрослых пациентов с ГКМП
1.  Предполагаемый 5-летний риск внезапной смерти ≥6% по шкале HCM Risk-SCD (https://doc2do.com/hcm/webHCM.html) и ожидаемая продолжительность 

жизни >1 года.
2. Наличие хотя бы 1 из следующих факторов:
— Внезапная смерть, определенно или вероятно связанная с ГКМП, у ≥1 родственника первой линии или близкого родственника в возрасте ≤50 лет;
— Максимальная толщина стенки ЛЖ ≥30 мм;
— ≥1 эпизода синкопе предположительно аритмогенного генеза в предыдущие 6 мес.;
— Апикальная аневризма ЛЖ, независимо от размера;
— Систолическая дисфункция ЛЖ (ФВ ЛЖ ≤50%).

Дополнительные факторы риска, которые могут рассматриваться в пользу ИКД:
• Выраженное (≥15% от массы ЛЖ) отсроченное контрастирование при МРТ.
• Неустойчивая ЖТ по данным 24-48 ч мониторирования ЭКГ (≥3 эпизодов, ≥10 комплексов, частота ≥200 в мин).

Состояния, при которых ИКД-терапия не показана или противопоказана

1.  Прогнозируемый срок жизни с удовлетворительным функциональным статусом не превышает 1 год, даже 
при наличии показаний;

2.  Непрерывно-рецидивирующие ЖТ или ФЖ; 
3.  Выраженные психические заболевания, которые могут быть усугублены имплантацией прибора или пре-

пятствовать систематическому наблюдению;
4.  Хроническая сердечная недостаточность IV ФК (NYHA), рефрактерная к  лекарственной терапии, когда 

пациент не является кандидатом на трансплантацию сердца;
5.  Обмороки неясного генеза без индуцируемых ЖТ и без структурной патологии сердца;
6.  Случаи, когда ЖТ или ФЖ являются устранимыми радикально, хирургически или с помощью катетерной 

аблации: аритмии, связанные с синдромом WPW, тахикардии из выводного тракта желудочков, фасцику-
лярные и идиопатические ЖТ, при отсутствии структурной патологии сердца;

7.  Эпизод ЖТ возник вследствие преходящих или обратимых расстройств (например, острый ИМ, наруше-
ние электролитного баланса, побочные эффекты медикаментов, травма), когда коррекция расстройства 
возможна и может значительно снизить риск повторного возникновения аритмии.

Сокращения: ВСС  — внезапная сердечная смерть, ГКМП  — гипертрофическая кардиомиопатия, ЖТ  — желудочковая тахикардия, ИКД  — имплантируемый 
кардиовертер-дефибриллятор, ИМ — инфаркт миокарда, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитная резонансная томография, ОКС — острый коронарный син-
дром, ФВ — фракция выброса, ФЖ — фибрилляция желудочков, ФК — функциональный класс, ЭКГ — электрокардиография, ЭФИ — электрофизиологическое 
исследование, WPW — синдром Вольфа-Паркинсона-Уайта.
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Приложение 9. Показания и противопоказания к трансплантации сердца

Показания к трансплантации сердца (должны присутствовать все перечисленные критерии):

1. Любое заболевание сердца (кардиомиопатия, ишемическая болезнь сердца, пороки сердца, миокардит, 
другие), чаще всего:

√ Персистирующие симптомы сердечной недостаточности на уровне III-IV ФК (NYHA), рефрактерные 
к максимально переносимой лекарственной терапии (ФВ ЛЖ ≤30%, пиковое потребление кислорода (pVO2) 
≤12 мл/кг/мин, дистанция <300 м).

√ Тяжелая стенокардия III-IV ФК или безболевая ишемия у  пациентов с  поражением коронарных со-
судов, не подлежащая хирургической или эндоваскулярной реваскуляризации.

2. Неэффективность медикаментозных и хирургических методов лечения.
3. Существенное ограничение физической активности (pVO2 <12-14 мл/кг/мин, дистанция теста с 6-ми-

нутной ходьбой <300 м).
4. Риск смерти в течение года >50%.
5. Мотивированный, хорошо информированный и эмоционально стабильный пациент.
6. Cпособность к соблюдению/выполнению лечения, требуемого после трансплантации.

Абсолютные противопоказания:
1. Сопутствующие заболевания, повышающие риск развития периоперационных осложнений:
а. Выраженные нарушения функции внешнего дыхания (например, тяжелая хроническая обструктивная 

болезнь легких с ОФВ1 <1 л/мин);
б. Выраженная легочная гипертензия (легочное сосудистое сопротивление >5 единиц Вуда), рефрактер-

ная к медикаментозной терапии и/или механической поддержке кровообращения;
в. Выраженные нарушения функции печени и/или почек (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2); 
г. Аутоиммунные заболевания (например, системная красная волчанка, системный амилоидоз);
д. Выраженный атеросклероз, сопровождающийся ишемией органов и тканей при невозможности хирур-

гического лечения.
2. Наличие острой вирусной инфекции, в т.ч. фульминантных форм вирусных гепатитов В и С.
3. Сопутствующие заболевания, сопровождающиеся риском смерти в течение 5 лет >50% (например, он-

кологические заболевания с неблагоприятным прогнозом выживаемости).

Относительные противопоказания:
1. Возраст >65 лет.
2. Сопутствующие заболевания и состояния, повышающие риск развития периоперационных осложнений:
а. Ожирение (ИМТ >35 кг/м2) или кахексия (ИМТ <18 кг/м2);
б. Сахарный диабет со значимым повреждением органов-мишеней (нейропатия, нефропатия или рети-

нопатия, за исключением непролиферативной ретинопатии) и невозможностью адекватного контроля гли-
кемии (HbA1с >7,5%);

в. Гемодинамически значимый атеросклероз артерий головы и  шеи, артерий нижних конечностей, по-
чечных артерий, значимый атеросклероз и кальциноз восходящего отдела аорты;

г. Хроническая болезнь почек с  СКФ <30-40 мл/мин/1,73  м2 (расценивается как противопоказание для 
изолированной трансплантации сердца);

д. Нарушение функции внешнего дыхания, характеризующееся ОФВ1 <40%;
е. Тяжелые неврологические или нервномышечные расстройства.
3. Заболевания и состояния, которые могут сопровождаться нарушением режима приема лекарственных 

средств в послеоперационном периоде:
а. Неблагоприятный социальный статус или психические заболевания, при которых возможно достиже-

ние ремиссии;
б. Острое нарушение мозгового кровообращения <1 мес. назад;
в. Эпизоды злоупотребления алкоголем в течение последних 6 мес.;
г. Неспособность отказаться от курения табака.
4. Хронические инфекционные заболевания.

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ОФВ1 — объем форсированного выдоха за первую секунду, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ФВ ЛЖ — фрак-
ция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, HbA1с — гликированный гемоглобин. 
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Приложение 10. Необходимое первичное обследование пациентов перед трансплантацией сердца

Объем необходимой информации для предварительного рассмотрения вопроса о трансплантации сердца:
1. Развернутый диагноз (основной, осложнения, сопутствующий).
2. Анамнез жизни (работа, инвалидность, не давал ли отказ от социального пакета на лекарственное обе-

спечение; курение — стаж, интенсивность; алкоголь — какие напитки, объем, кратность; энергетики — ча-
стота, объем; наркотические средства; семейный статус; вакцинация против гриппа, гепатита В, новой ко-
ронавирусной инфекции, пневмококковой инфекции — рекомендовано выполнить).

3. Анамнез заболевания.
4. Терапия: препараты, дозы, резервы в увеличении доз болезнь-модифицирующей терапии СН, терапия 

сопутствующей патологии.
5. Физикальный осмотр.
6. Антропометрические данные: рост, вес, ИМТ.
7. Клинический анализ крови.
8. Биохимический анализ крови: креатинин, СКФ, калий, натрий, билирубин, АЛТ, АСТ, ГГТП, альбу-

мин.
9. Общий анализ мочи.
10. Функция щитовидной железы (тиреотропный гормон).
11. Группа крови.
12. Анализы крови: HBsAg, HCVAb, RW, анализ крови по форме 50.
13. Электрокардиография (запись электрокардиограммы, ширина комплекса QRS).
14. Эхокардиография (полный протокол).
15. Суточное мониторирование электрокардиограммы.
16. МСКТ органов грудной клетки с контрастированием.
17. Заключение стоматолога (необходима санация полости рта).
18. Заключение профильного специалиста при наличии сопутствующей патологии (по результатам вы-

полненного дообследования).
19. При показаниях и технической возможности: КАГ, МРТ сердца с контрастированием.
20. Заключение фтизиатра (по результатам обследования) — в случае вызова на госпитализацию.

Дополнительное обследование при сопутствующей патологии:
Сахарный диабет
√ Суточные колебания гликемии.
√ Гликированный гемоглобин.
√ Общий анализ мочи, альбуминурия.
√ Дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий и артерий нижних конечностей.
√ Окулист: наличие пролиферативной ангиопатии сетчатки.
√ Невролог: наличие диабетической полинейропатии.
√ Эндокринолог: диагноз (развернутый с описанием осложнений, степени компенсации), наличие про-

тивопоказаний к трансплантации сердца.

Острое нарушение мозгового кровообращения, транзиторная ишемическая атака в анамнезе
√ Липидный спектр.
√ Дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий и транскраниальная допплерография.
√ МРТ или МСКТ головного мозга (с контрастированием, при отсутствии противопоказаний).
√ Заключение невролога: диагноз, наличие противопоказаний к  трансплантации сердца и/или риски 

оперативного вмешательства.
√ Электроэнцефалография (по назначению невролога).

Облитерирующий атеросклероз артерий нижних конечностей
√ Дуплексное сканирование артерий нижних конечностей.
√ Липидный спектр.
√ Консультация сосудистого хирурга: диагноз, возможность реваскуляризации в  настоящее время или 

в послеоперационном периоде после трансплантации сердца.
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Хроническая болезнь почек С3-С5 стадий
√ Биохимический анализ крови: креатинин, мочевина, СКФ, мочевая кислота.
√ Общий анализ мочи.
√ Альбуминурия (или суточная протеинурия).
√ Ультразвуковое исследование почек.
√ Дуплексное сканирование почечных артерий.

Варикозная болезнь вен нижних конечностей, тромбофлебит
√ Дуплексное сканирование вен нижних конечностей.
√ Консультация сосудистого хирурга (при тромбофлебите, значимой варикозной болезни вен нижних 

конечностей).

Хроническая обструктивная болезнь легких, бронхиальная астма, эмфизема
√ Спирография с бронходилатационным тестом.
√ Бодиплетизмография, оценка диффузионной способности легких.
√ Рентгенография грудной клетки в 2 проекциях, МСКТ грудной клетки.
√ Консультация пульмонолога.

Подагра
√ Биохимический анализ крови: креатинин, мочевина, СКФ, мочевая кислота.
√ Ультразвуковое исследование почек.
√ Консультация ревматолога.
√ Рентгенография суставов по назначению ревматолога.

Гепатит
√ Биохимический анализ крови: АСТ, АЛТ, ГГТП, ЩФ, билирубин, фибриноген, альбумин, общий хо-

лестерин.
√ Количественное определение ДНК вируса гепатита В методом ПЦР.
√ Количественное определение РНК вируса гепатита С методом ПЦР, генотипирование вируса гепатита С.
√ Непрямая эластометрия печени.
√ Ультразвуковое исследование печени, селезенки.
√ Эзофагогастродуоденоскопия (оценка наличия варикозного расширения вен пищевода).

Сокращения: АСТ — аспартатаминотрансфераза, АЛТ — аланинаминотрансфераза, ГГТП — гамма-глутамилтранспептидаза, ДНК — дезоксирибонуклеиновая 
кислота, ИМТ — индекс массы тела, КАГ — коронароангиография, МРТ — магнитно-резонансная томография, МСКТ — мультиспиральная компьютерная томо-
графия, ПЦР — полимеразная цепная реакция, РНК — рибонуклеиновая кислота, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СН — сердечная недостаточность, 
ЩФ — щелочная фосфатаза.

Приложение 11. Образовательные мероприятия для пациентов с СН

Цель: повышение уровня знаний пациентов (лиц, осуществляющих уход) о  сердечной недостаточности, 
обучение и изменение их поведения и привычек, помощь в приобретении навыков самоконтроля показате-
лей состояния здоровья, увеличение осведомленности о необходимых алгоритмах действий в случае ухудше-
ния самочувствия, ухудшения течения сердечной недостаточности, развития жизнеугрожающих состояний, 
увеличение мотивации и приверженности, необходимых для эффективного лечения.

Таргетная группа: все пациенты с сердечной недостаточностью и их родственники.
Основные положения: образовательные мероприятия с  пациентами, их родственниками или лицами, 

осуществляющими уход, проводятся, начиная с момента постановки диагноза и далее, на регулярной осно-
ве. Следует строго соблюдать учебный план с рассмотрением основных вопросов, касающихся механизмов 
развития сердечной недостаточности, ее проявлений, важности изменения образа жизни и понимания эф-
фективности проводимой терапии. Для повышения качества процесса обучения используются “наглядные” 
материалы, а также выдаются на руки методические пособия.
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Форма организации обучения: индивидуальная очная беседа с пациентом и родственниками, беседа во вре-
мя структурированного телефонного контакта, проведение групповых Школ для пациентов.

Ключевые аспекты, требующие обсуждения при проведении индивидуальной беседы с пациентом с сердечной 
недостаточностью

Тема Советы для обсуждения

Сердечная 
недостаточность, течение 
заболевания

Объяснить, что сердечная недостаточность — хроническое заболевание, однако после установки диагноза существуют 
возможности для улучшения симптомов, качества и продолжительности жизни при соответствующем правильном лечении — 
назначении, титровании (до целевых или максимально переносимых доз) и строгом ежедневном приеме лекарственной 
терапии в соответствии с рекомендациями врача.
Подчеркнуть, что лекарственная терапия в соответствии с рекомендациями должна быть продолжена, даже если 
происходит обратное ремоделирование миокарда и фракция выброса левого желудочка увеличивается до >50%, а отмена 
терапии ассоциируется с повторным снижением фракции выброса левого желудочка и ухудшением течения сердечной 
недостаточности.

Назначенные 
и планируемые 
лекарственные препараты

Рассказать о классах лекарственных препаратов, их доступности и стоимости, принципах назначения и шаге титрования.
Объяснить:
1. Ожидаемые преимущества терапии (уменьшение выраженности симптомов, повышение толерантности к физическим 
нагрузкам, снижение риска госпитализаций по поводу сердечной недостаточности, увеличение выживаемости);
2. Ожидаемый эффект (улучшение симптомов может развиваться медленно, в течение нескольких недель/месяцев после 
начала терапии);
3. Возможные побочные явления и необходимость сообщать врачу о развитии потенциальных нежелательных явлений 
(головокружение, симптомная гипотония, кашель, усталость, быстрая утомляемость, брадикардия, обмороки).
Сделать акцент на приверженности к приему лекарств (задать прямые вопросы о том, сколько раз в неделю пациент может 
пропустить прием препаратов, каких и почему).
Посоветовать пациенту избегать приема нестероидных противовоспалительных препаратов, других лекарств и биологически 
активных добавок, не прописанных врачом, или не рекомендованных при СН, а также заменителей соли с высоким 
содержанием калия.

Физическая нагрузка Объяснить, что регулярные аэробные упражнения невысокой интенсивности (вызывающие легкую или умеренную 
одышку) улучшают функциональные возможности и симптомы и снижают риск повторной госпитализации с сердечной 
недостаточностью.

Диета, употребление соли 
и жидкости

Для уменьшения симптомов задержки жидкости целесообразно умеренное ограничение соли (не более 6 г/сут.) и ограничение 
жидкости (1,5 л/сут.).

Стратегии самоконтроля Индивидуальное инструктирование:
— каждый день взвешиваться (утром после пробуждения, после мочеиспускания, перед одеванием и едой);  
при сохраняющемся (более 2 дней) увеличении веса >1,5-2,0 кг/сут. — увеличить дозу или кратность приема диуретиков  
(или начать прием второго диуретика) или обратиться к врачу;
— каждый день утром и вечером до приема лекарств дважды с интервалом в 1 мин измерить АД и ЧСС и записать результаты 
второго измерения в дневник;
 •  снижение систолического АД <100 мм рт.ст., если это не сопровождается ухудшением самочувствия и симптомами, 

обычно не требует изменений в терапии или пропуска в приеме;
 •  снижение систолического АД <100 мм рт.ст., сопровождающееся ухудшением самочувствия и симптомами 

(головокружение, дурнота, слабость, эпизоды потери сознания) — следует обратиться к врачу для уточнения причины 
и решения вопроса о необходимости изменения терапии;

— контролировать появление отеков, нарастание одышки и потребность в возвышенном положении в постели  
(увеличить дозу диуретиков в случае их появления; при отсутствии эффекта — обратиться к врачу).

Вакцинация Ежегодная вакцинация против гриппа и вакцинация 1 раз в 5 лет против пневмококковой инфекции.
Санация очагов инфекций Рассказать о необходимости санации очагов хронической инфекции (полость рта, гайморовы пазухи и другие).
Коррекция сопутствующей 
патологии

Рассказать о необходимости консультации специалистов и коррекции сопутствующих заболеваний и состояний.

Вредные привычки Строго запретить употребление алкоголя, курение.
Дополнительная 
информация

Рассказать о наличии образовательных интернет-ресурсов для пациентов с сердечной недостаточностью  
(например, https://www.heartfailurematters.org/ru_RU, http://www.almazovcentre.ru/?page_id=9745).

План дальнейшего ведения Дата следующего амбулаторного визита, телефонного контакта, планируемые обследования/вмешательства/операции/
реабилитация и другое).
Что принести на следующий визит (перечень лекарственных препаратов, дневник самоконтроля веса, АД, ЧСС, симптомов).
К кому обратиться в случае ухудшения (контакты).

Сокращения: АД — артериальное давление, СН — сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений.
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Приложение 12. Положение “О школе для взрослых пациентов с сердечной недостаточностью”

1. Школа для пациентов старше 18 лет с сердечной недостаточностью (СН) (далее — Школа) осуществляет 
свою деятельность в  рамках деятельности первичного, специализированного или экспертного Центра СН. 

Цель Школы СН: проведение обучающих занятий с  пациентами или лицами, осуществляющими уход.
2. Основные задачи Школы: 
— повышение уровня знаний пациентов (лиц, осуществляющих уход) о СН;
— обучение и изменение их поведения и привычек;
— помощь в приобретении навыков самоконтроля показателей состояния здоровья;
— увеличение осведомленности о необходимых алгоритмах действий в случае ухудшения самочувствия, 

ухудшения течения СН, развития жизнеугрожающих состояний;
— увеличение мотивации и приверженности, необходимых для эффективного лечения.
3. Направление в  Школу пациентов и  их родственников осуществляют: врач-терапевт, врач-терапевт 

участковый, врач общей практики (семейный врач) и врачи других специальностей.
4. В Школу направляются: пациенты с диагностированной хронической СН и/или лица, осуществляю-

щие уход.
5. Форма проведения Школы: обучающие занятия, проводимые с определенной периодичностью освоив-

шим программу дополнительного профессионального образования по СН врачом или медицинском работ-
ником со средним медицинским образованием, с представлением “наглядных материалов” и обеспечением 
пациентов (лиц, осуществляющих уход) информационными материалами (брошюра для пациентов с инфор-
мацией, содержащейся в лекции, памятки для пациентов, дневники самоконтроля).

6. Медицинский работник, проводящий Школу, обеспечивает:
1) формирование списков лиц, посетивших школу и получивших информационные материалы;
2) информирование медицинского персонала организации и пациентов с хронической СН (лиц, осущест-

вляющих уход) о расписании работы Школы.
7. Организацию проведения, порядок и режим работы Школы в медицинской организации осуществляет 

руководитель медицинской организации, либо уполномоченный им заместитель руководителя медицинской 
организации (далее — руководитель).

Примерная программа Школы для пациентов с СН
Периодичность проведения:
амбулаторно 1-2 раза в мес. (зависит от потока пациентов)
в стационаре 1 раз в 1-2 нед. (зависит от потока пациентов)
Рекомендуемая длительность: 40-60 мин
Рекомендуемый формат: презентация с иллюстрациями и инструкциями и активной дискуссией со слушателями Школы
Необходимое оснащение: персональный компьютер или ноутбук, видеопроектор и экран для демонстрации
Необходимые материалы: презентация в формате PowerPoint (или другом), “наглядные материалы” (например, дневники контроля жидкости,  
футляры для препаратов и т.д.), брошюры с информацией, содержащейся в лекции
Основные разделы в программе:
1. Строение и функция сердца
2. Что такое СН
• Основные причины развития СН
• Проявления СН
• Причины и проявления декомпенсации СН
• Основные симптомы, на которые следует обращать внимание, и конкретные действия, которые следует предпринять в случае их появления
• Когда следует обращаться к врачу
3. Правила образа жизни при СН и методы предотвращения ее прогрессирования
• Ограничение потребления поваренной соли, перечисление наиболее распространенных пищевых продуктов с высоким содержанием натрия хлорида
• Ограничение потребления жирных продуктов
• Ограничение потребления жидкости
 Самоконтроль пациента с СН — контроль веса, артериального давления, частоты сердечных сокращений (дневник), оценка периферических отеков
• Необходимость регулярных дозированных физических нагрузок
• Вредные привычки (консультация по отказу от курения, употреблению алкоголя)
4. Обучение основам приема лекарственных препаратов
• Базовые данные об основных препаратах для лечения СН
• Показания и потенциальные побочные эффекты
• Понятие целевой (максимально переносимой) дозы и протокол титрования
• Потенциальные проблемы при несоблюдении приверженности
5. Ответы на вопросы пациентов

Сокращение: СН — сердечная недостаточность.
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Приложение 13. Дневник самоконтроля пациента с хронической СН

Пожалуйста, используйте данную таблицу для ежедневного измерения и записи Вашего артериального давле-
ния, пульса и веса (измеренного после утреннего туалета натощак) и возьмите ее с собой на прием к врачу.

Следует отметить любые изменения в самочувствии в последнем столбце. При значительном ухудшении со-
стояния — необходимо обратиться к врачу или вызвать скорую помощь.

Дата, время Артериальное давление, мм рт.ст. Частота сердечных сокращений, в мин Вес, кг Жалобы

/
/
/
/
/
/
/
/
/
/
/
/
/
/

Приложение 14. Дневник самоконтроля пациента, госпитализированного с ухудшением СН

Пожалуйста, используйте данную таблицу для ежедневного измерения и записи Вашего артериального давле-
ния, пульса, веса (измеренного после утреннего туалета натощак), а также объема всей выпитой и выделенной 
жидкости.

Дата,  
время

Артериальное 
давление, мм рт.ст.

Частота сердечных 
сокращений, в мин

Выпито жидкости,  
мл

Введено жидкости в/в,  
мл

Выделено мочи, 
мл

Вес,  
кг

/
/
/
/
/
/
/
/
/
/
/
/
/
/
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Приложение 15. Пример выписного эпикриза для пациента, госпитализированного с  декомпенсацией СН

1. Дата госпитализации, выписки.
2.  Заключительный диагноз (формулирование стадии хронической СН, фракции выброса левого желудочка 

и функционального класса с указанием его динамики за время госпитализации).
3. Причины ухудшения СН, манифестация симптомов декомпенсации.
4. Жалобы, анамнез.
5. Давность СН.
6. Число госпитализаций из-за СН за предшествующие 12 мес.
7. Терапия при поступлении с указанием доз болезнь-модифицирующей и диуретической терапии.
8.  Физический статус на момент госпитализации и выписки, динамика веса, ЧСС, АД лежа (или сидя) и стоя 

за время госпитализации (в  случае сохранения симптомов застоя при выписке указать причину не до-
стижения эуволемии, рассмотреть перевод пациента в  дневной стационар или отделение паллиативной 
помощи).

9. Результаты ВСЕХ лабораторных и инструментальных исследований за время госпитализации.
10.  Заключение и  рекомендации смежных специалистов за время госпитализации (при условии консульти-

рования).
11.  Особенности течения заболевания за время госпитализации (темп диуреза и регресса отечного синдрома, 

осложнения, процедуры и вмешательства, необходимость снижения дозы болезнь-модифицирующей те-
рапии или отмены, недостаточного титрования, или назначение дополнительных препаратов, титрование 
болезнь-модифицирующей терапии).

12.  Указание на обучение или направление в  “Школу пациента с  хронической СН”, выдан дневник само-
контроля.

13. Рекомендованный план ведения после выписки: 

1. ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ПРЕПАРАТЫ (ЕЖЕДНЕВНЫЙ ДЛИТЕЛЬНЫЙ ПРИЕМ)

А) Ингибитор АПФ/блокатор рецепторов ангиотензина II (при непереносимости ингибиторов АПФ)/
валсартан+сакубитрил
__________________ (название препарата)
__________ мг ___________ раз/сут. (доза, кратность приема), с дальнейшим титрованием дозы не чаще, чем 
1  раз в  2 нед. до максимально переносимой (целевой) под контролем АД, креатинина, калия сыворотки 
крови, симптомов.

Б) Бета-блокатор:
Карведилол или Бисопролол, или Метопролола сукцинат, или Небиволол (выбрать название препарата)
__________ мг _________ раз/сут. (доза, кратность приема), с дальнейшим титрованием дозы не чаще, чем 
1 раз в 2 нед. до максимально переносимой (целевой) под контролем АД, ЧСС, симптомов.

В) Антагонисты минералокортикоидных рецепторов:
Спиронолактон или Эплеренон (выбрать название препарата)
__________ мг _______ раз/сут. (доза, кратность приема) с дальнейшим титрованием дозы 1 раз в 4 нед. под 
контролем креатинина сыворотки, калия сыворотки крови. В случае применения больших доз спиронолак-
тона в стационаре указать темп снижения и последующий выбор препарата для постоянного приема.

Г) Дапаглифлозин 
10 мг 1 раз/сут.

Д) Диуретики: под контролем массы тела, АД лежа (или сидя) и стоя, креатинина, калия и натрия сыворотки 
крови. Оценка возможности снижения дозы после достижения I-II ФК ХСН при регулярном взвешивании 
и соблюдении водно-солевого режима.
• Фуросемид, Торасемид
__________ мг _______ раз/сут. (доза, кратность приема) 
___________________ (время приема в зависимости от приема пищи — для фуросемида)
Контроль 2 раза в год уровня кальция в крови.
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• Тиазидные/тиазидоподобные диуретики
__________ мг _______ раз/сут. (доза, кратность приема) 
___________________ (время приема в зависимости от приема пищи).

• Ацетазоламид
__________ мг _______ раз/сут. (доза, кратность приема) 
___________________ (дней в нед.).

Е) Дополнительные препараты (указать с  аналогичной детализацией дозы, кратности и  времени приема, 
режима титрования, длительности терапии).
• Ивабрадин __________ мг 2 раза/сут. (стартовая доза), с дальнейшим титрованием дозы 1 раз в 2 нед. до 
максимально переносимой (целевой) под контролем ЧСС в  покое, симптомов, при возможности  — пред-
почтительно титрование дозы бета-адреноблокаторов с  возможной отменой ивабрадина при достижении 
целевой ЧСС.

• Дигоксин _________ мг 1 раз/сут.
Суточное мониторирование ЭКГ 2 раза в год, контроль концентрации дигоксина в сыворотке крови в груп-
пах риска кумуляции препарата (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2, женский пол, пожилой возраст, кахексия, соче-
тание с амиодароном или карведилолом).

• Антиаритмики
При назначении амиодарона  — контроль уровня ТТГ 2 раза в  год. В  случае сочетания амиодарона с  бета-
адреноблокаторами и дигоксином — суточное мониторирование ЭКГ.

• Ацетилсалициловая кислота 75-100 мг 1 раз/сут. вечером.

• Антикоагулянты
Апиксабан или дабигатран, или ривароксабан __________ мг ________ раз/сут., или
Варфарин ________ мг (_________ таблеток) вечером под контролем анализа крови на уровень МНО 
__________ (указать дату). По достижении целевого уровня МНО (______) контроль МНО ежемесячно.
Учитывая прием варфарина, необходимо поддерживать постоянный уровень витамина К в ежедневном ра-
ционе. Не следует употреблять значительно больше или значительно меньше витамин К-содержащих про-
дуктов, чем обычно, т.е. менять резко содержание витамина К в диете, необходимо стараться поддерживать 
его одинаковое количество в  дневном рационе. Пища с  высоким содержанием витамина К: зеленые бо-
бы, шпинат, листья зеленого салата, петрушка, авокадо, брокколи, морская капуста, печень, зеленый чай. 
Отказаться от употребления алкоголя, клюквенного сока. С осторожностью использовать ацетилсалицило-
вую кислоту и  другие противовоспалительные, жаропонижающие препараты. При развитии лихорадочных 
состояний и сопутствующем приеме жаропонижающих средств — пропустить прием варфарина на 1-2 дня.

Ж) Другие препараты (указать с аналогичной детализацией дозы, кратности и времени приема, режима ти-
трования, длительности терапии).

2. НЕМЕДИКАМЕНТОЗНЫЕ МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ

Активное изменение образа жизни:
• Снижение массы тела  — умеренно гипокалорийное питание с  преимущественным ограничением живот-
ных жиров (жирное мясо, сыр, колбаса, майонез) и  простых углеводов (хлебобулочные, кондитерские из-
делия). Увеличение потребления свежих овощей, фруктов, зелени, рыбы, молочных продуктов с низким со-
держанием соли и жира (кефир, сыр, йогурт). Целевой уровень снижения массы тела — на 5-7 % от исходной.

• Ограничение употребления алкоголя (в расчете не >20 мл чистого спирта в день для мужчин и не >10 мл — 
для женщин)
или отказ употребления алкоголя (пациентам с алкогольной кардиомиопатией).
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• Категорический отказ от курения
Обратиться в (поликлинику, центр здоровья или кабинет по отказу от курения) _________________________ 
(указать название учреждения) для получения консультативной и медицинской помощи по отказу от курения.

• Ограничение соли (до 6 г/сут.):
 • Не досаливайте пищу;
 • Не держите солонку на столе;
 • Изучайте информацию на упаковках продуктов питания для определения содержания в  них соли;
 •  Запрещены продукты с  высоким содержанием соли: соленая рыба, соленья, многие виды сыров, 

копчености, консервы и т.д.

• Ограничение жидкости до 1,5 л/сут.

• Регулярная аэробная физическая активность умеренной интенсивности (быстрая ходьба со скоростью не 
<4,0 км/ч, плавание, велосипед, танцы, не вызывающие одышки, стенокардии) длительностью не <30 мин 
в большинство дней недели (не <150 мин в нед.) 
или аэробные физические нагрузки в виде дыхательных упражнений, упражнений в положении сидя и ходьбы в за-
висимости от этапа реабилитационной программы.

3. ВЕДЕНИЕ ДНЕВНИКА САМОКОНТРОЛЯ ВЕСА, АД И ЧСС, САМОЧУВСТВИЯ

• каждый день взвешиваться в одной и той же одежде утром после пробуждения и мочеиспускания, до еды; 
при сохраняющемся (>2 дней) увеличении веса >1,5-2,0 кг/сут. увеличить дозу или кратность приема диуре-
тиков (или начать прием второго диуретика, например, ацетазоламида), при неэффективности обратиться 
к врачу;
• каждый день утром и вечером до приема лекарств дважды с интервалом в 1 мин измерить АД и ЧСС и за-
писать результаты второго измерения в дневник:
 ° при АД <100 мм рт.ст., если не сопровождается ухудшением самочувствия и симптомами, обычно не 
требуется изменений в терапии или пропуска в приеме лекарств;
 ° при АД <100  мм рт.ст., сопровождающемся ухудшением самочувствия и  симптомами (головокру-
жение, дурнота, слабость, эпизоды потери сознания), следует обратиться к  врачу для уточнения причины 
и решения вопроса о необходимости изменения терапии;
• контролировать появление отеков, нарастание одышки и потребность в повышении изголовья (увеличить 
дозу диуретиков в случае их появления; при отсутствии эффекта — обратиться к врачу).

4. Избегать переохлаждения, резких перепадов температуры (в т.ч. посещения сауны или бани), эмоцио-
нального и физического напряжения, длительных перелетов (>2 ч), контактов с пациентами с инфекцион-
ными заболеваниями.

5. Санация очагов хронической инфекции (полость рта, гайморовы пазухи и другие).

6. Вакцинация против гриппа и пневмококковой инфекции.

7. Консультация врача-кардиолога _____________ в  (указать название учреждения, телефон для записи), 
_________________ (указать дату в течение 7-14 дней после выписки из стационара).

Явка с дневником самоконтроля и информацией по дозам текущей терапии.

8. Контроль биохимического анализа крови (креатинин, калий) через 7 дней после выписки и далее через 
2, 4, 8, 12 нед., далее каждые 3 мес.

9. Указать целевые показатели АД, ЧСС, гликированного гемоглобина (при наличии СД), ЛНП, МНО, 
индекса массы тела.



136

Российский кардиологический журнал 2021; 26 (S3)

Ссылки на интернет-ресурсы с информацией для пациентов с СН, например:
• Практическая информация о СН для пациентов, их родственников и лиц, осуществляющих уход, предо-
ставленная Ассоциацией по сердечной недостаточности Европейского общества кардиологов — https://www.
heartfailurematters.org/ru_RU.
• Страница научно-исследовательского отдела СН ФГБУ “НМИЦ им. В. А. Алмазова” Минздрава России — 
http://www.almazovcentre.ru/?page_id=9745.

КОНТАКТЫ:

При ухудшении состояния — звонить ___________________ (ФИО специалиста) по телефону ______________

Указать дополнительно (при наличии показаний): 

10. Консультация кардиолога в Центре управления сердечно-сосудистыми рисками (указать название уч-
реждения, телефон для записи).

11. Консультация врачей-специалистов с учетом сопутствующей патологии (эндокринолог, пульмонолог, 
нефролог и другие).

12. Консультация аритмолога (указать название учреждения, телефон для записи) — для решения вопроса 
об установке ИКД/СРТ/ЭКС/проведения хирургической коррекции аритмии.

13. При наличии имплантированных устройств — тестирование работы имплантируемого электронного 
устройства (1 раз в течение 6 мес. после имплантации, далее не реже 1 раза в год).

14. Консультация кардиохирурга (указать название учреждения, телефон для записи) для решения вопроса 
о реваскуляризации, АКШ, хирургических вмешательствах на клапанах сердца.

15. Пациентам с  тяжелой СН рекомендовать обращение в  Экспертный центр СН для обследования 
и  свое временной постановки в  лист ожидания трансплантации сердца. При наличии противопоказаний 
к трансплантации сердца обсудить сроки и объем паллиативной помощи.

16. Наблюдение в кабинете контроля антикоагулянтной терапии (указать название учреждения, телефон 
для записи) — пациентам с показаниями к приему оральных антикоагулянтов.
Сокращения: АД  — артериальное давление, АКШ  — аортокоронарное шунтирование, АПФ  — ангиотензинпревращающий фермент, ИКД  — имплантируе-
мый кардиовертер-дефибриллятор, ЛНП  — липопротеины низкой плотности, МНО  — международное нормализованное отношение, СД  — сахарный диабет, 
СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СН — сердечная недостаточность, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, ТТГ — тиреотропный гормон, 
ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиография, ЭКС — 
электрокардиостимулятор.

Приложение 16. Форма структурированного телефонного контакта с пациентом с СН

ОБЩАЯ ИНФОРМАЦИЯ
Ф.И.О. пациента
Дата рождения, возраст
№ истории болезни (амбулаторной карты)
Дата выписки/амбулаторного визита
Дата последнего телефонного контакта

ПРИВЕТСТВИЕ (см. комментарий)
Меня зовут ____________.
Я медсестра _____________ больницы/поликлиники, где Вы проходили лечение по поводу СН/состоите на учете 
по поводу СН.
Звоню уточнить Ваше самочувствие, дать дополнительную информацию и ответить на вопросы.
Вам удобно сейчас говорить?
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ЗА ПРОШЕДШИЙ ПОСЛЕ ПРЕДЫДУЩЕГО ВИЗИТА ПЕРИОД
Были ли госпитализации 
Да (см. комментарий)
Нет
Количество госпитализаций: ___
Плановая/экстренная
Дата(ы): ___________
Причины (отметить галочками): 
Ухудшение сердечной недостаточности
ОКС/инфаркт миокарда
Нарушения ритма или проводимости
(Пре)синкопэ
Ишемический инсульт
Геморрагический инсульт
Тромбоз/тромбоэмболия
Кровотечение
Инфекционные заболевания
Пневмония
Другое 
Поддержка кровообращения:
Да
Нет
ИКД
Да
Нет
СРТ
Да
Нет
Аблация аритмии
Имплантация клапанов
Реваскуляризация
Трансплантация сердца
Да
Нет

ВОПРОСЫ К ПАЦИЕНТУ

УСЛОВИЯ ЖИЗНИ 
1. Способны ли Вы обслуживать себя самостоятельно:

Да
Нет

2. Есть ли семья/лица, которые могли бы помочь:
Да
Нет (см. комментарий)
 В нашем регионе действует служба патронажа. Вы можете обратиться по телефону ___________ для полу-
чения помощи и поддержки на дому.

СИМПТОМЫ И ПРИЗНАКИ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ

ДИНАМИКА СОСТОЯНИЯ
3.  Изменилось ли Ваше самочувствие после выписки/последнего контакта — одышка, отеки, затрудненное ды-

хание в положении лежа:
Не изменились
Улучшились (что) ______
Ухудшились (что) ______
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4. Знаете ли Вы признаки ухудшения течения СН?
Да (перечислить признаки)
Нет (см. комментарий)
 Сказать, что необходимо обращать внимание на симптомы ухудшения течения СН для того, чтобы своевре-
менно обратиться к  врачу или изменить режим приема лекарств. Обсудите основные симптомы и признаки 
ухудшения течения СН:
•  Усиление одышки (чувства нехватки воздуха), появление при меньшем уровне физической активности, 

в покое или в положении лежа
• Кашель и хрипы, возникающие или усиливающиеся в положении лежа
•  Появление впервые в жизни или усиление боли за грудиной (или чувства дискомфорта, давления, жже-

ние в груди)
• Прибавка веса более 2 кг в течение 3 дней
• Появление отеков ног и лодыжек, увеличение живота, тяжесть и чувство распирания в животе
• Эпизоды резкой слабости, головокружения, внезапная потеря сознания
• Сердцебиение, перебои в работе сердца
• Срабатывания дефибриллятора

5. Если признаки или симптомы ухудшатся, знаете ли Вы что нужно делать?
Да (перечислить действия)
Нет (см. комментарий)
В случае ухудшения состояния посоветовать обратиться в нашу службу по телефону ________.

Следует обратиться к врачу или вызвать скорую медицинскую помощь по номеру 112, если возникнут какие-либо 
из следующих симптомов:

• Тяжелая одышка или чувство нехватки воздуха в покое
•  Вновь возникшая или усилившаяся боль в груди, или боль в груди, которая длится >20 мин и не про-

ходит после приема нитроглицерина
• Нарушение сознания или проблемы с ясным мышлением
• Постоянное учащенное сердцебиение
• Обморок или непроходящее головокружение
• Боль в животе, потеря аппетита, тошнота, рвота
• Кровотечение
• Повторное срабатывание ИКД

КОНТРОЛЬ ВЕСА
6. Есть ли у Вас дома весы, чтобы взвеситься?

Да
Нет (см. комментарий)
Если у пациента нет весов, посоветуйте приобрести электронные весы для контроля веса.
 Необходимо проверять вес каждое утро, после первого туалета, до приема лекарств и пищи, в приблизительно одинако-
вой одежде. Ежедневный контроль веса очень важен для самостоятельного мониторинга признаков задержки жидкости.
 При сохраняющемся более 2 дней увеличении веса на более чем 1,5-2 кг в сут. — скорректировать количество 
употребляемой жидкости и соли, по возможности отменить не рекомендованные при СН препараты, уточнить 
наличие лихорадки, увеличить дозу или кратность приема диуретиков (или начать прием второго диуретика, на-
пример, ацетазоламида или гидрохлоротиазида). При отсутствии положительной динамики обратиться к врачу.

7. Взвешиваетесь ли Вы ежедневно?
Да
Нет (см. комментарий)
 Необходимо проверять вес каждое утро, после первого туалета, до приема лекарств и пищи, в приблизительно 
одинаковой одежде. Ежедневный контроль веса очень важен для самостоятельного мониторинга признаков за-
держки жидкости.

8. Ваш вес на следующий день после выписки (при последнем визите/контакте) _____ кг

9. Ваш вес сейчас _____ кг
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КОНТРОЛЬ АД И ЧСС
10. Есть ли у вас дома тонометр (аппарат для измерения АД)?

Да
Нет (см. комментарий)
Посоветуйте приобрести автоматический тонометр для измерения АД.

11. Контролируете ли Вы АД и ЧСС ежедневно?
Да
Нет (см. комментарий)
 Лекарства для лечения СН могут влиять на АД и ЧСС, в связи с этим следует каждый день утром и вечером до 
приема лекарств дважды с интервалом в 1 мин измерить АД и ЧСС и записать результаты второго измерения 
в дневник.
Важно:
—  снижение систолического АД <100  мм рт.ст., если это не сопровождается ухудшением самочувствия 

и симптомами — обычно не требует изменений в терапии или пропуска в приеме лекарств;
—  снижение систолического АД <100 мм рт.ст., сопровождающееся ухудшением самочувствия и симпто-

мами (головокружение, дурнота, слабость, эпизоды потери сознания), либо увеличение >140 мм рт.ст., 
либо ЧСС <50 или >100 в  мин  — следует обратиться к  врачу для уточнения причины и  решения во-
проса о необходимости изменения терапии.

12. Запишите последние значения:
АД ___________/____________ мм рт.ст.
ЧСС ________ в минуту

13. У вас есть дневник самоконтроля веса, АД и ЧСС?
Да
Нет (см. комментарий)
 Необходим ежедневный контроль веса, АД и  ЧСС для самостоятельного мониторинга признаков задержки 
жидкости и показателей кровообращения и запись измерений в дневник. Возьмите Ваш дневник на следую-
щий прием врача.

ЛЕКАРСТВЕННАЯ ТЕРАПИЯ СЕРДЕЧНОЙ НЕДОСТАТОЧНОСТИ
14. Принимаете ли Вы препараты, выписанные врачом?

Да
Нет (см. комментарий)
 Рассказать о классах лекарственных препаратов, их доступности и стоимости, принципах назначения и шаге 
титрации.
Объяснить:
1.  ожидаемые преимущества терапии (снижение симптомов, повышение толерантности к  физическим 

нагрузкам, снижение риска госпитализаций по поводу СН, увеличения выживаемости);
2.  ожидаемый эффект (улучшение симптомов может развиваться медленно, в течение нескольких недель-

месяцев после старта терапии);
3.  возможные побочные явления и  необходимость сообщать врачу о  развитии потенциальных нежела-

тельных явлений (головокружение, симптомная гипотония, кашель, усталость, быстрая утомляемость, 
брадикардия, обмороки).

Сделать акцент на приверженности к приему лекарств.

15. Перечислите ВСЕ лекарственные препараты, которые Вы принимаете, и как их принимаете:
иАПФ/БРА/АРНИ ____________________ ____ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером
ББ ____________________ ____ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером
АМР ____________________ ____ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером
ИНГКТ2 ____________________ ____ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером
Торасемид/Фуросемид _______ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером
Гидрохлоротиазид _______ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером
Ацетазоламид _______ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером
Ацетилсалициловая кислота ____ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером
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ПОАК/Варфарин ____________________ ____ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером
Другое _____________________________ ____ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером
Другое _____________________________ ____ мг ____ раз в сутки утром/в обед/вечером

16. Были ли изменения в приеме лекарств после последнего приема врача?
Да (см. комментарий)
Нет
Кто изменил терапию?
Самостоятельно
Врач
Причина(ы) изменения? ____________________________

17. Бывает ли пропуск приема препаратов?
Да (см. комментарий)
Нет
Объяснить:
1.  ожидаемые преимущества терапии (снижение симптомов, повышение толерантности к  физическим 

нагрузкам, снижение риска госпитализаций по поводу СН, увеличения выживаемости);
2.  ожидаемый эффект (улучшение симптомов может развиваться медленно, в течение нескольких недель-

месяцев после старта терапии);
3.  возможные побочные явления и  необходимость сообщать врачу о  развитии потенциальных нежела-

тельных явлений (головокружение, симптомная гипотония, кашель, усталость, быстрая утомляемость, 
брадикардия, обмороки).

Сделать акцент на приверженности к приему лекарств.
 Посоветовать пациенту избегать приема обезболивающих и других лекарств и биологически активных доба-
вок, не прописанных врачом, а также заменителей соли с высоким содержанием калия, препаратов солодки, 
адаптогенов.

ОБУЧЕНИЕ ОБРАЗУ ЖИЗНИ

ОГРАНИЧЕНИЕ ЖИДКОСТИ
18. Знаете ли Вы о том, что следует ограничивать ежедневное потребление жидкости?

Да
Нет (см. комментарий)
 Напомнить, что следует поддерживать потребление жидкости до уровня <1,5 л в день, чтобы уменьшить за-
держку жидкости в организме и улучшить симптомы СН и одышку.

19. Сколько литров жидкости/чашек жидкости вы потребляете в день?
_____ литров _____ чашек
_____ штук фруктов, сочных овощей
не учитывает

ОГРАНИЧЕНИЕ СОЛИ
20. Знаете ли Вы о том, что следует ограничивать ежедневное потребление соли?

Да
Нет (см. комментарий)
 Повторить основные аспекты ограничения соли в соответствии с индивидуальными особенностями пациента 
(использование соли при приготовлении пищи, питание вне дома, этнические продукты, жажда, чтение инфор-
мации на упаковке, инструктирование членов семьи, кто готовит пищу и т.д.).
 (Обсудить продукты, содержащие большое количество соли — колбаса и мясные нарезки, хлеб, пицца, мари-
нады, сандвичи, бургеры, готовые полуфабрикаты и супы, чипсы и сухарики, сыр, домашнее консервирование 
овощей, майонез и другие соусы).
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ОРГАНИЗАЦИЯ ЗДРАВООХРАНЕНИЯ

УПРАЖНЕНИЯ/ФИЗИЧЕСКАЯ АКТИВНОСТЬ
21. Есть ли у Вас ежедневные физические нагрузки? 

Да
Нет (см. комментарий)
 Подчеркнуть, что регулярная физическая нагрузка способна улучшить работу сердца и может положительно от-
разиться на общем самочувствии. Необходимо выбрать вид занятий, наиболее оптимальный и безопасный для 
Вас. Это могут быть дыхательные упражнения, ходьба. Начинайте заниматься плавно, постепенно увеличивая 
дистанцию или интенсивность нагрузки по мере возрастания сил и улучшения физической формы. Старайтесь 
избегать действий, требующих задержки дыхания, физических усилий или резкого выброса энергии.

ВРЕДНЫЕ ПРИВЫЧКИ
22. Курите ли Вы в настоящее время?

Да (см. комментарий)
Нет
Проконсультировать о необходимости и методах прекращения курения.

23. Употребляете ли Вы алкоголь?
Да (см. комментарий)
Нет
Рекомендовать не употреблять алкоголь.

ПЛАН ДАЛЬНЕЙШЕГО НАБЛЮДЕНИЯ (см. комментарий)

Исходя из заполненных выше данных определить план действий: вызов скорой медицинской помощи/запись  
к врачу/визит патронажной службы/плановый телефонный звонок.

ОТВЕТЫ НА ВОПРОСЫ ПАЦИЕНТА
Сокращения: АД  — артериальное давление, АМР  — антагонисты минералокортикоидных рецепторов, АРНИ  — ингибиторы ангиотензиновых рецепторов 
и неприлизина, ББ — бета-адреноблокаторы, БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ИКД — 
имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ИНГКТ2  — ингибиторы натрий-глюкозного котранспортера 2, ОКС  — острый коронарный синдром, ПОАК  — 
прямые оральные антикоагулянты, СН — сердечная недостаточность, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, ЧСС — частота сердечных сокращений.






