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Глубокоуважаемые коллеги, дорогие друзья и соратники!

Перед вами уже ставший традиционным аритмологический номер 
Российского кардиологического журнала. 

Увеличение количества диагностированных нарушений ритма серд-
ца во многом отражает динамику распространения сердечно-сосудис-
тых заболеваний в  наши дни. Нет сомнений, что сердечные аритмии 
вносят существенный вклад в  снижение трудоспособности и  инвали-
дизацию населения, поскольку связь аритмий с  развитием и  прогрес-
сированием сердечной недостаточности и  внезапной смертью хорошо 
изучена. Наряду с  этим, пандемия новой коронавирусной инфекции 
SARS-CoV-2 (COVID-19) внесла свою лепту в увеличение частоты и тя-
жести нарушений ритма сердца как у больных с заболеваниями сердца, 
так и у практически здоровых людей. 

Аритмология остается активно развивающимся передовым направле-
нием современной кардиологии и сердечно-сосудистой хирургии, и это 
очевидно по содержанию тематического номера журнала, который у вас 
в  руках. Остаётся актуальным и  ряд работ, занимающих значительную 
часть выпуска, адресованных современным методам диагностики, в т.ч. 
и  у  детей: электрокардиография, ультразвуковая визуализация, мето-
ды лучевой диагностики и  многие другие. Отражены морфологические 
аспекты аритмологического субстрата, клинические подходы к сложным 
нарушениям ритма. Отдельным направлением выпуска журнала ста-
ли оригинальные статьи, посвященные осложнениям COVID-19, осо-
бенностям поражения миокарда, предикторам развития фибрилляции 
предсердий и  тромбозов. Представлены редкие клинические наблюде-
ния болезни Фабри с  обсуждением трудностей ее диагностики. Номер 
получился весьма объёмным, но даже такой формат не позволил вклю-
чить в него все статьи по нарушениям ритма, представленные коллегами 
к  данному выпуску, и  мы надеемся, что они могут быть опубликованы 
в будущем.

Конечно, в  течение года произошло много научных, клинических 
и организационных событий. В 2022г стало возможным шире общаться 
после затяжной пандемии, обсуждать новые знания, обмениваться мне-
ниями по актуальным проблемам аритмологии и смежных специально-

С уважением,
Лебедев Дмитрий Сергеевич, профессор РАН
Попов Сергей Валентинович, академик РАН

Лебедев Дмитрий Сергеевич

Попов Сергей Валентинович

стей в  рамках состоявшихся крупных научных мероприятий: IV Санкт-Петербургский аритмологический 
форум, Форум молодых кардиологов в Москве, III Всероссийский научно-образовательный форум с между-
народным участием “Кардиология XXI века: альянсы и потенциал” в Томске, V Международный конгресс, 
посвященный А. Ф. Самойлову, “Фунда ментальная и клиническая электрофизиология. Актуальные вопросы 
аритмологии” в Казани, традиционно и в значительной степени посвященных обсуждению вопросов арит-
мологии.

От имени редакции журнала выражаем огромную благодарность авторам, которые приняли участие 
в формировании настоящего выпуска, за высокое качество публикаций! Надеемся, что представленная ин-
формация не оставит равнодушными читателей, практикующих врачей различных специальностей, науч-
ных сотрудников и поможет акцентировать внимание на многогранных актуальных вопросах, касающихся 
диагностики и лечения сердечных аритмий.

Мы уверены, что, несмотря на все трудности, впереди еще много интересного и в научной жизни, и, ко-
нечно, в клинической практике. Неизменной остается лишь наша позиция, и многие специалисты солидар-
ны с  тем, что нас объединяет стремление вести научный поиск, активно внедрять передовые медицинские 
технологии в  ежедневную клиническую практику, и  это одно из важнейших принципиальных условий эф-
фективного движения вперед по пути совершенствования существующей аритмологической практики.
С пожеланием крепкого здоровья, успешных научных проектов, хорошего настроения и  мирного неба! 
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Анализ электрокардиографических признаков при гипертрофической кардиомиопатии  
до и после септальной миоэктомии. Новый критерий проксимальной блокады  
левой ножки пучка Гиса

Малишевский Л. М.1,2, Зубарев С. В.2, Гурщенков А. В.2, Лебедева В. К.2, Любимцева Т. А.2, Малишевская Д. С.2, Зайцев В. В.2, 
Гордеев М. Л.2, Лебедев Д. С.2

Цель.  Проанализировать 20 электрокардиографических (ЭКГ) признаков 
блокады левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) до и после септальной миоэктомии 
у пациентов с гипертрофической кардиомиопатией (ГКМП) и разработать на 
основе отобранных признаков критерий проксимальной БЛНПГ.
Материал и методы. В ретроспективное нерандомизированное исследова-
ние были включены 50 пациентов с обструктивной формой ГКМП, которым 
была выполнена септальная миоэктомия. Критериями включения в исследо-
вание являлись: ширина комплекса QRS <120 мс до операции, трансаорталь-
ный доступ во время септальной миоэктомии и расширение комплекса QRS 
≥120 мс в раннем послеоперационном периоде. Для каждого пациента были 
проанализированы ЭКГ до септальной миоэктомии и в первую неделю после 
операции. При этом независимо оценивали 20 ЭКГ-признаков, предложенных 
ранее в критериях БЛНПГ.
Результаты.  Иссечение небольшого участка миокарда базальных отделов 
межжелудочковой перегородки весом в среднем 4,9±2 г приводило к ста-
тистически значимому увеличению ширины комплекса QRS (на 61±14,6 мс) 
и частоты встречаемости практически всех ЭКГ-признаков БЛНПГ. Среди 
признаков, продемонстрировавших статистически значимую динамику по-
сле операции, в 100% случаев (n=50) регистрировали: (1) наличие зазубрины/
сглаженности в середине QRS как минимум в двух отведениях из: I, aVL, V1-V2, 
V5-V6; (2) отсутствие зубца q в отведениях V5-V6 и (3) дискордантный зубец T 
как минимум в двух отведениях из: I, aVL, V5, V6. Учитывая дизайн исследова-
ния, дополнительно была включена (4) ширина комплекса QRS ≥120 мс. Эти 
ЭКГ-признаки были объединены в новый критерий проксимальной БЛНПГ.
Заключение.  Впервые на патофизиологической модели ятрогенного блока 
проведения по левой ножке пучка Гиса был предложен критерий проксималь-
ной БЛНПГ. Необходима дальнейшая оценка этого критерия на выборке паци-
ентов с гетерогенным уровнем блока проведения по левой ножке пучка Гиса, 
являющихся кандидатами на сердечную ресинхронизирующую терапию.

Ключевые слова: блокада левой ножки пучка Гиса, септальная миоэктомия, 
проксимальная блокада левой ножки пучка Гиса.
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Analysis of electrocardiographic signs in hypertrophic cardiomyopathy before  
and after septal myectomy. New criterion for proximal left bundle branch block

Malishevsky L. M.1,2, Zubarev S. V.2, Gurshchenkov A. V.2, Lebedeva V. K.2, Lyubimtseva T. A.2, Malishevskaya D. S.2, Zaitsev V. V.2, 
Gordeev M. L.2, Lebedev D. S.2

Aim. To analyze 20 electrocardiographic (ECG) signs of left bundle branch block 
(LBBB) before and after septal myectomy in patients with hypertrophic cardio myo-
pathy (HCM) and develop a criterion for proximal LBBB based on the selected signs.

Material and methods. This retrospective non-randomized study included 50 pa-
tients with obstructive HCM who underwent septal myectomy. There were following 
inclusion criteria: QRS width <120 ms before surgery, transaortic access during 
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Согласно современным представлениям, блока-
да левой ножки пучка Гиса (БЛНПГ) является ге-
терогенной патологией проводящей системы серд-
ца, при которой блок проведения может локали-
зоваться на одном из трех уровней: внутри пучка 
Гиса (left intrahisian block), в левой ножке пучка Гиса 
(ЛНПГ) или более дистально при сохранном про-
ведении по волокнам Пуркинье [1]. В исследовании 
Upadhyay  GA, et al. было продемонстрировано, что 
от локализации блока проведения зависит вероят-
ность скорректировать ширину комплекса QRS при 
стимуляции пучка Гиса (СПГ) с  целью сердечной 
ресинхронизирующей терапии (СРТ) [1]. Так, при 
блоке проведения на уровне пучка Гиса коррекция 
ширины QRS была достигнута у 94% пациентов, при 
более дистальном (на уровне ЛНПГ) — у 28% паци-
ентов, а  при сохранном проведении по волокнам 
Пуркинье (несмотря на электрокардиографическую 
(ЭКГ) картину полной БЛНПГ) — ни в одном из слу-
чаев. Определение локализации блока проведения 
при ЭКГ-картине БЛНПГ имеет большое клиниче-
ское значение, учитывая включение СПГ в качестве 
альтернативы бивентрикулярной стимуляции при 
СРТ в клинические рекомендации Европейского об-
щества кардиологов 2021г (IIa, B) [2]. 

Для выявления проксимальной БЛНПГ было 
предложено контактное активационное картирова-
ние межжелудочковой перегородки (МЖП) со сто-
роны эндокарда левого желудочка (ЛЖ) [1]. Однако 
ряд авторов оспаривает диагностическую ценность 
такого подхода для определения локализации блока 
проведения при БЛНПГ [3]. Ранее нами было проде-
монстрировано, что при независимом анализе ЭКГ-
признаков, включенных в  существующие критерии 
БЛНПГ, возможно предсказать обратное ремоде-
лирование миокарда ЛЖ на фоне СРТ [4]. Каждый 

ЭКГ-признак имеет фундаментальное электрокар-
диографическое обоснование и  отражает характер-
ные электрофизиологические изменения активации 
миокарда желудочков, наблюдаемые при БЛНПГ. 
В связи с этим независимый анализ ЭКГ-признаков 
может быть использован и для определения локали-
зации блока проведения ЛНПГ при исследовании 
ЭКГ пациентов, имеющих верифицированную про-
ксимальную БЛНПГ.

В качестве патофизиологической модели про-
ксимальной БЛНПГ может быть исследована ятро-
генная БЛНПГ, формирующаяся после септальной 
миоэктомии по поводу гипертрофической кардио-
миопатии (ГКМП) у пациентов с узким комплексом 
QRS до операции. Важно отметить, что при транс-
аортальном доступе формируется изолированное 
повреждение базальных отделов МЖП без форми-
рования дополнительных ятрогенных линий блока 
проведения. Таким образом, независимый анализ 
ЭКГ-признаков у  пациентов с  БЛНПГ после сеп-
тальной миоэктомии может позволить выявить ха-
рактерные признаки проксимальной БЛНПГ и  по-
тенциально предсказать вероятность коррекции ши-
рины комплекса QRS на фоне СПГ.

Цель исследования: проанализировать ЭКГ-
при знаки БЛНПГ до и  после септальной миоэкто-
мии у  пациентов с  ГКМП и  разработать на основе 
отобранных признаков критерий проксимальной 
БЛНПГ.

Материал и методы
В ретроспективное нерандомизированное иссле-

дование были включены 50 пациентов с обструктив-
ной формой ГКМП (45,1% мужчин), которым была 
выполнена септальная миоэктомия (средний воз-
раст на момент операции составил 55,7±10,7 лет). 

septal myectomy, and QRS width ≥120 ms in the early postoperative period. For 
each patient, ECGs were analyzed before septal myectomy and in the first week 
after surgery. At the same time, 20 ECG signs proposed earlier in the LBBB criteria 
were independently assessed.
Results. Exsection of a small myocardial area of the basal interventricular septal parts, 
weighing an average of 4,9±2 grams, led to a significant increase in the QRS width (by 
61±14,6 ms) and the prevalence of almost all ECG signs of LBBB. In 100% of cases 
(n=50), the following signs demonstrated significant dynamics after surgery: (1) mid-
QRS notching or slurring in ≥2 contiguous leads (I, aVL, V1-V2, V5-V6); (2) absence of q 
wave in V5-V6 and (3) discordant T wave in at least two leads (I, aVL, V5, V6). Based on 
the design of the study, (4) QRS width ≥120 ms was additionally included. These ECG 
characteristics were combined into a new criterion for proximal LBBB.
Conclusion. A new criterion for proximal LBBB was developed using the patho-
physiological model of iatrogenic conduction block of left bundle branch. Further 
estimation of this criterion on a set of candidates for CRT with heterogeneous level 
of LBBB is necessary.

Keywords: left bundle branch block, septal myectomy, proximal left bundle branch block.
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Критериями включения в  исследование являлись: 
ширина комплекса QRS <120 мс до операции, транс-
аортальный доступ во время септальной миоэктомии 
и расширение комплекса QRS ≥120 мс в раннем по-
слеоперационном периоде. Продолжительность опе-
рации составила 165 [140; 215] мин, время пережатия 
аорты — 46 [29; 74] мин. Средняя масса резецирован-
ного миокарда составила 4,9±2 г. 

Для каждого пациента были проанализирова-
ны ЭКГ в 12 стандартных отведениях до септальной 

миоэктомии и  в  первую неделю после операции. 
Для исключения влияния обратимых причин на-
рушения проведения на морфологию комплекса 
QRS всем пациентам была выполнена и  повторно 
оценена ЭКГ через 3 мес. после септальной мио-
эктомии. При этом независимо оценивали каж-
дый из 20 ЭКГ-признаков, которые были предло-
жены ранее в  10 критериях БЛНПГ: Европейского 
общества кардиологов (ESC) в  2006, 2013 и  2021гг, 
Американской ассоциации сердца (AHA) в  2009г, 

Таблица 1
Эхокардиографическая характеристика пациентов исходно и на 7 сут. после операции

Исходно (n=50) После операции (n=50) p
ФВ ЛЖ, % 71±7 68±7 0,21
МЖП, мм 21 [19; 24] 16 [14; 17] <0,001
ЗС ЛЖ, мм 14 [13; 15] 14 [12; 16] 0,4
КДР ЛЖ, мм 47 [44; 49] 48 [45; 50] 0,013
КСР ЛЖ, мм 28 [26; 30] 30 [27; 34] 0,003
КДО ЛЖ, мл 102 [88; 115] 107 [94; 120] 0,15
КСО ЛЖ, мл 33 [25; 41] 36 [26; 49] 0,06
Индекс ММЛЖ, г/м2 201,7 [182; 227] 161,5 [138, 192] <0,001
Аорта на уровне синусов Вальсальвы, мм 35,1±4,5 34,2±3,7 0,35
ВТЛЖ, dPmax, мм рт.ст. 95 [76; 130] 16 [10; 21] <0,001

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ЗС — задняя стенка, КДО — конечно-диастолический объем, КДР — конечно-диастолический размер, 
КСО — конечно-систолический объем, КСР — конечно-систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая перегородка, ММЛЖ — масса 
миокарда левого желудочка, ФВ — фракция выброса, dPmax — максимальный градиент давления.

Таблица 2
Сравнение ЭКГ-признаков до и после септальной миоэктомии

До операции (n=50) После операции (n=50) p
Ширина комплекса QRS, мс 99,9±10,6 160,9±18,4 <0,001
QS или rS в V1 98% 100% -
Монофазный QS в V1 36% 78% <0,001
Положительный зубец Т в V1 98% 100% -
Нормальный интервал ВО зубца R в V1-V3 40% 86% <0,001
Интервал ВО зубца R в I ≥60 мс 16% 98% <0,001
Интервал ВО зубца R в V5 ≥60 мс 14% 84% <0,001
Интервал ВО зубца R в V6 ≥60 мс 14% 90% <0,001
Монофазный зубец R в V6 20% 74% <0,001
Зазубренный/сглаженный зубец R в I, aVL и V5, V6 (AHA) 0% 74% <0,001
Уширенный (с часто встречающимися зазубриной и сглаженностью)  
зубец R в I, aVL, V5, V6 (ESC 2013)

2% 86% <0,001

Зазубрина/сглаженность в середине QRS как минимум в двух отведениях: 
I, aVL, V1, V2, V5, V6 (Strauss, ESC 2021)

14% 100% <0,001

Отсутствие зубца q в I 46% 98% <0,001
Отсутствие зубца q в aVL 50% 94% <0,001
Отсутствие зубца q в V5-V6 34% 100% <0,001
QS с положительным зубцом T в aVR 46% 92% <0,001
rS в aVF 20% 72% <0,001
Дискордантый зубец T как минимум в двух отведениях из: I, aVL, V5, V6 88% 100% 0,031
Дискордантый зубец T в I, aVL, V6 64% 92% 0,003
Дискордантый зубец T в I, aVL, V5, V6 56% 86% 0,001

Сокращение: ВО — внутреннее отклонение.
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группы Strauss DG, et al., а  также в  крупных много-
центровых исследованиях, направленных на изуче-
ние влияния морфологии комплекса QRS на эффек-
тивность СРТ: MIRACLE, CARE-HF, MADIT-CRT, 
REVERSE и  RAFT [5]. Список ЭКГ-признаков для 
каждого критерия был представлен ранее в  работе 
Кузнецова В. А. и др. [5]. Для критерия ESC 2021 бы-
ли использованы ЭКГ-признаки, описанные Calle S, 
et al. [6]. Зазубрина была определена при внезапном 
изменении направления восходящего или нисходя-
щего колен зубца R под углом ≥90; сглаженность — 
при внезапном изменении направления под углом от 
0 до 90. Определение БЛНПГ выполнялось при на-
личии всех ЭКГ-признаков, включенных в  соответ-
ствующий критерий. 

Эхокардиографическая характеристика паци-
ентов до септальной миоэктомии и  на 7 сут. после 
операции представлена в  таблице 1. Все пациенты 
получали оптимальную медикаментозную терапию 
в соответствии с действующими на момент операции 

клиническими рекомендациями. Исследование было 
выполнено в  соответствии со стандартами надлежа-
щей клинической практики (Good Clinical Practice) 
и  принципами Хельсинкской декларации. До вклю-
чения в  исследование у  всех участников было полу-
чено письменное информированное согласие.

Статистический анализ был выполнен в  про-
грамме IBM SPSS 28.0.1. Количественные перемен-
ные представлены в  виде среднеарифметического 
значения со стандартным отклонением (M±SD) при 
нормальном распределении, оцененном с  помощью 
критерия Шапиро-Уилка. При распределении, от-
личном от нормального  — в  виде медианы с  интер-
квартильным размахом (Me [25; 75]). Для анализа 
связанных количественных переменных в  зависи-
мости от распределения использовали парный кри-
терий Стьюдента или критерий Уилкоксона, для ка-
чественных  — критерий Мак-Немара. За достовер-
ность различий изучаемых параметров принимали 
уровень значимости p<0,05.

Результаты
У большинства пациентов после септальной мио-

эктомии была диагностирована БЛНПГ. В зависимо-
сти от выбранного критерия, БЛНПГ определялась 
у  92% (для критерия Strauss), 84% (ESC 2013г), 64% 
(ESC 2021г) или 54% (AHA) пациентов. При сравне-
нии ЭКГ пациентов до и после септальной миоэкто-
мии было установлено значимое увеличение шири-
ны комплекса QRS на 61±14,6 мс (табл. 2).

Статистически значимые различия до и  после 
операции продемонстрировали практически все 
ЭКГ-признаки (табл.  2). Среди значимых призна-
ков во всех случаях регистрировали наличие зазу-
брины/сглаженности в  середине QRS как минимум 
в двух отведениях из: I, aVL, V1-V2, V5-V6 (по Strauss); 
отсутствие зубца q в  V5-V6 и  дискордантный зубец 
T как минимум в  двух отведениях из: I, aVL, V5, V6. 
Наибольшую динамику продемонстрировало нали-
чие зазубрины, которая была предложена Strauss DG, 
et al. (+84%). 

В новый критерий проксимальной БЛНПГ были 
отобраны ЭКГ-признаки, продемонстрировавшие 
статистически значимую динамику и  наблюдаемые 
у 100% пациентов после септальной миоэктомии (на-
личие зазубрины по Strauss, отсутствие зубца q в от-
ведениях V5-V6 и  дискордантный зубец T как мини-
мум в  двух отведениях из: I, aVL, V5, V6). Учитывая 
дизайн исследования, в новый критерий БЛНПГ до-
полнительно была включена ширина комплекса QRS 
≥120 мс.

На рисунках 1 и  2 представлены ЭКГ пациента 
до и на вторые сутки после септальной миоэктомии. 
После операции увеличилась ширина комплекса 
QRS и интервала внутреннего отклонения (ВО) зуб-
ца R в  отведениях I, V5, V6; исчезли зубцы q в  отве-

Рис.  1. Пациент П., до септальной миоэктомии, ЭКГ от 30.03.2017, (50  мм/с) 
QRS=98 мс, P=116 мс, PQ=234 мс, QTc=444 мс.

Рис. 2. Пациент П., после септальной миоэктомии, ЭКГ от 01.04.2017, (50 мм/с) 
QRS=150 мс, P=106 мс, PQ=210 мс, QTc=486 мс.
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дениях V5-V6, появилась зазубрина зубца R и  изме-
нилась морфология комплекса QRS в отведении aVF. 

Стоит отметить, что до операции при узком ис-
ходном комплексе QRS у  пациента отсутствовал 
зубец q в  отведениях I и  aVL, регистрировался QS 
в отведении V1, QS с положительным Т в aVR, а так-
же дискордантный зубец T (рис.  1). Это свидетель-
ствует о  том, что многие ЭКГ-признаки отражают 
не только изменение активации сердца при БЛНПГ, 
но и  связаны с  гипертрофией миокарда ЛЖ (ГЛЖ). 
Практически у всех (98%) пациентов до операции ре-
гистрировали QS или rS, а также положительный зу-
бец T в отведении V1. В то же время некоторые ЭКГ-
признаки практически не встречались до операции. 
Так, наличие зазубренного/сглаженного зубца R 
в отведениях I, aVL, V5 и V6 не было зарегистрирова-
но ни у одного пациента до септальной миоэктомии, 
что говорит о  высокой специфичности (100%) этого 
признака для выявления истинной БЛНПГ. Таким 
образом, предложенная патофизиологическая мо-
дель дополнительно позволяет оценить диагности-
ческую ценность различных ЭКГ-признаков БЛНПГ 
для дифференцирования истинной БЛНПГ от соче-
тания ГЛЖ и неполной БЛНПГ (табл. 2).

Обсуждение
В представленном исследовании впервые была 

проанализирована динамика ЭКГ-признаков при 
формировании ятрогенной проксимальной БЛНПГ 
после септальной миоэктомии трансаортальным 
доступом. Хирургическое прерывание волокон 
ЛНПГ при иссечении небольшого участка миокар-
да базальных отделов МЖП весом в среднем 4,9±2 г 
приводило к  статистически значимому увеличе-
нию ширины комплекса QRS (61±14,6 мс) и  часто-
ты встречаемости практически всех ЭКГ-признаков 
БЛНПГ (табл.  2). На сегодняшний день широко 
распространены экспериментальные модели изоли-
рованной БЛНПГ на животных, при которых после 
радиочастотной аблации ЛНПГ также происходит 
существенное изменение ширины и  морфологии 
комплекса QRS [7]. Однако оценка динамики ЭКГ-
картины при повреждении проксимальных волокон 
ЛНПГ у  людей упрощает трансляцию результатов 
исследования в  реальную клиническую практику. 
Другой патофизиологической моделью проксималь-
ной БЛНПГ является ятрогенная блокада проведе-
ния, формируемая после транскатетерной импланта-
ции аортального клапана [8]. Несмотря на более изо-
лированное повреждение проводящих путей за счет 
использования эндоваскулярной техники, патогенез 
повреждения ЛНПГ при такой модели включает от-
ек, воспаление и ишемию. При разрешении обрати-
мых факторов проведение по волокнам ЛНПГ может 
восстанавливаться. Так, в  48% случаев послеопера-
ционная БЛНПГ разрешается к  моменту выписки 

из стационара [9]. У  части пациентов с  БЛНПГ мо-
жет восстанавливаться частичное проведение по во-
локнам ЛНПГ, что влияет на итоговую морфологию 
комплекса QRS. Преимущество предлагаемой нами 
патофизиологической модели заключается в том, что 
при септальной миоэктомии формируется радикаль-
ное необратимое хирургическое прерывание всех во-
локон ЛНПГ на проксимальном уровне. 

В ходе нашего исследования было установлено, 
что многие признаки, предложенные ранее в  крите-
риях БЛНПГ, регистрируются на ЭКГ не только по-
сле, но и до септальной миоэктомии при узком ком-
плексе QRS. Это свидетельствует о том, что эти ЭКГ-
признаки отражают не только изменение активации 
сердца при БЛНПГ, но и  изменение направления 
векторов активации при ГЛЖ. По мнению ряда ав-
торов при сочетании ГЛЖ и неполной БЛНПГ фор-
мируется ЭКГ-картина, похожая на полную БЛНПГ 
[10, 11]. При этом отсутствует электромеханическая 
диссинхрония миокарда, что приводит к  снижению 
вероятности ответа на СРТ [11]. В нашем исследова-
нии до операции наиболее часто регистрировали QS/
rS и положительный зубец Т в V1 (98%), а также дис-
кордантный зубец Т хотя бы в двух отведениях (88%). 
Наиболее редко при узком комплексе QRS регистри-
ровали наличие зазубрины/сглаженности (0-14% 
в зависимости от выбранного ЭКГ-признака, табл. 2) 
и интервал ВО ≥60 мс в отведениях I, V5-V6 (14-16%). 
При этом зазубренный/сглаженный зубец R в I, aVL, 
V5 и V6 не был зарегистрирован ни у одного пациента 
до операции и, на наш взгляд, может быть исполь-
зован для выявления сочетания ГЛЖ и  неполной 
БЛНПГ при отборе пациентов на СРТ.

С другой стороны, ЭКГ-признаки, наблюдаемые 
после септальной миоэктомии трансаортальным до-
ступом, отражают характерные изменения актива-
ции миокарда при проксимальном блоке проведе-
ния по ЛНПГ. В нашем исследовании только 3 из 20 
анализируемых ЭКГ-признака продемонстрировали 
статистически значимую динамику и  встречались 
у всех (100%) пациентов после операции. Для выяв-
ления блока проведения по проксимальным волок-
нам ЛНПГ Perrin M, et al. предложили новый ЭКГ-
признак: зубец r <1 мм в отведении V1 и/или зубец q 
<1 мм в отведении aVL [12]. Однако в нашем иссле-
довании монофазный QS в отведении V1 встречался 
у 36% пациентов, а зубец q в aVL отсутствовал у 50% 
пациентов с ГКМП до операции при сохранном про-
ведении по проводящей системе сердца и узком QRS. 
На наш взгляд, это свидетельствует о  том, что один 
изолированный ЭКГ-признак не способен с  доста-
точной точностью определить наличие или отсут-
ствие проксимальной БЛНПГ.

При исследуемой патофизиологической мо-
дели у  всех пациентов (n=50) формировался блок 
проведения по ЛНПГ на уровне базальных отделов 
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уровнем поражения ЛНПГ и ответом на СРТ при би-
вентрикулярной электрокардиостимуляции на сегод-
няшний день недостаточно изучена.

Интерес также вызывают ЭКГ-признаки, которые 
в нашем исследовании встречались у 98% пациентов 
после септальной миоэктомии: интервал ВО ≥60 мс 
и отсутствие зубца q в I стандартном отведении. Эти 
признаки описывают направление и  время транс-
септальной активации, однако определение целесо-
образности их включения в  критерий проксималь-
ной БЛНПГ возможно только при дальнейшей вери-
фикации этого критерия на кандидатах на СРТ.

Заключение
Таким образом, на патофизиологической модели 

хирургического повреждения ЛНПГ во время септаль-
ной миоэктомии был предложен новый комплексный 
критерий проксимальной БЛНПГ. Необходима даль-
нейшая оценка этого критерия на выборке пациентов 
с гетерогенным уровнем блока проведения по ЛНПГ, 
являющихся кандидатами на СРТ.

Отношения и деятельность. Работа выполнена при 
финансовой поддержке государственного задания 
Министерства здравоохранения России (номер реги-
страции ЕГИСУ НИОКТР 121031100306-6). 

МЖП. Учитывая дизайн исследования, нами были 
отобраны ЭКГ-признаки, которые регистрирова-
лись в  100% случаев после операции и  продемон-
стрировали статистически значимую динамику. 
Предлагаемый критерий проксимальной БЛНПГ 
включает четыре ЭКГ-признака: 

1) Ширина комплекса QRS ≥120 мс;
2) Зазубрина/сглаженность в  середине QRS как 

минимум в  двух отведениях из: I, aVL, V1-V2, V5-V6;
3) Отсутствие зубца q в отведениях V5-V6;
4) Дискордантый зубец T как минимум в двух от-

ведениях из: I, aVL, V5, V6.
Эти признаки связаны с направлением транссеп-

тальной активации, направлением реполяризации 
миокарда ЛЖ, а  также с  характерным U-образным 
паттерном активации ЛЖ, ассоциированным с  на-
личием линейного блока проведения, ориентиро-
ванного вдоль МЖП [13]. Интересно отметить, что 
три из четырех ЭКГ-признаков, включенных в  кри-
терий проксимальной БЛНПГ (ширина комплекса 
QRS, отсутствие зубца q в  отведениях V5-V6 и  дис-
кордантный зубец Т), также являлись независимыми 
предик торами обратного ремоделирования миокарда 
ЛЖ на фоне СРТ в опубликованном нами ранее ис-
следовании на пациентах с  хронической сердечной 
недостаточностью [4]. Тем не менее, связь между 
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Электрокардиографические признаки нарушения процессов деполяризации (фрагментация 
QRS-комплекса, феномен ранней реполяризации желудочков и др.) как маркеры систолической 
дисфункции левого желудочка

Гордеева М. С.1, Сердюкова И. А.2, Красичков А. С.2, Пармон Е. В.1

Цель.  Изучить взаимосвязь снижения фракции выброса (ФВ) левого же-
лудочка (ЛЖ) с традиционными электрокардиографическими (ЭКГ)-
признаками, ассоциированными со структурными изменениями миокарда 
(патологический зубец Q, желудочковые нарушения ритма), и относительно 
новыми и менее изученными (фрагментация QRS-комплекса (fQRS), феномен 
ранней реполяризации желудочков (ФРРЖ)) и оценить их значимость для вы-
явления пациентов с промежуточным снижением ФВ (пФВ).
Материал  и  методы. В исследование включено 148 пациентов, проходив-
ших лечение и обследование в НМИЦ им. В. А. Алмазова. При анализе ЭКГ 
описывались fQRS, ФРРЖ, патологический зубец Q, желудочковые наруше-
ния ритма (ЖНР). Были проанализированы результаты эхокардиографии, 
проведен статистический анализ данных: тест по критерию Фишера и хи-
квадрат, корреляционный анализ и ROC-анализ.
Результаты. По уровню ФВ пациенты были разделены на три группы: 1 груп-
па — пациенты с низкой ФВ (нФВ) (<40%); 2 группа — пациенты с пФВ (40-
49%); 3 группа — пациенты с сохранной ФВ (сФВ) (>50%). В 1-ой группе fQRS 
зарегистрирована у 16 (51,6%) пациентов, во 2-ой — у 13 (44,8%), в 3-ей — 
у 16 (18,2%). Патологический зубец Q был выявлен в 1-ой группе у 20 (65%), 
во 2-ой у 10 (35%); в 3-ей у 15 (18%) (p<0,001). По данным ROC-анализа уста-
новлено, что fQRS имеет большее значение для выявления пациентов с пФВ. 
В 1-ой группе ФРРЖ зарегистрирован у 2 (6,5%) пациентов, во 2-ой — у 2 
(6,9%), в 3-ей — у 11 (12,5%), различия статистически недостоверны (p=0,5). 
Взаимосвязи ФРРЖ, количества ЖЭК и наличия желудочковой тахикардии 
с ФВ выявлено не было. 
Заключение. fQRS достоверно чаще наблюдается при снижении ФВ и может 
быть маркером пФВ. Статистически значимых корреляций между ФРРЖ и ФВ 
выявлено не было. Также не было выявлено взаимосвязи между ЖНР и систо-
лической дисфункцией ЛЖ.

Ключевые слова: фрагментация, феномен ранней реполяризации, хрониче-
ская сердечная недостаточность, электрокардиография, промежуточное сни-
жение фракции выброса.
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doi:10.15829/1560-4071-2022-5113. EDN URDVSR
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Electrocardiographic signs of impaired depolarization (fragmented QRS, early ventricular 
repolarization, etc.) as markers of left ventricular systolic dysfunction

Gordeeva M. S.1, Serdiukova I. A.2, Krasichkov A. S.2, Parmon E. V.1

Aim. To study the relationship between a decrease in left ventricular (LV) ejection 
fraction (EF) and conventional electrocardiographic (ECG) signs associated with 
myocardial structure changes (pathological Q wave, ventricular arrhythmias), 
and relatively novel and less studied (fragmented QRS (fQRS), early ventricular 
repolarization (EVR)) and to evaluate their significance for identifying patients with 
mildly-reduced EF (mrEF).
Material  and  methods. The study included 148 patients who were treated and 
examined at the Almazov National Medical Research Center. During the ECG 
analysis, fQRS, EVR, pathological Q wave, and ventricular arrhythmias (VAs) were 
assessed. Echocardiography data were analyzed. Statistical processing was 

carried out, including Fisher and chi-squared test, as well as correlation and ROC 
analysis.
Results. Depending on the EF level, patients were divided into three groups: group 
1 — patients with reduced EF (rEF) (<40%); group 2 — patients with mrEF (40-49%); 
group 3 — patients with preserved EF (pEF) (>50%). In the 1st group (with rEF), 
fQRS was registered in 16 (51,6%) patients, in the 2nd (with mrEF) — in 13 (44,8%), 
in the 3rd (with EF >50%) — in 16 (18,2%). Pathological Q wave was detected in 
the 1st group (rEF) in 20 (65%) patients, in the 2nd (mrEF) — in 10 (35%); in the 3rd 
(pEF) — in 15 (18%) (p<0,001). ROC analysis found that fQRS is more important for 
identifying patients with mrEF. In the 1st group (rEF), EVR was registered in 2 (6,5%) 
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В 1997г Е. Браунвальд назвал хроническую сер-
дечную недостаточность (ХСН) новой эпидемией [1]. 
В последние 20 лет, несмотря на значительные успе-
хи в  ее лечении, количество таких пациентов в  об-
щей популяции остается высоким (8,2% в России по 
данным исследования ЭПОХА-ХСН [2]) и продолжа-
ет увеличиваться. ХСН также является одной из наи-
более частых причин госпитализаций и вносит суще-
ственный вклад в структуру летальности [3]. Крайне 
важной и  до конца не решенной задачей является 
выявление пациентов с  ХСН, особенно на ранних 
стадиях [4, 5].

Одним из основных критериев диагностики ХСН 
считается показатель фракции выброса (ФВ) ле-
вого желудочка (ЛЖ), которая определяет дальней-
шую тактику ведения пациента. Долгое время зна-
чимо низкой считалась ФВ ЛЖ <40% (нФВ), однако 
в  2016г Европейское общество кардиологов предло-
жило выделять группу пациентов с  промежуточным 
снижением ФВ ЛЖ (пФВ) — 40-49% [6]. В настоящее 
время именно этой группе уделяется большое внима-
ние. Так, в исследованиях была продемонстрирована 
актуальность выявления и  раннего начала лечения 
ХСН с пФВ [7-11]. Однако клинические проявления 
ХСН у  таких пациентов значительно менее выраже-
ны, что осложняет своевременную диагностику и ле-
чение.

Ведущим методом диагностики ХСН и  оценки 
ФВ ЛЖ является эхокардиография (ЭхоКГ). Тем не 
менее этот метод не является первичным при скри-

нинговом обследовании пациентов как в  общей по-
пуляции, так и среди больных с известными заболе-
ваниями сердца. Самым распространенным методом 
обследования сердечно-сосудистой системы у  всех 
групп пациентов остается электрокардиография 
(ЭКГ). Однако ЭКГ-признаки, наблюдаемые при 
снижении ФВ ЛЖ (увеличение продолжительности 
QRS-комплекса, интервалов PR, QT, блокады ножек 
пучка Гиса), а  также другие паттерны структурных 
изменений миокарда, потенциально ассоциирован-
ные со снижением ФВ ЛЖ (патологический зубец Q, 
признаки гипертрофии ЛЖ, замедленное нараста-
ние зубца R в грудных отведениях и др.), не являются 
специфичными [12-17]. 

Существует ряд исследований, в  которых изуча-
лась диагностическая точность ЭКГ как метода, по-
зволяющего предположить снижение ФВ ЛЖ. Так, 
в  метаанализе Khunti K, et al. (2004) была показана 
низкая диагностическая точность ЭКГ в  выявлении 
снижения ФВ ЛЖ (чувствительность от 73% до 94%, 
а специфичность от 20% до 65%). В данном исследо-
вании учитывались такие традиционные неспеци-
фические признаки, как блокады ножек пучка Гиса, 
продолжительность QRS-комплекса, признаки пере-
несенного инфаркта миокарда, замедленное нараста-
ние зубца R в  грудных отведениях, признаки гипер-
трофии ЛЖ [18]. Стоит отметить, что в большинстве 
работ, посвященных изучению ЭКГ как метода скри-
нингового выявления сниженной ФВ ЛЖ, предме-
том изучения была ФВ ЛЖ <40%. Выявление пФП 

•  Использование новых ЭКГ-маркеров акту-
ально для выявления пациентов со снижением 
ФВ ЛЖ.

•  Фрагментация QRS-комплекса может рассма-
триваться как ЭКГ-признак, указывающий на 
промежуточное снижение ФВ ЛЖ.

•  The use of novel ECG markers is relevant for 
identifying patients with a decrease in ejection 
fraction.

•  Fragmented QRS can be considered as an ECG 
sign indicating a mildly-reduced ejection fraction.

Ключевые моменты Key messages

patients, in the 2nd (pEF) — in 2 (6,9%), in the 3rd (EF>50%) — in 11 (12,5%); the 
differences were not significant (p=0,5). The relationship of EVR, the number of PVCs 
and the presence of ventricular tachycardia with EF was not revealed.
Conclusion. FQRS is significantly more often observed with a decrease in EF and may 
be a marker of an mildly-reduced EF. There were no significant correlations between 
EVR and EF. There was also no relationship between VAs and LV systolic dysfunction.

Keywords: fragmentation, early repolarization phenomenon, heart failure, electro-
cardiography, mildly-reduced ejection fraction.
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посредством ЭКГ представляется еще более сложной 
задачей. В настоящее время активно ведутся поиски 
новых ЭКГ-признаков и  подходов (разработка ин-
дексов, использование искусственного интеллекта) 
для диагностики сердечной недостаточности, в  т.ч. 
с  пФВ или сохранной ФВ (сФВ) ЛЖ, изучаются та-
кие показатели, как дисперсия интервалов PR и QT, 
отношение Tpeak/Tend, QRS-T-угол и  другие [19]. 

Важнейшим фактором возникновения и прогрес-
сирования систолической дисфункции ЛЖ является 
фиброз миокарда. Известно, что и  очаговый, и  ин-
терстициальный фиброз в  первую очередь приводят 
к  нарушению процессов деполяризации миокарда 
[20]. Поэтому именно ЭКГ-признаки, отражающие 
нарушения процессов деполяризации, в частности — 
фрагментация QRS-комплекса (fQRS), феномен 
ранней реполяризации желудочков (ФРРЖ), а также 
желудочковые эктопические комплексы (ЖЭК), яв-
ляются наиболее перспективными ЭКГ-признаками 
для выявления снижения ФВ [21]. 

Связь fQRS с  фиброзом миокарда была доказана 
в  ряде исследований [22-24]. Продемонстрирована 
риск-стратификационная значимость этого ЭКГ-
признака у  пациентов с  различной патологией сер-
дечно-сосудистой системы при: ИБС [25-29], ги-
пертрофической кардиомиопатии [30, 31], синдро-
ме Бругада [32], ХСН с  нФВ ЛЖ [33]. Взаимосвязь 
между fQRS и систолической дисфункцией миокарда 
изучена меньше. Известно, что у  пациентов с  хро-
нической болезнью почек fQRS в нижних отведени-
ях ассоциирована со снижением ФВ ЛЖ [34]. В  ис-
следованиях Nikoo M, et al. (2020) и  Bayramoğlu A, 
et al. (2019г) было показано, что fQRS может быть 
предиктором снижения ФВ ЛЖ у  здоровых лиц [35, 
36]. Наличие ФРРЖ также продемонстрировало вза-
имосвязь со структурными изменениями миокарда 
и  с  толщиной стенки ЛЖ [37-39]. Обнаружена вы-
сокая риск-стратификационная значимость ФРРЖ 
у  пациентов со структурными изменениями мио-
карда различного генеза [40] как в общей популяции 
[41], так и  при ХСН [42]. Однако взаимосвязь этого 
ЭКГ-признака со снижением ФВ ЛЖ изучена недо-
статочно.

Таким образом, представляется перспективным 
изучение fQRS и  ФРРЖ в  контексте первичного 
скрининга снижения ФВ ЛЖ. 

Целью нашего исследования было изучить вза-
имосвязь снижения ФВ с  традиционными ЭКГ-
признаками, ассоциированными со структурными 
изменениями миокарда (патологический зубец Q, 
продолжительность QRS-комплекса, желудочковые 
нарушения ритма (ЖНР)) и  относительно новыми 
и  менее изученными ЭКГ-признаками нарушения 
процессов деполяризации (fQRS, ФРРЖ) и  оценить 
их предсказательную способность для выявления па-
циентов с пФВ.

Материал и методы
В исследование включено 148 пациентов, прохо-

дивших лечение и обследование в связи с различны-
ми структурными изменениями миокарда ишеми-
ческого и  неишемического генеза. Ретроспективно 
были проанализированы данные анамнеза, кардио-
визуализирующих методов обследования (ЭхоКГ, 
магнитно-резонансной томографии (МРТ), одно-
фотонной эмиссионной компьютерной томографии 
(ОФЭКТ)), ЭКГ, холтеровского мониторирования 
ЭКГ (ХМ-ЭКГ). 

Исследование выполнено в  рамках крупного на-
учного проекта “Разработка новых технологий 
профилактики и  лечения сердечной недостаточ-
ности на основе нейромодуляции”, соглашение 
№  075-15-2020-800 от 24.09.2020г ФГБУ НМИЦ им. 
В. А. Алмазова с  Министерством науки и  высшего 
образования Российской Федерации. Исследование 
было выполнено в  соответствии со стандартами 
надлежащей клинической практики (Good Clinical 
Practice) и  принципами Хельсинкской декларации.

У всех пациентов были проанализированы ре-
зультаты ХМ-ЭКГ и  ЭКГ в  12 отведениях при стан-
дартных настройках (12-канальная запись ЭКГ: 
фильтр высоких частот: 0,05-20 Гц, фильтр низких 
частот: 100-150 Гц, скорость бумаги: 25-50 мм/с, ам-
плитуда: 10  мм/мВ). Анализ ЭКГ проводился двумя 
исследователями независимо друг от друга. В случае 
расхождения полученных результатов решение при-
нималось коллегиально с  привлечением третьего 
исследователя. Для fQRS использовались критерии 
Das  M, et al., в  соответствии с  которыми фрагмен-
тацией в  узких комплексах считалось наличие двух 
и  более зазубрин на зубцах R или S как минимум 
в двух смежных отведениях, а в широких (>120 мс) — 
наличие двух зазубрин, расстояние между которыми 
превышает 40 мс или наличие трех и более зазубрин 
на зубцах R или S как минимум в двух смежных от-
ведениях. [43]. Критериями для ФРРЖ были наличие 
волны или зазубрины QRS-комплекса на нисходя-
щем колене зубца R выше изолинии. Пик J должен 
быть ≥0,1 mV в двух или более смежных отведениях, 
за исключением отведений с  V1-V3. Оценка ФРРЖ 
проводилась только в  узких комплексах (<120 мс) 
[44]. Для ФРРЖ и  fQRS оценивалась локализация 
выявленных изменений: передней стенке ЛЖ соот-
ветствовали изменения, зарегистрированные в отве-
дениях V1-V3, боковой стенке  — в  отведениях I, aVL 
и  V6, нижней стенке  — в  отведениях II, III, и  aVF. 
Кроме того, по ЭКГ оценивалась максимальная про-
должительность QRS-комплекса, наличие патологи-
ческого зубца Q. По результатам ХМ-ЭКГ оценивали 
количество ЖЭК, наличие желудочковой тахикардии 
(ЖТ).

У всех пациентов были проанализированы ре-
зультаты ЭхоКГ, выполнявшейся на приборах VIVID 
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7 Dimension (General Electric, США) по стандарт-
ному протоколу в  соответствии с  рекомендациями 
Европейского общества по ЭхоКГ. Анализировались 
параметры, отражающие систолическую функцию 
ЛЖ, такие как конечно-диастолический размер 
(КДР) ЛЖ, конечно-систолический размер (КСР) 
ЛЖ, ФВ ЛЖ (по Simpson), конечно-систолический 
объем (КСО) ЛЖ, конечно-диастолический объем 
(КДО) ЛЖ, а также толщина межжелудочковой пере-
городки (МЖП).

Статистический анализ. Первоначально в  работе 
проведен поисковый анализ категориальных и  ко-
личественных переменных базы данных для груп-
пировки пациентов по ФВ, построение математи-
ческой модели и  расчет характеристик вариацион-
ного ряда: математическое ожидание, дисперсия, 
стандартное отклонение, коэффициенты вариации, 
асимметрия, эксцесс и  другие статистические дан-
ные, а  также был проведен гэп-анализ. Анализ ко-
личественных переменных проводился с  исполь-
зованием однофакторного дисперсионного метода. 
Далее для количественных переменных анализиро-
вали распределение по одностороннему критерию 
Колмогорова-Смирнова. С помощью критерия Кол-
могорова-Смирнова распределения проверялись на 
нормальность. Для выбранных количественных пе-
ременных установление взаимодействия с  целевой 
переменной осуществлялось непараметрическими 
методами по критерию Манна-Уитни. После этого 
анализа были выбраны количественные перемен-
ные, которые являются потенциальными предикто-

рами. Для номинальных переменных корреляцию 
с целевой переменной проверяли с помощью крите-
рия хи-квадрат и критерия Фишера. На основе этих 
критериев потенциальные предикторы определены 
из номинальных переменных. Следующим шагом 
в  статистическом анализе было построение модели 
логистической регрессии.

Были построены и  проанализированы четыре 
модели: пошаговый метод исключения предикторов 
и пошаговый метод включения предикторов, каждая 
из которых рассматривалась с  постоянным вклю-
чением и  без него. В  результате наибольшую значи-
мость показала модель, построенная методом после-
довательного включения. Этот вариант модели был 
выбран для построения методом принудительного 
включения. Качество построенной модели определя-
лось коэффициентами Найджелкерка. 

В работе также с помощью ROC-кривых проана-
лизировано влияние наличия патологического зуб-
ца Q и отведений, в которых регистрировалась fQRS 
в группе с пФВ. 

Результаты
По уровню ФВ по данным ЭхоКГ пациенты бы-

ли разделены на три группы: 1 группа  — пациенты 
с нФВ (<40%): всего 31 (25 мужчин, средний возраст 
52,0±15,6); 2 группа  — пациенты с  пФВ (40-49%): 
всего 29 (23 мужчины, средний возраст 54,7±12,4); 3 
группа  — пациенты сФВ (>50%): всего 88 (57 муж-
чин, средний возраст 58,2±12,0) — группа контроля. 

В группе пациентов сФВ фиброзные (рубцовые 
постинфарктные и  постмиокардитические) измене-
ния регистрировались достоверно реже (p<0,001), 
в то время как встречаемость таких структурных из-
менений у пациентов с пФВ и нФВ не имела стати-
стически значимых различий (рис. 1).

В 1-ой группе (у пациентов с нФВ) fQRS зареги-
стрирована у 16 (51,6%) пациентов, во 2-ой (у паци-
ентов с пФВ) — у 13 (44,8%), в 3-ей (c ФВ >50%) — 
у 16 (18,2%). На рисунке 2 продемонстрировано рас-
пределение количества наблюдений для параметра 

Рис. 1. Встречаемость рубцовых изменений по данным кардиовизуализирую-
щих (МРТ, ОФЭКТ) методов исследования.
Примечание: 0 — рубцовые изменения отсутствуют, 1 — рубцовые изменения 
присутствуют.
Сокращения: МРТ  — магнитно-резонансная томография, ОФЭКТ  — одно-
фотонная эмиссионная компьютерная томография, ФВ  — фракция выброса, 
N — количество наблюдений.

Рис. 2. Встречаемость fQRS в исследуемых группах.
Сокращения: ФВ — фракция выброса, fQRS — фрагментация QRS-комплекса.
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fQRS в исследуемых группах. Сравнение показателей 
проводилось по критерию χ2, различия являются ста-
тистически достоверными (p<0,001). 

На рисунке 3 представлены гистограммы рас-
пределения ФВ относительно значений перемен-
ной fQRS, которые позволяют детально оценить 
количество наблюдений для каждого значения ФВ. 
Результат является статистически достоверным 
(p<0,001). 

На рисунке 4 представлен пример ЭКГ с  fQRS 
в отведениях III и aVF у пациентки Г., 37 лет, с пФВ 
(43%), без рубцовых изменений миокарда по данным 
ЭхоКГ и МРТ.

Во всех группах были проанализированы отведе-
ния ЭКГ, в  которых зарегистрировалась fQRS. Для 
первой группы пациентов было характерно наличие 
fQRS в  отведениях ЭКГ передней стенки ЛЖ, для 
второй группы пациентов боковой стенки ЛЖ и для 
третьей группы нижней стенки ЛЖ. Результаты пред-
ставлены в таблице 1. 

Была проанализирована взаимосвязь между fQRS 
и  такими показателями систолической функции 
мио карда, как ФВ, КДО, КСО, КДР, КСР, толщиной 
МЖП. Результаты представлены в таблице 2.

Рис. 3. Взаимосвязь между ФВ и наличием fQRS.
Примечание: 0 — рубцовые изменения отсутствуют, 1 — рубцовые изменения 
присутствуют.
Сокращения: ФВ — фракция выброса, fQRS — фрагментация QRS-комплекса, 
N — количество наблюдений.

Рис. 4. Пример ЭКГ с fQRS у пациентки с пФВ.
Примечание: fQRS в отведениях III, aVF, патологический зубец Q не зареги-
стрирован, QRS-комплекс не расширен.

Была обнаружена слабая прямая взаимосвязь 
между fQRS и КДО, КСО, КСР, КЖР и ФВ. На ри-
сунке 5 показана взаимосвязь между fQRS и  КСО. 
У  пациентов без выявленной fQRS показатель КСО 
наблюдается в  диапазоне 20-80 мл. У  пациентов 
с fQRS показатель КСО находится в диапазоне 40-80 
мл. Сравнение показателей проводилось по крите-
рию U Манна-Уитни, различия являются статисти-
чески достоверными (p<0,001).

Патологический зубец Q был выявлен в  первой 
группе (нФВ) у 20 (65%) пациентов, во второй группе 
(пФВ) у  10 (35%); в  третьей группе (ФВ >50%) у  15 
(18%) пациентов. Сравнение показателей проводи-
лось по критерию χ2, различия являются статистиче-
ски достоверными (p<0,001) (рис. 6). 

Таблица 1
Распределение пациентов в исследуемых группах в зависимости  

от локализации изменений по отведениям, в которых регистрировалась fQRS 

Локализация изменений 1 группа, n (%) 2 группа, n (%) 3 группа, n (%)
Передняя стенка ЛЖ 7 (43,75) 4 (30,70) 5 (31,25)
Боковая стенка ЛЖ 3 (18,75) 5 (38,46) 1 (6,25)
Нижняя стенка ЛЖ 6 (37,5) 4 (30,70) 10 (62,50)

Примечание: сравнение показателей проводилось по критерию χ2, различия не являются статистически достоверными (p=0,5).
Сокращение: ЛЖ — левый желудочек.
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У пациентов с пФВ установлена взаимосвязь с на-
личием fQRS и  отведениями, в  которых она реги-
стрировалась (выделено серым), с остальными пара-
метрами взаимосвязи обнаружено не было (табл. 3). 

В результате оценки графика ROC-кривых было 
выявлено, что fQRS имеет большее значение для вы-
явления пациентов с пФВ по сравнению с зубцом Q 
у пациентов с пФВ (рис. 7). 

У пациентов с нФВ по результатам проведенного 
ROC-анализа наибольшей предсказательной способ-
ностью обладает зубец Q, а не fQRS (рис. 8).

Была проанализирована встречаемость ФРРЖ 
в исследуемых группах. ФРРЖ был проанализирован 
у всех пациентов с комплексом QRS <120 мс.

В 1 группе (нФВ) ФРРЖ зарегистрирован у  2 
(6,5%) пациентов, во 2 группе (пФВ)  — у  2 (6,9%), 
в 3 группе (ФВ >50%) — ФРРЖ зарегистрирован у 11 
(12,5%) пациентов. Сравнение показателей проводи-
лось по критерию χ2, различия не являются статисти-
чески достоверными (p=0,5).

Изучалась встречаемость ФРРЖ в зависимости от 
ФВ, взаимосвязь между ФРРЖ и ФВ с помощью ана-
лиза корреляции p-Спирмена не была установлена, 
коэффициент корреляции =0,155. Результаты пред-
ставлены в таблице 4.

Во всех группах был проведен анализ отведений 
ЭКГ, в которых был зарегистрирован ФРРЖ. 

Также были проанализированы различия мор-
фологии ФРРЖ (волна или зазубрина), в  зависи-
мости от исследуемой группы. В 1 группе у 1 (50%) 
пациента выявлялась ФРРЖ с  зазубриной, у  1 
(50%)  — с  волной. Во 2 группе у  1 (50%) пациен-
та  — зазубрина, у  1 (50%)  — волна. В  3 группе у  2 
(18,2%) пациентов  — зубец, у  9 (81,8%)  — волна, 
различия в  группах не были статистически досто-
верны.

Таблица 2
Таблица корреляций показателей систолической функции миокарда и fQRS 

ФВ, % МЖП, мм КДО, мл КСО, мл КДР, мм КСР, мм
fQRS Корреляция Пирсона -0,316 0,021 0,385 0,340 0,325 0,355

Значимость <0,001 0,83 <0,001 <0,001 0,001 0,001
N 148 108 119 112 110 85

Примечание: слабая взаимосвязь — коэффициент корреляции <0,5, сильная >0,75.
Сокращения: КДО — конечно-диастолический объем, КДР — конечно-диастолический размер, КСО — конечно-систолический объем, КСР — конечно-систоли-
ческий размер, МЖП — толщина межжелудочковой перегородки, ФВ — фракция выброса, N — число наблюдений.

Рис.  5. Взаимосвязь между переменными fQRS и  конечным систолическим 
объемом.
Примечание: 0 — рубцовые изменения отсутствуют, 1 — рубцовые изменения 
присутствуют.
Сокращения: КСО — конечный систолический объем, ФВ — фракция выбро-
са, fQRS — фрагментация QRS-комплекса, N — количество наблюдений. 

Рис. 6. Встречаемость патологического зубца Q в исследуемых группах. 
Сокращения: ФВ — фракция выброса, ПатQ — патологический зубец Q.

Таблица 3
Взаимосвязь изучаемых 

 ЭКГ-признаков с пФВ (40-49%)

Xи-квадрат Пирсона Критерий Фишера
fQRS 0,060 0,050
Отведения с fQRS 0,033
ФРРЖ 0,519 0,403
Морфология ФРРЖ 0,642
Отведения с ФРРЖ 0,748
Патологический зубец Q 0,654 0,405

Сокращения: ФРРЖ — феномен ранней реполяризации желудочков, fQRS — 
фрагментация QRS-комплекса.
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Была изучена взаимосвязь между показателями 
ФВ, КДО, КСО, КДР, КСР, толщина МЖП и ФРРЖ. 
Значимых корреляций обнаружено не было.

Проведен анализ распределения пациентов в  ис-
следуемых группах в  зависимости от продолжитель-
ности QRS-комплекса (рис.  9). Продолжительность 
QRS имеет обратную зависимость от ФВ, что следует 
из среднего значения (мс) и  доверительного интер-
вала. Результаты представлены в таблице 5. У 23 па-
циентов ширина комплекса QRS превышала 120 мс. 
В  группе с  сФВ  — у  7 обследованных, с  пФВ  — у  8 
обследованных, с нФВ — у 8.

Среднее количество ЖЭК у пациентов в исследова-
нии составило 2685,16 в сут., а среднеквадратичное от-
клонение — 7119, это означает, что между пациентами 
существует большой разброс значений ЖЭК — от 0 до 
36721. Не было выявлено взаимосвязи между количе-
ством ЖЭК и ФВ (коэффициент корреляции =-0,058). 
Результат является статистически достоверным (p=0,16).

В результате корреляционного анализа взаимо-
связи между ФВ и ЖТ не обнаружено, коэффициент 
корреляции =-0,251. Анализ с использованием ROC-
кривой также не показал достоверных результатов.

Для удобства визуального представления полу-
ченной информации по трём группам, далее пред-
ставлена сводная таблица 6.

В целом в исследовании был проведен анализ вза-
имосвязи ЭКГ-признаков, отражающих нарушения 
процессов деполяризации и  параметров, характери-
зующих дисфункцию ЛЖ. Статистический анализ 
fQRS в  исследуемых группах выявил, что у  пациен-
тов с сФВ данный ЭКГ-признак, как правило, отсут-
ствует. Установлено, что у 62,5% (10) пациентов fQRS 
зарегистрированы в  отведениях, соответствующих 

Таблица 4
Распределение пациентов в исследуемых группах в зависимости от ЭКГ-отведений регистрации ФРРЖ

Локализация изменений 1 группа, n (%) 2 группа, n (%) 3 группа, n (%)
Передняя стенка ЛЖ 0 1 (50) 2 (20)
Боковая стенка ЛЖ 0 0 1 (10)
Нижняя стенка ЛЖ 2 (100) 1 (50) 7 (70)

Примечание: сравнение показателей проводилось по критерию χ2, различия не являются статистически достоверными (p=0,7).
Сокращение: ЛЖ — левый желудочек.

Рис. 7. ROC-кривые для патологического зубца Q и fQRS у пациентов с пФВ.
Сокращения: fQRS — фрагментация QRS-комплекса, Qпат — патологический 
зубец Q.

Рис. 8. ROC-кривые для патологического зубца Q и fQRS у пациентов с пФВ.
Сокращения: fQRS — фрагментация QRS-комплекса, Qпат — патологический 
зубец Q.

Рис. 9. Различие групп по продолжительности QRS-комплекса.
Сокращения: ФВ — фракция выброса, N — количество наблюдений.
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нижней стенке ЛЖ. Статистический анализ ФРРЖ 
в  исследуемых группах показал близкие значения 
для групп с  нФВ и  пФВ, у  большинства пациентов 
ФРРЖ отсутствовал. Патологический зубец Q ча-
ще регистрировался у  пациентов с  нФВ (1 группа). 
Чтобы проверить, можно ли предсказать потенци-
альное попадание пациентов в  группу с  пФВ, была 
использована модель логистической регрессии. В ре-
зультате проведенного анализа было установлено, 
что наибольшее прогностическое значение для вы-
явления пациентов с пФВ имеет fQRS.

Таким образом, fQRS достоверно чаще наблю-
дался при снижении ФВ  — как в  группе с  пФВ, так 
и с нФВ. Такая же зависимость была характерна для 
патологического зубца Q, и  для увеличенной про-
должительности QRS-комплекса. Но именно fQRS 
в  целом оказалась более показательным маркером, 
чем патологический зубец Q в отношении выявления 

снижения ФВ. Гораздо реже у  пациентов в  исследу-
емых группах наблюдался ФРРЖ, статистически 
значимых корреляций между ним и ФВ выявлено не 
было, также не было выявлено взаимосвязи между 
ЖНР и систолической дисфункцией ЛЖ.

Обсуждение 
В данной работе мы анализировали взаимо-

связь снижения ФВ как с  традиционными ЭКГ-
признаками, ассоциированными со структурными 
изменениями миокарда (патологический зубец Q, 
продолжительность QRS-комплекса, ЖНР), так и от-
носительно новыми и  менее изученными (fQRS, 
ФРРЖ). 

В нашем исследовании патологический зубец 
Q чаще регистрировался в  группе пациентов с  нФВ 
(почти в  2 раза чаще, чем у  пациентов с  пФВ), что 
согласуется с  данными ряда работ, где также бы-

Таблица 5
Распределение пациентов в исследуемых группах в зависимости от продолжительности QRS-комплекса

1 группа 2 группа 3 группа
Среднее значение (мс) 117,3 108,3 100
СКО (мс) 30,9 21,8 18,6
Минимальное значение (мс) 60 80 68
Максимальное значение (мс) 190 152 172
Доверительный интервал 95% (нижнее и верхнее 
значение) (мс)

106 129 100 116,6 96 104

Количество наблюдений 31 29 85

Примечание: сравнение показателей проводилось по критерию U Манна-Уитни, различия являются статистически достоверными (p=0,004).
Сокращение: СКО — среднеквадратичное отклонение.

Таблица 6
Сводная информация по трём группам ФВ

1 группа 2 группа 3 группа
N 31 29 88
fQRS Зарегистрировано 16 (51,6%) 13 (44,8%) 16 (18,2%)

Локализации изменений Передняя стенка ЛЖ 7 (43,75) 4 (30,70) 5 (31,25)
Боковая стенка ЛЖ 3 (18,75) 5 (38,46) 1 (6,25)
Нижняя стенка ЛЖ 6 (37,5) 4 (30,70) 10 (62,50)

Патологический зубец Q (зарегистрировано) 20 (65%) 10 (35%) 15 (18%)
ФРРЖ Зарегистрировано 2 (6,5%) 2 (6,9%) 11 (12,5%)

Локализации изменений Передняя стенка ЛЖ 0 1 (50) 2 (20)
Боковая стенка ЛЖ 0 0 1 (10)
Нижняя стенка ЛЖ 2 (100) 1 (50) 7 (70)

Морфология
1 (50%)

волна зазубрина волна зазубрина волна зазубрина
1 (50%) 1 (50%) 1 (50%) 9 (81,8%) 2 (18,2%)

QRS Среднее значение (мс) 117,3 108,3 100
СКО (мс) 30,9 21,8 18,6
Минимальное значение (мс) 60 80 68
Максимальное значение (мс) 190 152 172
Доверительный интервал 95% (нижнее и верхнее значение) 
(мс)

106 129 100 116,6 96 104

Сокращения: ЛЖ — левый желудочек, СКО — среднеквадратичное отклонение, ФРРЖ — феномен ранней реполяризации желудочков, fQRS — фрагментация 
QRS-комплекса.
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ла продемонстрирована связь этого ЭКГ-признака 
со снижением ФВ <40% [45, 46]. Наличие патоло-
гического зубца Q на ЭКГ, как правило, указывает 
на имеющиеся рубцовые изменения миокарда. Со 
структурными изменениями миокарда также связано 
и  увеличение продолжительности QRS-комплекса, 
и  по данным литературы, QRS >120 мс у  пациентов 
со снижением ФВ встречается у  14-47% пациентов 
[47]. В нашем исследовании также наибольшая про-
должительность QRS-комплекса была выявлена сре-
ди пациентов с  ФВ <40% и  >110 мс. При этом как 
у пациентов с пФВ, так и у пациентов с сФВ продол-
жительность QRS-комплекса наиболее часто была 
в  диапазоне от 80 мс до 100 мс. Таким образом, ни 
наличие патологического зубца Q, ни продолжитель-
ность QRS-комплекса не позволили нам выделить 
группу пациентов с пФВ.

ЖНР (ЖЭК, ЖТ) хоть и  не являются ЭКГ-при-
знаками, указывающими на структурные изменения 
миокарда и  снижение ФВ, однако часто рассма-
триваются именно во взаимосвязи с  ХСН как про-
явление измененной деполяризации, связанной 
с  фиброзом миокарда [48]. Однако мы не выявили 
взаимосвязи между количеством ЖЭК, наличием 
ЖТ и  снижением ФВ. Как известно, снижение ФВ 
<40% считается фактором высокого риска внезап-
ной сердечной смерти (ВСС), однако лишь 13% ВСС 
случаются у пациентов с нФВ [49]. В последнее вре-
мя многие исследователи [50-54] говорят о  том, что 
только ФВ недостаточно для стратификации риска 
развития ЖНР, и  полученные нами данные под-
тверждают это мнение.

В нашем исследовании была установлена вза-
имосвязь между наличием относительно нового 
ЭКГ-показателя — fQRS и систолической дисфунк-
цией миокарда ЛЖ. В  настоящее время большин-
ство ученых рассматривают fQRS как маркер высо-
кого риска развития аритмических событий и ВСС, 
в т.ч. у пациентов с нФВ, а также он является ЭКГ-
признаком, ассоциированным с  фиброзом миокар-
да различного генеза. Нам удалось найти небольшое 
количество исследований, в  которых fQRS рассма-
тривали как признак снижения ФВ. В  частности, 
в  работе Zhao Q, et al. получены сходные с  наши-
ми результаты: у  пациентов с  инфарктом миокарда 
наличие fQRS было ассоциировано с  повышени-
ем уровня мозгового натрийуретического пептида 
и  снижением ФВ [55]. А  в  недавнем исследовании 
2020г на 500 здоровых лицах была продемонстриро-
вана взаимосвязь fQRS с региональной диастоличе-
ской дисфункцией ЛЖ [35].

Несмотря на то, что в  основе возникновения 
ФРРЖ на ЭКГ также могут лежать и структурные из-
менения миокарда, нами не была установлена взаи-
мосвязь между наличием этого ЭКГ-паттерна и сни-
жением ФВ. Вероятно, ФРРЖ следует рассматривать 
в  первую очередь как маркер электрической неста-
бильности миокарда, указывающий на высокий риск 
развития ЖНР, но не на систолическую дисфункцию 
ЛЖ.

Важной задачей нашей работы был поиск ЭКГ-
признаков, способных указывать на пФВ. Несмотря 
на то, что наиболее часто в  исследуемых группах 
регистрировался патологический зубец Q, именно 
fQRS оказалась маркером, в  большей степени ассо-
циированным с пФВ. 

Ограничения исследования. Анализ значимости от-
ведений и  морфологии ФРРЖ и  fQRS был ограни-
чен в  связи с  небольшим количеством наблюдений. 
Также не была определена риск-стратификационная 
значимость исследуемых ЭКГ-признаков, т.к. это не 
входило в цели исследования. 

Заключение
ЭКГ остается ведущим скрининговым методом 

обследования, позволяющим заподозрить патологию 
сердечно-сосудистой системы. Однако традицион-
ных ЭКГ-признаков недостаточно для решения за-
дачи по выявлению больных с  пФВ. Следует обра-
щать внимание на пациентов с  выявленным fQRS, 
который может быть не только маркером высокого 
риска развития ЖНР или структурных изменений 
миокарда, но и признаком, указывающим на умерен-
ное снижение ФВ. В рутинной практике поиск fQRS 
может повысить роль ЭКГ в выявлении таких паци-
ентов. 

Также в настоящее время крайне актуален вопрос 
риск-стратификации пациентов с  нФВ. Результаты, 
полученные в  нашем исследовании, подтверждают 
необходимость дальнейшего исследования риск-
стратификационной значимости известных марке-
ров электрической нестабильности миокарда и  раз-
работки новых подходов к  риск-стратификации па-
циентов со снижением ФВ, основанных не только на 
уровне снижения ФВ и наличии желудочковой арит-
мии, но и на наличии других прогностически значи-
мых ЭКГ-признаков.

Отношения и деятельность. Исследование выпол-
нено при поддержке гранта Министерства науки 
и высшего образования Российской Федерации (со-
глашение № 075-15-2020-800).



24

Российский кардиологический журнал 2022; 27 (7) 

24

1. Braunwald E. Cardiovascular Medicine at the Turn of the Millennium: Triumphs, Concerns, 
and Opportunities. N Engl J Med. 1997;337:1360-9. doi:10.1056/NEJM199711063371906. 

2. Polyakov DS, Fomin IV, Belenkov YuN, et al. Chronic heart failure in the Russian Federation: 
what has changed over 20 years of follow-up? Results of the EPOCH-CHF study. 
Kardiologiia. 2021;61(4):4-14. (In Russ.) Поляков Д. С., Фомин И. В., Беленков Ю. Н. 
и др. Хроническая сердечная недостаточность в Российской Федерации: что изме-
нилось за 20 лет наблюдения? Результаты исследования ЭПОХА-ХСН. Кардиология 
2021;61(4):4-14. doi:10.18087/cardio.2021.4.n1628. 

3. 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.

4. Taylor CJ, Ordóñez-Mena JM, Roalfe AK, et al. Trends in survival after a diagnosis of 
heart failure in the United Kingdom 2000-2017: population based cohort study. BMJ. 
2019;364:l223. doi:10.1136/bmj.l223. 

5. Sandhu AT, Tisdale RL, Rodriguez F, et al. Disparity in the Setting of Incident Heart 
Failure Diagnosis. Circ Heart Fail. 2021;14(8):e008538. doi:10.1161/CIRCHEARTFAILURE. 
121.008538. 

6. Ponikowski P, Voors AA, Anker SD, et al. 2016 ESC Guidelines for the diagnosis and 
treatment of acute and chronic heart failure: the Task Force for the diagnosis and 
treatment of acute and chronic heart failure of the European Society of Cardiology (ESC) 
Developed with the special contribution of the Heart Failure Association (HFA) of the ESC. 
Eur Heart J. 2016;37(27):2129-200. doi:10.1093/eurheartj/ehw128.

7. Solomon SD, Vaduganathan M, Claggett BL, et al. Baseline Characteristics of Patients 
With HF With Mildly Reduced and Preserved Ejection Fraction: DELIVER Trial. JACC Heart 
Fail. 2022;10(3):184-97. doi:10.1016/j.jchf.2021.11.006. 

8. Abdul-Rahim AH, Shen L, Rush CJ, et al. Effect of digoxin in patients with heart failure and 
mid-range (borderline) left ventricular ejection fraction. Eur J Heart Fail. 2018;20(7):1139-
45. doi:10.1002/ejhf.1160. 

9. Kotecha D, Flather MD, Altman DG, et al. Heart Rate and Rhythm and the Benefit of 
Beta-Blockers in Patients With Heart Failure. J Am Coll Cardiol. 2017;69(24):2885-96. 
doi:10.1016/j.jacc.2017.04.001.

10. Solomon SD, Claggett B, Lewis EF, et al. Influence of ejection fraction on outcomes and 
efficacy of spironolactone in patients with heart failure with preserved ejection fraction. 
Eur Heart J. 2016;37(5):455-62. doi:10.1093/eurheartj/ehv464. 

11. Nauta JF, Hummel YM, van Melle JP, et al. What have we learned about heart failure 
with mid-range ejection fraction one year after its introduction? Eur J Heart Fail. 
2017;19(12):1569-73. doi:10.1002/ejhf.1058. 

12. Daamen M, Brunner-la Rocca H, Tan FE, et al. Clinical diagnosis of heart failure in nursing 
home residents based on history, physical exam, BNP and ECG: Is it reliable? European 
Geriatric Medicine. 2017;8(1):59-65. doi:10.1016/j.eurger.2016.10.003.

13. van Ommen AM, Kessler EL, Valstar G, et al. Electrocardiographic Features 
of Left Ventricular Diastolic Dysfunction and Heart Failure With Preserved Ejection 
Fraction: A Systematic Review. Front Cardiovasc Med. 2021;8:772803. doi:10.3389/
fcvm.2021.772803. 

14. Coronel R, Wilders R, Verkerk AO, et al. Electrophysiological changes in heart failure and 
their implications for arrhythmogenesis. Biochim Biophys Acta. 2013;1832(12):2432-41. 
doi:10.1016/j.bbadis.2013.04.002.

15. Ding WY, Cooper R, Todd D, et al. Natural progression of QRS duration in ICD-only 
patients. J Interv Card Electrophysiol. 2018;53(1):47-51. doi:10.1007/s10840-018-0394.

16. Magnani JW, Wang N, Nelson KP, et al. Electrocardiographic PR Interval and Adverse 
Outcomes in Older Adults. Circulation: Arrhythmia and Electrophysiology. 2013;6(1):84-
90. doi:10.1161/CIRCEP.112.975342. 

17. Alawieh H, El Chemaly T, Alam S, et al. Towards Point-of-Care Heart Failure Diagnostic 
Platforms: BNP and NT-proBNP Biosensors. Sensors. 19(22):5003. doi:10.3390/
s19225003.

18. Olesen LL, Andersen A. ECG as a first step in the detection of left ventricular systolic 
dysfunction in the elderly. ESC Heart Fail. 2016;3(1):44-52. doi:10.1002/ehf2.12067.

19. Nikolaidou T, Samuel NA, Marincowitz C, et al. Electrocardiographic characteristics 
in patients with heart failure and normal ejection fraction: A systematic review and 
meta‐analysis. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2020;25(1):e12710. doi:10.1111/
anec.12710. 

20. Nguyen TP, Qu Z, Weiss JN. Cardiac fibrosis and arrhythmogenesis: The road 
to repair is paved with perils. J Mol Cell Cardiol. 2014;70:83-91. doi:10.1016/j.
yjmcc.2013.10.018. 

21. Parmon EV, Treshkur TV, Gordeeva MS. Modern ideas about the role of electrocardiography 
in the determination of myocardial fibrosis and the diagnosis of primary arrhythmogenic 
syndromes for the prevention of sudden cardiac death. Translyacionnaya medicina. 
2020:533-63. (In Russ.) Пармон Е. В., Трешкур Т. В., Гордеева М. С. Современные 
представления о  роли электрокардиографии в  определении фиброза миокарда 
и  диагностике первичных аритмогенных синдромов для профилактики внезапной 
сердечной смерти. Трансляционная медицина. 2020:533-63.

22. Tangwiwat C, Kaolawanich Y, Krittayaphong R. Electrocardiographic predictors 
of myocardial fibrosis and apical hypertrophic cardiomyopathy. Ann Noninvasive 
Electrocardiol. 2019;24(2):e12612. doi:10.1111/anec.12612.

23. Kadi H, Kevser A, Ozturk A, et al. Fragmented QRS Complexes Are Associated with 
Increased Left Ventricular Mass in Patients with Essential Hypertension. Ann Noninvasive 
Electrocardiol. 2013;18(6):547-54. doi:10.1111/anec.12070.

24. Eyuboglu M. Fragmented QRS as a Marker of Myocardial Fibrosis in Hypertension: 
a  Systematic Review. Curr Hypertens Rep. 2019;21(10):73. doi:10.1007/s11906-019-
0982-3. 

25. Bozbeyoğlu E, Yıldırımtürk Ö, Yazıcı S, et al. Fragmented QRS on Admission 
Electrocardiography Predicts Long-Term Mortality in Patients with Non-ST-Segment 
Elevation Myocardial Infarction. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2016;21(4):352-7. 
doi:10.1111/anec.12314.

26. Kanjanahattakij N, Rattanawong P, Riangwiwat T, et al. Fragmented QRS and mortality 
in patients undergoing percutaneous intervention for ST-elevation myocardial infarction: 
Systematic review and meta-analysis. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2018;23(6):e12567. 
doi:10.1111/anec.12567.

27. Tanriverdi Z, Colluoglu T, Unal B, et al. The prognostic value of the combined use of 
QRS distortion and fragmented QRS in patients with acute STEMI undergoing primary 
percutaneous coronary intervention. J Electrocardiol. 2018;51(2):210-7. doi:10.1016/j.
jelectrocard.2017.09.014. 

28. Gordeeva MS, Parmon EV, Karlina VA, et al. Fragmented QRS complex as a marker of 
myocardial fibrosis in patients with coronary artery disease. Science and Innovations 
in Medicine. 2022;7(2):95-102. (In Russ.) Гордеева М. С., Пармон Е. В., Карлина В. А. 
и  др. Фрагментация QRS-комплекса как маркер фиброза миокарда у  пациентов 
с ишемической болезнью сердца. Наука и инновации в медицине. 2022;7(2):95-102. 
doi:10.35693/2500-1388-2022-7-2-95-102.

29. Parmon EV, Gordeeva MS, Kurilenko TA, et al. QRS complex fragmentation  — an 
important marker of abnormal depolarization. Russian Journal of Cardiology. 2017;(8):90-
5. (In Russ.) Пармон Е. В., Гордеева М. С., Куриленко Т. А. и  др. Фрагментация QRS-
комплекса  — важный электрокардиографический маркер нарушения деполяриза-
ции. Российский кардиологический журнал. 2017;(8):90-5. doi:10.15829/1560-4071-
2017-8-90-95.

30. Ogura S, Nakamura K, Morita H, et al. New Appearance of Fragmented QRS as a Predictor 
of Ventricular Arrhythmic Events in Patients With Hypertrophic Cardiomyopathy. Circ J. 
2020;84(3):487-94. doi:10.1253/circj.CJ-19-0968. 

31. Lu X, Wang W, Zhu L, et al. Prognostic Significance of Fragmented QRS in Patients with 
Hypertrophic Cardiomyopathy. Cardiology. 2017;138(1):26-33. doi:10.1159/000471845. 

32. Rattanawong P, Riangwiwat T, Prasitlumkum N, et al. Baseline fragmented QRS increases 
the risk of major arrhythmic events in Brugada syndrome: Systematic review and meta-
analysis. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2018;23(2):e12507. doi:10.1111/anec.12507.

33. Kanitsoraphan C, Rattanawong P, Mekraksakit P, et al. Baseline fragmented QRS is 
associated with increased all-cause mortality in heart failure with reduced ejection 
fraction: A systematic review and meta-analysis. Ann Noninvasive Electrocardiol. 
2019;24(2):e12597. doi:10.1111/anec.12597.

34. Liu P, Wu J, Wang L, et al. The prevalence of fragmented QRS and its relationship 
with left ventricular systolic function in chronic kidney disease. J Int Med Res. 
2020;48(4):300060519890792. doi:10.1177/0300060519890792.

35. Nikoo MH, Jamali Z, Razeghian-Jahromi I, et al. Fragmented QRS as an early predictor 
of left ventricular systolic dysfunction in healthy individuals: a nested case-control study 
in the era of speckle tracking echocardiography. Cardiovasc Ultrasound. 2020;18(33). 
doi:10.1186/s12947-020-00216-z.

36. Bayramoğlu A, Taşolar H, Bektaş O, et al. Association between fragmented QRS 
complexes and left ventricular dysfunction in healthy smokers. Echocardiography. 
2019;36(2):292-6. doi:10.1111/echo.14223. 

37. Miragoli M, Goldoni M, Demola P, et al. Left ventricular geometry correlates with early 
repolarization pattern in adolescent athletes. Scand J Med Sci Sports. 2019;29(11):1727-
35. doi:10.1111/sms.13518. 

38. Azevedo PO, Guerreiro C, Ladeiras-Lopes R, et al. Early Repolarization Pattern and 
Left Ventricular Mass in Hypertrophic Cardiomyopathy. Cardiology. 2020;145(5):303-8. 
doi:10.1159/000505639. 

39. Gordeeva MS, Zemskov IA, Sokolova AA, et al. Early repolarization on ECG (early 
repolarization pattern and syndrome). Translational Medicine. 2018;5(4):23-34. (In 
Russ.) Гордеева М. С., Земсков И. А., Соколова А. А. и  др. ЭКГ  — признаки ранней 
реполяризации желудочков (феномен и синдром ранней реполяризации желудоч-
ков). Трансляционная медицина. 2018;5(4):23-34. doi:10.18705/2311-4495-2018-
5-4-23-34.

40. Cheng YJ, Li ZY, Yao FJ, et al. Early repolarization is associated with a significantly increased 
risk of ventricular arrhythmias and sudden cardiac death in patients with structural heart 
diseases. Heart Rhythm. 2017;14(8):1157-64. doi:10.1016/j.hrthm.2017.04.022. 

41. Cheng Y, Zhao XX, Pan SP, et al. Association of early repolarization pattern with 
cardiovascular outcomes in middle‐aged population: A cohort study Clin Cardiol. 
2020;43(12):1601-8. doi:10.1002/clc.23488. 

Литература/References 



25

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

25

42. Ikeda-Yorifuji I, Yamada T, Tamaki S, et al. Prediction of sudden cardiac death in chronic 
heart failure patients with reduced ejection fraction by ADMIRE-HF risk score and early 
repolarization pattern. J Nucl Cardiol. 2020;27(3):992-1001. doi:10.1007/s12350-019-
01639-6. 

43. Das MK, Zipes DP. Fragmented QRS: a predictor of mortality and sudden cardiac death. 
Heart Rhythm. 2009;6 (3 Suppl):S8-14. doi:10.1016/j.hrthm.2008.10.019.

44. MacFarlane PW, Antzelevitch C, Haissaguerre M, et al. The early repolarization pattern: 
A consensus paper. J Am Coll Cardiol. 2015;66(4):470-7. doi:10.1016/j.jacc.2015.05.033. 

45. López‐Castillo M, Aceña Á, Pello-Lázaro AM, et al. Prognostic value of initial QRS analysis 
in anterior STEMI: Correlation with left ventricular systolic dysfunction, serum biomarkers, 
and cardiac outcomes. Ann Noninvasive Electrocardiol. 2021;26(1):e12791. doi:10.1111/
anec.12791.

46. Delewi R, Ijff G, van de Hoef TP, et al. Pathological Q Waves in Myocardial Infarction 
in Patients Treated by Primary PCI. JACC Cardiovasc Imaging. 2013;6(3):324-31. 
doi:10.1016/j.jcmg.2012.08.018.

47. Akgun T, Kalkan S, Tigen KM, Variations of QRS morphology in patients with dilated 
cardiomyopathy; clinical and prognostic implications. J Cardiovasc Thorac Res. 
2014;6(2):85-9. doi:10.5681/jcvtr.2014.019. 

48. Boyle N. A Clinical Review of Ventricular Arrhythmias in Patients with Congestive Heart 
Failure. EMJ Cardiol. 2019. doi:10.33590/emjcardiol/18-00058R1. 

49. Wellens HJ, Schwartz PJ, Lindemans FW, et al. Risk stratification for sudden cardiac 
death: current status and challenges for the future. Eur Heart J. 2014;35(25):1642-51. 
doi:10.1093/eurheartj/ehu176. 

50. Rusnak J, Behnes M, Weiß C, et al. Impact of Left Ventricular Ejection Fraction on Recurrent 
Ventricular Tachyarrhythmias in Recipients of Implantable Cardioverter Defibrillators. 
Cardiology. 2020;145(6):359-69. doi:10.1159/000504876. 

51. Dong Y, Shi Y, Wang J, et al. Development and Validation of a Risk Prediction Model for 
Ventricular Arrhythmia in Elderly Patients with Coronary Heart Disease. Cardiol Res Pract. 
2021;2021:2283018. doi:10.1155/2021/2283018. 

52. Ramírez J, Orini M, Mincholé A, et al. Sudden cardiac death and pump failure death 
prediction in chronic heart failure by combining ECG and clinical markers in an integrated 
risk model. PLoS One. 2017;12(10):e0186152. doi:10.1371/journal.pone.0186152. 

53. al Badarin FJ, Peri-Okonny P. The quest to improve sudden cardiac death prediction using 
sympathetic innervation scintigraphy: Chasing a mirage? J Nucl Cardiol. 2020;27(3):1002-
4. doi:10.1007/s12350-019-01741-9. 

54. Wu KC, Calkins H. Powerlessness of a Number: Why Left Ventricular Ejection Fraction 
Matters Less for Sudden Cardiac Death Risk Assessment. Circ Cardiovasc Imaging. 
2016;9(10):e005519. doi:10.1161/CIRCIMAGING.116.005519. 

55. Zhao Q, Zhang R, Hou J, et al. Relationship between Fragmented QRS and NT-proBNP 
in Patients with ST Elevation Myocardial Infarction Who Underwent Primary 
Percutaneous Coronary Intervention. Acta Cardiol Sin. 2018;34(1):13-22. doi:10.6515/
ACS.201801_34(1).20170903A.



2626

Имеет ли смысл изучение вариабельности сердечного ритма при пароксизмальной форме 
фибрилляции предсердий во время регистрации эпизода аритмии в структуре записи суточного 
мониторирования электрокардиограммы?

Архипов М. В.1, Марков Н. С.1,2, Божко Я. Г.1, Ушенин К. С.1,2,3, Соловьева О. Э.2,3

Цель.  Изучить характеристики вариабельности ритма сердца (ВРС) на эпи-
зодах пароксизмальной формы фибрилляции предсердий (ФП) и синусовом 
ритме (СР) в структуре единой записи суточного мониторирования электрокар-
диограммы (ЭКГ) по Холтеру и оценить наличие и характер их взаимосвязей.
Материал и методы. Проанализировано 37 записей суточного мониториро-
вания ЭКГ по Холтеру, полученных у пациентов с пароксизмальной формой ФП. 
Для анализа отбирали записи из открытой базы данных LTAFDB (n=26), а также 
из базы длительного хранения “Миокард-холтер” Свердловской областной кли-
нической больницы № 1 (n=11). Каждая запись содержала не менее 120 мин СР 
и не менее 120 мин ритма пароксизмальной ФП. 48 индексов ВРС рассчитыва-
ли независимо для СР и для эпизодов ФП, после чего полученные для каждой 
записи 96 параметров ВРС подвергли разведочному анализу данных.
Результаты. Анализ ВРС на пароксизме ФП продемонстрировал статистически 
значимое увеличение индексов RMSSD, SD1, pNN50, что подтвердило значи-
мость парасимпатических влияний в регуляции данного вида ритма. Несмотря 
на то, что одиночные показатели ВРС при ФП напрямую не связаны с какими-ли-
бо одиночными показателями, измеренными на СР, мы показали, что ритм ФП не 
является полностью хаотическим и независимым от характеристик вариабельно-
сти исходного СР. Мы установили, что для части индексов ВРС, определенных на 
ритме пароксизма ФП (PAF_CVI, PAF_pNN20, PAF_pNN50, PAF_ApEn, PAF_SDNN, 
PAF_SD2), до 74% дисперсии этих индексов может быть объяснено с помощью 
многопараметрических линейных моделей, включающих по 4 индекса ВРС для 
СР и взятых в качестве предикторов. Показано, что среди всех индексов, про-
анализированных в работе, только индекс PAF_HTI, рассчитанный на ритме па-
роксизма ФП, имел умеренную отрицательную корреляционную взаимосвязь 
с длительностью пароксизма изучаемой аритмии (r=0,60, p<0,01).
Заключение. Показано, что изучение индексов ВРС на пароксизме ФП об-
ладает широким клиническим и электрофизиологическим потенциалом. В ра-
боте предложены статистические модели, демонстрирующие взаимосвязь 
между ВРС на СР и на ритме пароксизма ФП. Показатель PAF_HTI, оцененный 
на эпизодах ФП, продемонстрировал связь с длительностью пароксизма изу-
чаемой аритмии, что предполагает целесообразность использования харак-
теристик ВРС на ФП для оценки возможности восстановления СР. 

Ключевые слова: вариабельность сердечного ритма, пароксизмальная фор-
ма фибрилляции предсердий, суточное мониторирование ЭКГ по Холтеру, 
разведочный анализ данных.
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Does it make sense to study heart rate variability in episodes of paroxysmal atrial fibrillation during  
the 24-hour electrocardiographic monitoring?

Arkhipov M. V.1, Markov N. S.1,2, Bozhko Ya. G.1, Ushenin K. S.1,2,3, Solovieva O. E.2,3

Aim. To study the characteristics of heart rate variability (HRV) in episodes of 
paro xysmal atrial fibrillation (AF) and sinus rhythm (SR) during the 24-hour Holter 
electro cardiographic (ECG) monitoring and to assess the presence and nature of 
their relationships.
Material  and  methods. We analyzed 37 records of 24-hour Holter ECG 
monitoring obtained from patients with paroxysmal AF. For analysis, records were 
selected from the Long Term Atrial Fibrillation database (LTAFDB) (n=26), as 
well as from the long-term storage database “Myocard-holter” of the Sverdlovsk 
Regional Clinical Hospital № 1 (n=11). Each record contained at least 120 min of 
SR and at least 120 min of paroxysmal AF episodes. In addition, 48 HRV indices 

were calculated independently for SR and for AF episodes, after which the 96 
HRV parameters obtained for each record were subjected to exploratory data 
analysis.
Results. Analysis of HRV in AF paroxysm showed a significant increase in the 
RMSSD, SD1, pNN50 indices, which confirmed the great importance of para-
sympathetic influence in the regulation of AF. Despite the fact that single HRV 
parameters in AF are not directly related to any single parameters in SR, we have 
shown that the AF is not completely chaotic and independent of the characteristics 
of baseline HR variability. We found that for some of the HRV indices determined 
during AF paroxysm (PAF_CVI, PAF_pNN20, PAF_pNN50, PAF_ApEn, PAF_SDNN, 
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На сегодняшний день можно выделить от 40 до 
60 индексов, которые активно используются в  ана-
лизе вариабельности ритма сердца (ВРС) [1, 2]. 
Традиционно индексы ВРС измеряются и интерпре-
тируются исключительно на синусовом ритме (СР), 
поскольку многие авторы отмечают, что ритм во вре-
мя эпизодов аритмий, в  частности, фибрилляции 
предсердий (ФП), носит хаотический характер [3]. 

В нашем исследовании мы сделали предположе-
ние, что несмотря на хаотичность ритма ФП, некото-
рые его свойства могут быть связаны с параметрами 
ВРС на СР, а  изучение индексов ВРС на ритме па-
роксизма ФП может дать дополнительную клиниче-
ски значимую информацию о  течении исследуемой 
аритмии. Данная работа отличается от предыдущих 
измерений ВРС при пароксизмальной форме ФП 
[4, 5] автоматическими подходами к  детектирова-
нию эпизодов аритмии, а также использованием ме-
тодов разведочного анализа данных из пакетов для 
машинного обучения в целях направленного поиска 
внутренних закономерностей в структуре анализиру-
емых данных. Это позволило нам предложить клини-
ческое значение индекса HTI, измеренного на ритме 
пароксизма ФП, а  также перенести интерпретацию 

индексов ВРС для регулярного ритма на ритм ФП, 
используя многопараметрические линейные модели.

Материал и методы
В данной работе исследовались ретроспективные 

данные суточного мониторирования электрокардио-
граммы (ЭКГ), полученные из базы данных паци-
ентов с  пароксизмальной формой ФП “Long Term 
Atrial Fibrillation Database” (LTFADB), представлен-
ной в  открытом хранилище медицинских сигналов 
Physionet [6], а  также из базы длительного хранения 
“Миокард-холтер” Свердловской областной клини-
ческой больницы № 1. Для разметки оригинальных 
данных был реализован алгоритм автоматическо-
го обнаружения ФП [7]. Критерием отбора записей 
было наличие суммарно не <120 мин эпизодов СР 
и не <120 мин пароксизмальной ФП, поскольку мно-
гие индексы ВРС могут быть рассчитаны только на 
длинных эпизодах ЭКГ. Заметим, что записи не со-
держали других нарушений сердечного ритма и про-
водимости миокарда, кроме ФП. Согласно данному 
критерию, из 84 записей, представленных в LTAFDB, 
были отобраны 26 (возраст пациентов 67±11 лет, 13 
мужчин и 13 женщин). Из имевшихся 45 записей ба-

•  В данном исследовании демонстрируется, что 
вариабельность сердечного ритма, измеренная 
на пароксизме ФП, предоставляет клинически 
значимую информацию. 

•  Применялись подходы разведочного анализа 
для выявления закономерностей в анализиру-
емых данных. Показана клиническая значи-
мость индекса HTI на ритме ФП. 

•  При помощи линейных моделей расширена 
интерпретация показателей вариабельности 
сердечного ритма при пароксизме аритмии.

•  This study demonstrates that heart rate variability 
measured on paroxysmal atrial fibrillation provides 
clinically relevant information. Exploratory 
analysis approaches were used to identify patterns 
in the analyzed data. 

•  The clinical significance of the HTI index on atrial 
fibrillation rhythm is shown. 

•  With the help of linear models, the interpretation 
of heart rate variability indicators in atrial fibril-
lation episodes has been expanded.

Ключевые моменты Key messages

PAF_SD2), up to 74% of the variance of these indices can be explained using 
multivariate linear models, including 4 HRV indices for SR and taken as predictors. 
It was shown that among all the indices analyzed, only the PAF_HTI, calculated 
in paroxysmal AF, had a moderate negative correlation with the duration of AF 
episodes (r=0,60, p<0,01).
Conclusion. It is shown that the study of HRV indices on AF paroxysm has 
a wide clinical and electrophysiological potential. The paper proposes 
statistical models that demonstrate the relationship between HRV in SR and 
in the rhythm of AF episode. The PAF_HTI index, assessed on episodes of AF, 
showed a relationship with the duration of AF episodes, which suggests the 
expediency of using HRV characteristics on AF to assess the possibility of SR 
recovery.

Keywords: heart rate variability, paroxysmal atrial fibrillation, 24-hour Holter ECG 
monitoring, exploratory data analysis.
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зы СОКБ № 1 были отобраны 11 (возраст пациентов 
62±9 лет, 6 мужчин и  5 женщин). Проведение ис-
следования одобрено локальным этическим комите-
том ГАУЗ СО СОКБ № 1, пациенты дали информи-
рованное добровольное согласие на использование 
в исследовании записей суточного мониторирования 
ЭКГ по Холтеру. 

Рисунок 1 демонстрирует схему процедуры предо-
бработки данных, состоящую из нескольких шагов: 
разметка ЭКГ на эпизоды СР и  ритма ФП, автома-
тическая фильтрация эктопических пиков [8] и  их 
исключение из анализа, подсчет индексов ВРС для 
каждого из анализируемых видов ритма. Далее для 
каждой отобранной записи были определены после-
довательности RR-интервалов, которые были раз-
биты на меньшие RR-серии, согласно имеющейся 
разметке ритмов. RR-серии для каждого типа ритма 
были вслед соединены в единые последовательности. 
Следовательно, каждая отобранная запись предо-
ставляет объединенную NN-последовательность для 

СР и объединенную RR-последовательность для рит-
ма ФП. 

Были рассчитаны 48 индексов ВРС для NN-
последовательностей при СР и  48 индексов ВРС 
для RR-последовательностей при ФП (рис.  2) с  по-
мощью программного пакета NeuroKit2. Среди рас-
считываемых индексов ВРС для обоих типов ритма 
выделяются следующие группы: индексы частоты 
ритма (MeanNN, MedianNN) [1]; индексы быстрой 
ВРС (RMSSD, SDSD, CVSD pNN50, pNN20, SD1, 
SD1d, SD1a) [1, 9]; индексы медленной ВРС (SD2, 
SD2d, SD2a, SDNN, SDNNd, SDNNa, MadNN, 
CVNN, MCVNN, IQRNN) [1, 9]; геометрические ин-
дексы (HTI, TINN) [1]; индексы частотного домена 
(LF, HF, LFn, HFn, LF/HF) [1]; индексы, аппрок-
симирующие энтропию (SampEn, ApEn) [1], индек-
сы главных компонент распределения на графике 
Пуанкаре (S, SD1/SD2, CVI, CSI, CSI Modified) [1, 
10]; индексы фрагментации ритма (PIP, IALS, PAS, 
PSS) [11]; индексы асимметрии ускорения и  замед-

Рис. 1. Дизайн исследования. 
Примечание: из записи ЭКГ пациентов выделяются длительные эпизоды СР и ритма ФП. Для каждого типа ритма независимо рассчитываются индексы ВРС. 
Сокращения: ВРС — вариабельность ритма сердца, НС — нервная система, СР — синусовый ритм, ФП — фибрилляция предсердий, ЭКГ — электрокардио-
грамма/электрокардиография.
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Рис. 2. Графики распределений индексов ВРС при СР и ФП. 
Примечание: графики сгруппированы по типам индексов. Оранжевыми линиями отмечены медианы (Q2). Ящики отображают интерквантильный радиус (IQR 
=Q3-Q1). Точками отмечены выбросы, найденные согласно правилу: val <Q1-1,5*IQR или val >Q3+1,5*IQR. Усами обозначены пороговые диапазоны выбросов. 
Круги и квадраты над графиками означают наличие статистически значимого отличия среднего значения или дисперсии индекса между ритмами, соответствен-
но. Различными цветами выделены группы индексов согласно их описанию в тексте. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: СР — синусовый ритм, ФП — фибрилляция предсердий.

— Статистически значимая разница между средними значениями
— Статистически значимая разница между дисперсиями
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ления пульса (C1a, C1d, Ca, Cd, C2a, C2d) [9]; ин-
дексы, основанные на сдвиге графика Пуанкаре от-
носительно линии идентичности (AI, PI, SI, GI) [12]. 
Заметим, что ранее интерпретации индексов ВРС 
были основаны на анализе СР. Возможные интер-
претации характеристик ВРС для пароксизмов ФП, 
предложенные нами, приведены ниже в Обсуждении. 
Далее по тексту стандартные аббревиатуры (RMSSD, 
SDNN, AI и  т.д.) без префикса обозначают индек-
сы при СР. Аббревиатуры с  префиксом PAF (PAF_
RMSSD, PAF_SDNN, PAF_AI и т.д.) обозначают ин-
дексы на ритме ФП.

Для анализа данных были построены матрицы 
корреляций между индексами. Для анализа связей 
между ВРС пароксизмального и регулярного ритмов 
мы реализовали построение всех возможных мно-
жественных регрессий, которые могут объяснить 
индексы ВРС, измеренные на пароксизмальном рит-
ме, на основе параметров ВРС на регулярном рит-
ме. При этом отбирались только значимые модели 
с  p<0,01, R^2>0,6, а  ранжирование выполнялось на 
основе информационного критерия Акайке.

Работа поддержана государственным заданием 
ФГБОУ ВО УГМУ Минздрава России 121040500248-
7 “Разработка комплексного подхода к  персонали-
зированной диагностике, терапии и  профилактике 
наджелудочковых нарушений сердечного ритма веге-
тативного генеза”. 

Результаты
Различия между показателями ВРС при СР и ФП
При переходе ритма от СР к ритму ФП значения 

индексов ВРС изменяются. Распределения индексов 
для двух типов ритмов представлены на рисунке 2. 
Ритм при ФП характеризуется ожидаемым ускорени-
ем средней частоты ритма (MedianNN и  MeanNN), 
уменьшением значений индексов симпатической ак-
тивации (CSI, CSI Modified) и ростом парасимпати-
ческих индексов, характеризующих быструю вариа-
бельность (RMSSD, pNN50, SD1). 

В основе большинства отличий в  распределении 
индексов ВРС лежат особенности гистограмм RR-
интервалов и графиков Пуанкаре. Характерные раз-
личия этих графиков для участка СР и  пароксизма 
ФП у  отдельно взятого пациента представлены на 
рисунке 3. Для СР гистограмма NN-интервалов со-
ответствует нормальному гауссовому распределению. 
Для ФП у  того же пациента в  правой части гисто-
граммы RR-интервалов возникает длинный хвост, 
и  гистограмма становится двухпиковой. Второй пик 
соответствует присутствующим в  анализируемых 
данных длинным и  последовательным задержкам 
в активации предсердий. 

График Пуанкаре используется для демонстра-
ции самоподобия ритма, координаты каждой точки 
графика соответствуют i и  i+1 RR-интервалу, соот-

ветственно. График Пуанкаре дает понять, чем вы-
званы отличия между типами ритмов: смещением 
характеристик ВРС в  целом (направление вдоль ли-
нии идентичности графика) или же неравномерны-
ми переходами между соседними RR-интервалами 
(направление поперек линии идентичности). Для 
СР распределение точек на графике Пуанкаре — это 
многомерное нормальное распределение, чья дис-
персия описывается двумя главными компонентами 
графика SD1 и SD2. Для ритма ФП наблюдается зна-
чительное количество выбросов вдоль линии иден-
тичности и  главных осей графика. Такие изменения 
оказывают непосредственный эффект на показатели 
быстрых и  медленных механизмов регуляции ВРС.

При каждом типе ритма некоторые индексы ВРС 
образуют группы высокой попарной корреляции. 
Для выявления таких групп использовались матри-
цы абсолютных значений корреляций и  иерархиче-
ская кластеризация. Визуализация работы этих мето-
дов для СР и ФП представлена на рисунке 4. Видно, 
что как для СР, так и для ФП наблюдаемые в матри-
це группы коррелированных индексов практически 
полностью повторяют классификацию на основе 
статистических характеристик ВРС. Во многом, ана-
логичные группы коррелируемых индексов выделя-
ются и для ритма пароксизмальной ФП.

Корреляции между индексами ВРС и восстановле-
нием ритма

Нами были изучены корреляции индексов ВРС 
с  количеством восстановлений ритма в  течении су-
ток (англ. daily recovery) и общей длительностью па-
роксизмов ФП в процентном соотношении к общей 
длине записи (англ. AF ratio). В  целом количество 
эпизодов восстановления ритма коррелировало с ин-
дексами быстрой и медленной ВРС, а также индекса-
ми фрагментации ритма, при этом процент наличия 
в структуре записи ритма ФП коррелировал с энтро-
пийными индексами, а  также индексами CSI, HF, 
pNN50. Однако полученные коэффициенты корре-
ляции не превышали 0,48 по абсолютному значению 
и не имели статистической значимости (p>0,05). 

Для индексов ВРС, измеренных на ритме ФП, 
процентное соотношение пароксизмов в  сутках 
было связано с  частотными индексами PAF_LF 
и  PAF_HF и  геометрическим индексом PAF_HTI. 
Коэффициент корреляции для всех индексов, кроме 
PAF_HTI, также не превышал 0,5. Только геометри-
ческий индекс PAF_HTI выделился среди остальных 
и  показал умеренную отрицательную корреляцион-
ную связь с  процентным соотношением длительно-
сти пароксизма ФП во всей записи (r=0,6, p<0,02).

Связь между показателями СР и ФП
Согласно нашим данным, не существует простой 

линейной модели, позволяющей предсказывать от-
дельно взятый индекс на пароксизме ФП по одному 
отдельно взятому индексу на СР во всех возможных 
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парах. Между индивидуальными индексами ВРС при 
ФП и индивидуальными индексами при СР коэффи-
циент корреляции не превосходил 0,58. 

Однако множественная линейная регрессия спо-
собна предсказывать индексы при ФП, используя 
индексы при СР в  качестве независимых перемен-
ных. Используя алгоритм перебора, мы построили 
все возможные линейные регрессионные модели 
(всего 9339840 моделей), предсказывающие один ин-
декс при ФП, используя один, два, три или четыре 
индекса при СР. Линейные модели с  одним пара-
метром достигают скорректированного R^2=0,51. 
Распространение регрессии на две, три и четыре не-
зависимые переменные приводит к  моделям с  мак-
симальным скор.R^2 равным 0,62, 0,68, 0,74, соот-

ветственно. Мы полагаем, что модели со значениями 
скор.R^2>0,6 заслуживают дальнейшего анализа. 

Линейные модели для индексов ВРС при ФП
18 наиболее значимых моделей из проанали-

зированного семейства представлены в  таблице 1. 
Найденные модели предсказывают следующие ин-
дексы: PAF_CVI (скор.R^2≤0,74), PAF_pNN20 (скор.
R^2≤0,71), PAF_pNN50 (скор.R^2≤0,71), PAF_ApEn 
(скор.R^2≤0,69), PAF_SDNN (скор.R^2≤0,63), 
PAF_SD2 (скор.R^2≤0,61). Полученные модели име-
ют между собой определённые сходства. Первым 
предик тором каждой модели является MeanNN 
с  положительным знаком. Вторыми предикторами 
у  каждой модели являются индексы дисперсии RR-
интервалов (CVNN, IQRNN, MadNN). Из чего сле-

Таблица 1 
Многопараметрические линейные модели,  

описывающие взаимосвязь индексов ВРС СР и индексов ВРС при ФП

Предсказываемый индекс Независимые предикторы Скорректированный R^2 Критерий Акаике
PAF_CVI 0,0047

MeanNN
7,2796
CVNN

-0,0052
IQRNN

-0,0022
MedianNN

0,74 -31,77

0,0032
MeanNN

15,7194
CVNN

-4,7009
MCVNN

-0,0084
SD2

0,74 -31,39

0,0029
MeanNN

11,0242
CVNN

-0,0047
IQRNN

-0,0069
SDNNd

0,73 -30,28

PAF_pNN20 0,0830
MeanNN

-0,1166
MadNN

-62,6899
PSS

70,3369
CVSD

0,71 229,55

0,0774
MeanNN

-0,1182
MadNN

-64,2732
PSS

0,1633
SD1d

0,70 230,59

0,0792
MeanNN

-0,0888
MadNN

-65,2464
PSS

7,5639
ApEn

0,70 230,62

PAF_pNN50 0,1179
MeanNN

-0,1988
MadNN

-76,3139
PSS

148,0655
CVSD

0,71 249,82

0,1065
MeanNN

-0,2082
MadNN

-77,6570
PSS

0,3755
SD1d

0,70 250,41

0,2867
MeanNN

-0,0957
IQRNN

-0,1846
MedianNN

169,2675
CVSD

0,70 251,20

PAF_ApEn 0,0024
MeanNN

-0,0087
MadNN

0,7153
SampEn

5,6343
MCVNN

0,69 -24,81

0,0021
MeanNN

-0,0032
MadNN

0,5657
SampEn

-1,4349
PSS

0,67 -22,72

0,0019
MeanNN

-0,0022
MadNN

0,7939
SampEn

1,6412
AI

0,65 -20,45

PAF_SDNN 0,3352
MeanNN

1135,0674
CVNN

-0,7422
IQRNN

-230,6075
AI

0,63 348,44

0,6186
MeanNN

1162,4850
CVNN

-0,8081
IQRNN

-0,2558
MedianNN

0,62 349,42

0,3270
MeanNN

1114,0457
CVNN

-0,7283
IQRNN

-25,0247
SampEn

0,61 349,64

PAF_SD2 0,4186
MeanNN

1493,9636
CVNN

-0,9419
IQRNN

-346,8794
AI

0,61 370,42

0,4494
MeanNN

1810,5984
CVNN

-1,1200
IQRNN

-118,9080
LFn

0,61 370,64

0,4006
MeanNN

1452,7145
CVNN

-0,9075
IQRNN

-43,4446
SampEn

0,60 371,33
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дует, что полученные показатели при ФП напрямую 
зависят от частоты ритма и разброса NN-интервалов 
при СР.

Модели для индексов быстрой ВРС
Показатели pNN20 и  pNN50  — это индексы бы-

строй ВРС. На ритме ФП индексы PAF_pNN20 
и  PAF_pNN50 показывают процент соседних RR-
интервалов, отличающихся на 20 или 50 мс. Модели 
для данных индексов отличаются в  основном чет-
вертыми предикторами. CVSD  — наиболее значи-
мый 4-й предиктор с максимальным коэффициентом 
в  правой части модели  — является нормированным 
на частоту ритма индексом RMSSD и  тесно корре-
лирует с  остальными показателями быстрой ВРС. 
Среди альтернативных 4-x предикторов выступают 
индексы SD1d и  ApEn. Индекс SD1d, как и  CVSD, 
отражает эффекты быстрой ВРС. В  свою очередь, 
ApEn является мерой энтропии временной серии 
и говорит о нерегулярности NN-интервалов.

Модели для индексов медленной ВРС
Индекс PAF_SDNN определяется как стандарт-

ное отклонение от среднего значения серии RR-
интервалов при ФП. Стандартное отклонение чув-
ствительно к  выбросам, вследствие чего высокий 
PAF_SDNN при ФП означает как меньшую остро-
ту пика гистограммы RR-интервалов, так и  более 
выраженные хвосты гистограммы RR-интервалов 
(рис.  3). Индекс PAF_SD2 оценивает дисперсию 
RR-интервалов вдоль линии идентичности графика 
Пуанкаре. Для ФП распределение вдоль этой линии 
имеет длинный хвост в  сторону высоких значений, 
что может говорить о наличии последовательных ак-
тиваций с длинными задержками по сравнению с об-
щей структурой ритма.

В моделях для данных индексов медленной ВРС 
интересно то, что первый предиктор и  второй пре-
диктор — MeanNN и CVNN — находятся в нелиней-
ном взаимоотношении. Поскольку CVNN определя-
ется формулой CVNN = SDNN / MeanNN, данные 
предикторы балансируют вклад друг друга в  зависи-
мости от средней частоты сердцебиений. Подобная 
характеристика не может быть получена в  простой 
линейной модели с одним параметром.

Третьим предиктором в моделях является IQRNN — 
разница между квантилями распределения NN-ин-
тервалов. IQRNN и  CVNN характеризуют длитель-
ные процессы вариации ритма, однако они входят 
в  модель с  разными знаками. CVNN является нор-
мированным SDNN, и, как уже было отмечено, он 
чувствителен к хвостам распределений. C другой сто-
роны, IQRNN является исключительно характери-
стикой эксцесса распределения и  малочувствителен 
к выбросам. Вхождение данных индексов с разными 
знаками может говорить о том, что острота пика ги-
стограммы на СР сама по себе не имеет существенно-
го влияния на PAF_SDNN, но наличие выраженного 

хвоста гистограммы и выбросы на СР могут быть при-
знаком увеличенной дисперсии RR-интервалов при 
пароксизме аритмии.

Прочие модели
Для индекса PAF_CVI, показывающего влияние 

вагуса в ВРС [10], были получены достаточно точные 
модели. Технически этот индекс является логариф-
мом от произведения параметров, описывающих 
быстрые и  медленные характеристики ВРС [10]. То 
есть он коррелирует с  группами индексов быстрой 
ВРС (PAF_SD1*, PAF_RMSSD, PAF_pNN*) и  мед-
ленной ВРС (PAF_SD2*, PAF_SDNN, PAF_IQRNN). 
Анализ моделей для PAF_CVI в  большинстве своем 
повторяет анализ для моделей медленной ВРС. В них 
также появляется нелинейность в отношении CVNN 
и MeanNN, возникает взаимоотношение между дис-
персионными индексами, характеризующими стан-
дартное отклонение (CVNN) и  эксцесс распределе-
ния (IQRNN или MCVNN). Однако наличие индек-
сов MedianNN и  SDNNd с  отрицательным знаком 
в  качестве четвертых предикторов может говорить 
о  скошенности распределения в  сторону меньших 
задержек между сокращениями. Можно предполо-
жить, что пациенты, у  которых распределение NN-
интервалов скошено в сторону малых задержек акти-
вации, на ритме ФП будут иметь высокие значения 
индексов, которые характеризуют быстрые и медлен-
ные эффекты ВРС.

Индексы ApEn и SampEn являются показателями 
нерегулярности ритма и  непредсказуемости флукту-
аций временной серии. Исходя из моделей, положи-
тельный вклад MeanNN (первый предиктор) означа-
ет, что энтропия на пароксизмах выше при низкой 
частоте регулярного ритма. Присутствие SampEn 
(третий предиктор) в  моделях говорит о  существую-
щей зависимости энтропии при ФП от энтропии при 
СР.

Обсуждение
Полученные результаты проведенного исследова-

ния могут быть рассмотрены с нескольких точек зре-
ния. С клинической точки зрения наиболее важным 
является результат о  связи индекса PAF_HTI с  воз-
можностью восстановления ритма за счет его корре-
ляции с длительностью пароксизма аритмии. 

PAF_HTI коррелирует с длительностью пароксиз-
ма ФП.

Индекс PAF_HTI, измеренный на ритме ФП, об-
ратно коррелирует с общей длительностью пароксиз-
ма аритмии (рис.  4). HTI и  PAF_HTI  — это индек-
сы, показывающие отношение площади всех столб-
цов гистограммы RR-интервалов к  ее высоте [1]. 
Изначально этот индекс был предложен в  исследо-
ваниях по обработке биомедицинских сигналов для 
детектирования эпизодов ФП [1] и  не предполагал 
наличия какой-либо клинической интерпретации. 
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Формулировка HTI через плотность вероятно-
сти позволяет дать индексу иную интерпретацию. 
Площадь всех столбцов у нормированной гистограм-
мы, аппроксимирующей плотность вероятности, 
всегда равна единице. Если распределение близко 
к нормальному, то высота данной гистограммы оце-
нивает остроту пика. Таким образом, индексы HTI 
и  PAF_HTI фактически являются оценками остро-
ты пика распределения RR-интервалов и  связаны 
с коэффициентом эксцесса распределения. Большие 
значения PAF_HTI означают более пологое распре-
деление, меньшие — более острое. 

При ФП гистограмма сильно скошена в  сто-
рону больших задержек в  структуре ритма (см. 
рис.  3), а  увеличение значений индекса PAF_HTI 
как раз является признаком наличия задержек 
между соседними сердечными сокращениями. 
Самостоятельно PAF_HTI не демонстрирует ли-
нейных корреляций с  показателями частоты сер-
дечных сокращений (PAF_MeanNN&MeanNN, 
PAF_MedianNN&MedianNN) и  дисперсией 
RR-интервалов (PAF_RMSSD&RMSSD, PAF_
CVNN&CVNN, PAF_SDNN&SDNN). Обратная 
связь PAF_HTI и длительности пароксизма аритмии 
позволяет сделать предположение о  том, что при 
больших значениях данного индекса, общая длитель-
ность пароксизма аритмии будет меньше. Это можно 
объяснить следующим образом. ФП  — это патоло-
гическое состояние, у которого есть триггер инициа-
ции и субстрат для поддержания аритмии. Если элек-
трофизиологически на уровне субстрата возникают 
условия, не способствующие поддержанию хаотиче-
ской активации — например, увеличиваются задерж-
ки между активациями — то при сохранении состоя-
тельности функции синусового узла и определенном 
напряжении тонуса парасимпатической нервной 
системы (НС), активность последнего начнет доми-
нировать и  позволяет восстановить СР. С  этой точ-
ки зрения появление длительных задержек между 
RR-интервалами означает появление временных 
отрезков, в  которые может произойти восстановле-
ние ритма. За счет особенностей гистограммы RR-
интервалов, большие значения PAF_HTI становятся 
косвенным маркером появления возможностей для 
восстановления ритма путем замещения ФП актива-
цией из синусового узла.

Связь с автономной НС
Одним из важнейших подходов к  интерпретации 

индексов ВРС является установление их связей с ак-
тивностью автономной НС [4]. На сегодняшний день 
данных об индексах активности парасимпатической 
НС значительно больше, нежели чем об индексах, 
характеризующих влияние симпатической НС и  ба-
рорефлекс [2]. Традиционно считается, что индексы 
pNN50, RMSSD и HF отражают парасимпатические 
влияния в регуляции сердечного ритма [13]. Так как 

на длительных промежутках индекс SD1 коррели-
рует с pNN50 и RMSSD (рис. 3), то их также можно 
считать парасимпатическими. Парасимпатическая 
НС оказывает влияние не только на СР, но и на ритм 
ФП. В большинство построенных нами моделей для 
показателей ВРС на ФП в качестве предикторов вхо-
дят индексы быстрой ВРС на СР, которые обычно 
связывают с  воздействием парасимпатической НС.

К симпатическим индексам относят LF, CSI. Од-
нако доказательная база для CSI ограничена [10], 
а LF некоторые авторы относят к индексам, отража-
ющим барорефлекс [1], а  не симпатическую иннер-
вацию. В свою очередь, слишком высокие или слиш-
ком низкие значения SD1/SD2, LF/HF могут гово-
рить о смещении баланса автономной НС [1]. 

Мы продемонстрировали, что индексы ВРС, из-
меренные на СР и  на ритме ФП, имеют существен-
ные различия (см. рис. 2). При переходе от СР к рит-
му пароксизма ФП увеличиваются средние значе-
ния и  дисперсии индексов ВРС, характеризующих 
эффекты быстрой ВРС (RMSSD&PAF_RMSSD, 
SD1&PAF_SD1 и  т.д.), что отражается в  увеличении 
средних индексов процентного описания быстрой 
ВРС (pNN20&PAF_pNN20, pNN50&PAF_pNN50 
и  т.д.). При этом частота ритма и  его непредсказу-
емость (энтропия) возрастает (ApEn&PAF_ApEn, 
SampEn&PAF_SampEn). Эти наблюдения совпадают 
с результатами более ранних работ [3]. 

При ФП индексы, характеризующие тонус сим-
патической НС (CSI&PAF_CSI), уменьшаются, 
по сравнению с  их значениями на СР, а  индек-
сы парасимпатической НС (pNN50&PAF_pNN50, 
RMSSD&PAF_RMSSD, SD1&PAF_SD1) возрастают. 

Рис.  3. Репрезентативный пример различий распределений RR-интервалов 
при СР и ФП у отдельного пациента. 
Примечание: гистограммы и  графики Пуанкаре представлены в  едином 
масштабе.
Сокращение: ФП — фибрилляция предсердий.
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Если предположить, что интерпретация индексов 
ВРС для ФП остается схожей с  их интерпретацией 
для СР, то можно сделать вывод, что на ритме парок-
сизмальной ФП влияние активности симпатической 
НС уменьшается, а  парасимпатической  — увеличи-
вается. 

Сделаем предположение о  физиологической со-
ставляющей наблюдаемых процессов. ВРС регуляр-
ного ритма регулируется процессами ионного обме-
на в  клетках синусового узла, а  также автономной 
НС. При этом в  регуляции ритма участвует левый 
блуждающий нерв. Этот же нерв управляет дыханием 
и  обеспечивает барорефлекс. Особенности физио-
логии позволяют интерпретировать многие индексы 
ВРС с  точки зрения активности парасимпатической 
НС, влияния барорефлекса [1]. ВРС на ФП вызва-
на другими физиологическими механизмами. В слу-
чае ФП на вход атриовентрикулярного соединения 
постоянно приходят импульсы активации. При 
этом главной функцией атриовентрикулярного со-
единения является задержка проведения импульсов 
от предсердий к  желудочкам. Атриовентрикулярное 
соединение также регулируется автономной НС 
[14], преимущественно левым блуждающим нер-
вом.  Таким образом, получается, что индексы ВРС 
при ритме ФП все еще могут регулироваться за счет 
активности вагуса и интерпретироваться схожим об-

разом, однако их оценка в большей степени говорит 
о  функциональном состоянии атриовентрикулярно-
го соединения, нежели чем синусового узла.

В нашем исследовании мы рассматривали только 
записи пациентов с  пароксизмальной формой ФП. 
Переход пароксизмальной ФП в  персистирующую 
ФП де-факто является увеличением длительности 
пароксизма более 7 сут. Переход пароксизмальной 
формы ФП в персистирующую, а затем постоянную, 
по-видимому, может сопровождаться прогрессиро-
ванием автономной кардионейропатии с  последую-
щим более неблагоприятным клиническим течением 
аритмии, что согласуется с  ранее представленными 
работами в области физиологии [14, 15].

Связь двух типов ритма
Одной из целей проводимого исследования была 

попытка показать, что индексы ВРС, измеренные на 
ритме ФП, не являются полностью хаотическими, 
и  зависят от показателей ВРС, измеренных на СР. 
Для этого в  работе применялись простые линейные 
модели (анализ корреляций) и  многопараметриче-
ские линейные модели. 

Используя корреляционные карты, мы показали, 
что индексы группируются в  соответствии с  теми 
статистическими характеристиками ритма, которые 
они характеризуют. Группы выделяются отдельно 
для СР и  для ритма пароксизма ФП. При этом нет 

Рис. 4. Абсолютные значения корреляции между индексами ВРС. 
Примечание: дендрограммы демонстрируют группировку индексов, цвет означает значение корреляции. Также продемонстрированы корреляции между 
индексами и  количеством восстановлений СР (Rhythm Restorations), длительностями пароксизмального ритма (AF Ratio). Цветное изображение доступно 
в электронной версии журнала.
Сокращение: СР — синусовый ритм.
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значимых корреляций между отдельными индекса-
ми ВРС двух типов ритмов. Однопараметрические 
линейные модели могут объяснить только до 52% 
(R^2=0,52) наблюдаемой дисперсии PAF_* индек-
сов. Несмотря на это, использование многопара-
метрических линейных моделей с  четырьмя пре-
дикторами уже позволяет связать характеристики 
регулярного ритма с предсказываемыми характери-
стиками ВРС на ФП. 

Наше исследование показывает, что до 74% на-
блюдаемой дисперсии индексов PAF_CVI, PAF_
pNN20, PAF_pNN50, PAF_ApEn, PAF_SDNN, 
PAF_SD2 могут быть объяснены с помощью четырех 
индексов ВРС, полученных на СР (табл.  1). Каждая 
из полученных моделей включает в  себя параметр, 
характеризующий общую частоту ритма MeanNN, 
и параметр, отражающий разброс NN-интервалов во 
всем наблюдаемом отрезке ЭКГ (индексы медленной 
ВРС: CVNN, IQRNN, MadNN). Индексы частоты 
ритма (MeanNN, MedianNN), измеренные на длин-
ных промежутках ЭКГ, во многом связаны с  инди-
видуальными особенностями пациента, такими как 
пол, индекс массы тела, площадь поверхности тела, 
размеры сердца [1]. Индексы медленной вариабель-
ности на длительных участках ритма (длиннее 30 
мин) демонстрируют влияние гуморальной регуля-
ции, циркадианных ритмов, а также тонуса автоном-
ной НС [2]. Модели только с двумя параметрами не 
могут достаточно хорошо объяснить наблюдаемую 
дисперсию, и  многопараметрические линейные мо-
дели обязательно должны включать и  другие индек-
сы: CVSD, MCVNN, PSS, SampEn и другие.

Наиболее важным является то, что в  часть моде-
лей входят индексы, содержащие непараметриче-
ские оценки разброса (IQRNN) и  параметрические 
(SDNN). Хорошо известно, что для нормального 
распределения со стандартным отклонением σ ин-
терквартильный диапазон соответствует интервалу 
(-0,67*σ, 0,67*σ). Но для асимметричных распреде-
лений с  хвостами острых или бимодальных распре-
делений это правило не выполняется. Если в  мно-
жественную линейную модель начинает входить два 
типа оценок разброса, то они начинают работать как 
некий критерий отличия распределения от нормаль-
ного. Для изучаемых данных модели с параметриче-
скими и  непараметрическими оценками разброса 
анализируют эксцесс и  асимметрию гистограммы 
NN-интервалов. Таким образом, представленные 
модели связывают особенности нормального ритма 
и ритма ФП.

Дополнительным фактором, объясняющим поче-
му простых корреляций нет, но множественная ли-
нейная регрессия позволяет описать ВРС при ФП, 

является то, что регрессия косвенным образом вво-
дит нелинейные связи между индексами. Например, 
в некоторые модели входят как SDNN, так и CVNN, 
являющийся SDNN, нормированным на MeanNN, 
что вводит в модель нелинейную взаимосвязь между 
дисперсией NN-интервалов и частотой ритма. Таким 
образом, в модели появляется дополнительная нели-
нейная компонента.

Заключение
В проведенном исследовании предпринята по-

пытка изучения регуляции сердечного ритма на 
пароксизме ФП с  помощью анализа индексов 
ВРС. Нами были рассчитаны более сорока индек-
сов ВРС на двадцатичетырехчасовых записях ЭКГ. 
Методология исследования строго разделяла расчет 
индексов ВРС при СР и ритме ФП в структуре каж-
дой из исследуемых записей. 

Ни один из рассмотренных в  работе индек-
сов ВРС на СР не продемонстрировал взаимосвязи 
с длительностью пароксизма ФП или возможностью 
восстановления ритма. Однако индекс PAF_HTI, 
измеренный на длительных эпизодах пароксизмов 
ФП, имеет обратную корреляцию с  общей длитель-
ностью пароксизмов данной аритмии в  течение су-
ток. Высокие значения PAF_HTI предполагают на-
личие длительных задержек в  ритме ФП, в  ходе ко-
торых увеличивается шанс на восстановление ритма 
благодаря активациям из синусового узла. 

Показано, что значения индексов, отвечающих за 
быструю ВРС (RMSSD, SD1, pNN50 и т.д.), при ФП 
существенно выше, чем на СР, что можно интерпре-
тировать как увеличение активности парасимпатиче-
ских влияний в  регуляции пароксизмального ритма 
по сравнению с СР. 

Индексы ВРС, измеренные на пароксизме ФП, 
нельзя описать на основе индексов ВРС, измерен-
ных на СР, с  помощью простых линейных моделей. 
Однако у  индексов PAF_CVI, PAF_pNN20, PAF_
pNN50, PAF_ApEn, PAF_SDNN, PAF_SD2 можно 
объяснить до 74% дисперсии, используя многопа-
раметрическую линейную модель с  четырьмя пара-
метрами. При этом большинство рассмотренных 
моделей связывают параметры ВРС при ФП с  ас-
симетричностью и  эксцентриситетом гистограммы 
распределения NN-интервалов на СР.

Проведенное исследование имеет существенные 
перспективы в  продолжении изучения ВРС при па-
роксизмальных нарушениях сердечного ритма.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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Новый  протокол  диагностики  нагрузочных  нарушений  ритма  и  проводимости  у  детей  младшего 
и дошкольного возрастов 

Васичкина Е. С.1, Алексеева Д. Ю.1,2, Горожанкина Е. Ю.1, Крестелева А. С.1, Кофейникова О. А.1, Первунина Т. М.1 

Цель.  Разработать протокол диагностики нагрузочных нарушений ритма 
и проводимости у детей без структурной патологии сердца 3-6 лет.
Материал  и  методы.  В исследование включено 20 пациентов (11 мальчи-
ков) детского возраста 58,7±2,12 мес. с желудочковыми нарушениями ритма 
(ЖНР) и/или атриовентрикулярной (АВ) блокадой по данным электрокардио-
граммы (ЭКГ) и/или суточного мониторирования ЭКГ. Всем пациентам прово-
дилось тщательное клиническое и лабораторно-инструментальное обследо-
вание, включающее пробу с физической нагрузкой (ФН) по протоколу Bruce 
и заявленному протоколу. Критериями прекращения пробы служило первое 
событие из ряда: достижение заданной целями исследования частоты сер-
дечных сокращений; появление и/или усугубление потенциально опасных 
нарушений ритма и проводимости: одиночные желудочковые экстрасистолы 
(ЖЭ) с нарастающей частотой, и/или ранние ЖЭ, и/или парные ЖЭ, и/или же-
лудочковая тахикардия, и/или АВ-блокада; регистрация аллоритмии по типу 
бигеминии в течение 10 сек.
Результаты.  Критерии окончания пробы при использовании заявленно-
го протокола статистически значимо были достигнуты у всех пациентов 
(n=20, 100%) по сравнению с использованием стандартного протоко-
ла Bruce (n=5, 25,0%), р<0,001. Количество пройденных ступеней было 
значимо выше на нагрузочной пробе (НП) по заявленному протоколу 5,0 
[5,00-6,00], чем при использовании стандартного протокола Bruce 2,0 
[2,0-3,0], р<0,05. Толерантность к ФН была достоверно больше при при-
менении заявленного протокола, чем при использовании стандартного 
протокола Bruce (р<0,05). Шансы достижения критериев окончания про-
бы при использовании заявленного протокола были в 116 раз больше, чем 
при применении стандартного протокола Bruce (отношение шансов 116, 
95% доверительный интервал: 5,93-2250, р=0,0017) с учетом поправки 
Холдейна-Энскомба. ЖНР зарегистрированы у 20,0% (n=4) пациентов при 
использовании заявленного протокола, нарушения АВ-проводимости — 
у 20,0% (n=4). Среди пяти пациентов, у которых были достигнуты критерии 
окончания пробы с ФН по стандартному протоколу Bruce, ЖНР во время 
тестирования регистрировались у 10,0% (n=2) пациентов, нарушения АВ-
проведения — у 5,00% (n=1). 
Заключение.  Использование НП по заявленному протоколу позволяет до-
стичь критериев прекращения пробы, увеличивает ее информативность 
и диагностическую значимость. Дает возможность определить характер ЖНР 
и оценить характер нарушения АВ-проводимости.

Ключевые  слова:  нагрузочные пробы, желудочковые нарушения ритма, 
атриовентрикулярная блокада, физическая нагрузка, протокол Bruce, дети.

Отношения и деятельность: нет.
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New protocol for diagnosing exercise-induced arrhythmias and conduction disturbances in early  
and preschool age children

Vasichkina E. S.1, Alekseeva D. Yu.1,2, Gorozhankina E. Yu.1, Kresteleva A. S.1, Kofeynikova O. A.1, Pervunina T. M.1

Aim. To develop a protocol for diagnosing exercise-induced arrhythmias and 
conduction disturbances in children aged 3-6 years without structural heart 
disease.
Material and methods. The study included 20 patients (11 boys) aged 58,7±2,12 
months with ventricular arrhythmias (VA) and/or atrioventricular (AV) block 
according to single electrocardiographic (ECG) records and/or 24-hour ECG 
monitoring. All patients underwent a thorough clinical and paraclinical examination, 
including exercise stress testing using original and Bruce protocols. The 

termination criteria were the first of following events: achievement of the heart rate 
set by the study aim; the appearance and/or aggravation of potentially dangerous 
arrhythmias and conduction disorders (single premature ventricular contraction 
(PVCs) with increasing frequency, and/or early PVCs, and/or paired PVCs, and/
or ventricular tachycardia (VT), and/or AV block); registration of allorhythmia 
(bigeminy) within 10 seconds.
Results. The termination criteria using the original protocol were achieved in all 
patients (n=20, 100%) compared to the standard Bruce protocol (n=5, 25,0%), 
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Пробы с  дозированной физической нагрузкой 
(ФН) используются в  педиатрической популяции 
с целью диагностики, в т.ч., нагрузочных нарушений 
ритма (IIа класс показаний) и проводимости, а также 
оценки эффективности антиаритмической терапии 
[1-3]. Популярность применения нагрузочных проб 
(НП) в  педиатрической практике объясняется отно-
сительной простотой их использования, экономич-
ностью и  возможностью применения на амбулатор-
ном этапе. Следует отметить, что для педиатрической 
популяции характерно увеличение нарушений ритма 
сердца в  определенные возрастные периоды, вклю-
чая младший и дошкольный возрасты [4, 5].

В педиатрической практике используются пробы 
на велоэргометре и тредмиле [2, 6]. Следует отметить, 
что пробы на велоэргометре по данным зарубежных 
авторов можно применять у детей с 6 лет, по данным 
отечественных исследователей  — в  более старшем 

возрасте, что связано с умением крутить педали, на-
личием силы, определенной подготовки и т.д. [1, 6, 7]. 
Пробы на тредмил-тесте более физиологичны и есте-
ственны, т.к. имитируют ходьбу, и могут быть исполь-
зованы у детей с 3,5-4-х лет [1, 2, 6, 7].

Одним из наиболее известных и широко исполь-
зуемых в повседневной практике нагрузочных тестов 
является стандартный протокол Bruce с  непрерыв-
но возрастающей ступенчатой нагрузкой с  длитель-
ностью каждой ступени 3 мин [2, 3, 7]. При этом сле-
дует отметить, что разработан он был для лиц старшей 
возрастной группы, а именно, для диагностики ише-
мической болезни сердца [1, 8]. Первое крупное ис-
следование с использованием стандартного протоко-
ла Bruce у здоровых детей от 4 до 18 лет (n=327) было 
проведено Cumming GR, et al. в 1978г с целью опреде-
ления нормативных значений во время пробы с ФН 
для здоровых детей разных возрастных групп [9]. 

•  Показана актуальность применения нагрузоч-
ного тестирования с  целью диагностики на-
грузочных нарушений ритма и  проводимости 
у  детей младшего и  дошкольного возрастов.

•  Разработан новый протокол диагностики на-
грузочных нарушений ритма и  проводимости 
у  детей младшего и  дошкольного возрастов, 
учитывающий ограничения традиционных 
проб с физической нагрузкой.

•  Результаты исследования демонстрируют ши-
рокую возможность использования нагрузоч-
ного тестирования по заявленному протоколу 
у  детей младшего и  дошкольного возрастов 
в клинической практике.

•  The relevance of using stress testing for the dia-
gnosis of exercise-induced arrhythmias and con-
duction disorders in early and preschool age chil-
dren is shown.

•  A new protocol for diagnosing exercise-induced 
arrhythmia and conduction disorders in early 
and preschool age children has been developed, 
taking into account the limitations of conventional 
exercise tests.

•  The study results demonstrate the wide possibility 
of using exercise testing according to the declared 
protocol in early and preschool age children in 
clinical practice.

Ключевые моменты Key messages

p<0,001. The number of steps passed was significantly higher using original 
protocol (5,0 [5,00-6,00]) than when using the standard protocol Bruce 2,0 [2,0-
3,0], p<0,05. Exercise tolerance was significantly higher when using the original 
protocol than the standard Bruce protocol (p<0,05). The probability of reaching 
the termination criteria using the original protocol were 116 times greater than 
using the standard Bruce protocol (odds ratio, 116, 95% confidence interval: 5,93-
2250, p=0,0017). VAs were registered in 20,0% (n=4) of patients using the original 
protocol, while AV blocks — in 20,0% (n=4). Among the five patients who achieved 
the termination criteria using the standard Bruce protocol, VAs were recorded in 
10,0% (n=2) of patients, while AV blocks — in 5,00% (n=1).
Conclusion. The use of exercise test with an original protocol makes it possible to 
achieve the termination criteria, increases its information content and diagnostic 
significance. It makes it possible to determine the nature of VAs and AV conduction 
dosorders.

Keywords: exercise tests, ventricular arrhythmias, atrioventricular block, exercise, 
Bruce protocol, children.
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Также известно несколько небольших исследова-
ний с использованием стандартного протокола Bruce 
у  здоровых детей для оценки толерантности к  ФН 
и других параметров [10, 11]. Так, в проведенном ~10 
лет назад двухлетнем поперечном исследовании на 
здоровых детях (n=80) 4-5 лет анализировалось срав-
нение нормативных параметров при проведении на-
грузочного тестирования с  помощью стандартного 
протокола Bruce и  протокола half Bruce. Half Bruce 
отличается от стандартного протокола Bruce длитель-
ностью ступени: 1,5 мин вместо 3 мин. В  результате 
данной работы были представлены новые норма-
тивные значения для стандартного протокола Bruce 
у  здоровых детей 4-5 лет. Также авторы продемон-
стрировали, что значения, полученные в  двух ис-
пользуемых протоколах, не должны рассматриваться 
как взаимозаменяемые, и  выявленные новые нор-
мативные значения можно использовать в  качестве 
эталонных только для стандартного протокола Bruce. 
Кроме того, исследователи не указывали на возмож-
ность использования модифицированного протоко-
ла half-Bruce и стандартного протокола Bruce в груп-
пе детей с нарушениями ритма и проводимости [10]. 

В 2017г Duff K, et al. продемонстрировали резуль-
таты своей работы, в которой проводили сравнитель-
ную оценку использования нового протокола BCCH 
(British Columbia Children’s Hospital), разработанно-
го в  детской больнице Ванкувера, со стандартным 
протоколом Bruce у  здоровых физически активных 
детей 10-18 лет (n=70). Авторы сравнивали показа-
тели потребления кислорода, минутной вентиля-
ции, пиковой частоты сердечных сокращений (ЧСС) 
на нагрузке и  коэффициенты дыхательного обмена 
со значениями толерантности к  ФН в  двух группах. 
Исследователи продемонстрировали, что BCCH про-
токол может быть использован в  качестве альтерна-
тивы стандартному протоколу Bruce. При этом авто-
ры акцентируют внимание на том, что в  исследова-
нии принимали участие здоровые, активные дети от 
10 лет, что не дает возможности перенести результа-
ты работы на выборку детей более младшего возраста 
и имеющих какие-либо отклонения со стороны сер-
дечно-сосудистой системы [12].

Кроме того, в  литературе нам не удалось встре-
тить данных об использовании стандартного про-
токола Bruce у  пациентов младшего и  дошкольного 
возрастов для оценки нагрузочных нарушений ритма 
и проводимости, а также данные об информативно-
сти и  диагностической значимости его применения 
у пациентов этой возрастной группы.

Согласно заявлению совета Американской ассо-
циации сердца по сердечно-сосудистым заболева-
ниям в клиническом стресс-тестировании у детей от 
2006г, помимо стандартного протокола Bruce реко-
мендовано использование протокола B. Balke в  пе-
диатрической практике [7]. Данный протокол пред-

усматривает увеличение наклона, в  то время как 
скорость беговой дорожки поддерживается посто-
янной — 3,5 миль/ч. Его использование также огра-
ничено, т.к. изначально он разрабатывался для лиц 
старшей возрастной группы с  очень низкой толе-
рантностью к ФН и/или пациентов с признаками не-
достаточности кровообращения. Встречаются сведе-
ния о его использовании как у здоровых, так и у хро-
нически больных детей от 6 до 18 лет. Существует 
модифицированная версия данного протокола, ко-
торая была применена для тестирования хронически 
больных детей, а также здоровых детей с различным 
уровнем физической подготовки. В  модифициро-
ванной версии протокола Balke используются более 
высокие постоянные скорости, т.н. “бегущий Balke”. 
Данный вид НП также был внедрен и протестирован 
у  физически активных детей. Было выявлено, что 
модифицированный Balke подходит для тестирова-
ния тучных, хронически больных детей. Имеются 
данные о его использовании у подростков [7, 13].

В таблице 1 подробно представлена характеристи-
ка протоколов для нагрузочного тредмил-теста, ис-
пользуемая в педиатрической практике.

Согласно рекомендациям по нагрузочному те-
стированию Американской ассоциации сердца кри-
терии прекращения НП, используемые во взрослой 
группе пациентов, могут быть перенесены на дет-
скую популяцию: достижение субмаксимального 
значения ЧСС, появление клинических, электрокар-
диографических или гемодинамических критериев 
прекращения пробы [1]. 

Таблица 1
Протоколы для нагрузочного тредмил-теста  

у детей, адаптировано из [2]

Ступень Скорость Угол наклона Длительность
миль/ч км/ч % мин

Протокол Bruce
1 1,7 2,7 10,0 3
2 2,5 4,0 12,0 3
3 3,4 5,4 14,0 3
4 4,2 6,7 16,0 3
5 5,0 8,0 18,0 3
6 5,5 8,8 20,0 3
7 6,0 9,6 22,0 3
Протокол B. Balke
1 3,5 5,6 2,0 1
2 3,5 5,6 3,0 1
3 3,5 5,6 4,0 1
4 3,5 5,6 5,0 1
5 3,5 5,6 6,0 1
6 3,5 5,6 7,0 1
7 3,5 5,6 8,0 1
8 3,5 5,6 9,0 1
9 3,5 5,6 10,0 1
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В нашей стране по данным литературы основ-
ным нагрузочным тестом, применяемым у  детей 
с  нарушениями ритма и  проводимости, является 
стандартный протокол Bruce [2]. Однако существу-
ет неудовлетворенность медицинского персонала 
существующим тестом. Он имеет определенные не-
достатки у детей младшей возрастной группы: их ис-
пользование, по нашим данным, неинформативно 
у детей младшего возраста в связи с невозможностью 
достижения субмаксимальной ЧСС в  основном за 
счет быстрой утомляемости: выполнение монотон-
ной нагрузки в  течение длительного времени  — 3 
мин. Помимо этого, резкий подъем дорожки на пер-
вой ступени с последующим увеличением как накло-
на, так и  скорости сопровождается чувством страха 
и  невозможностью удержаться в  вертикальном по-
ложении: ребенок сильно опирается на поручни, что 
приводит к возникновению большого количества по-
мех, артефактов при записи электрокардиограммы 
(ЭКГ) и  искажению истинных значений толерант-
ности к ФН, а также увеличивает время достижения 
субмаксимальной ЧСС. Невозможность достижения 
субмаксимальной ЧСС как одного из критерия пре-
кращения пробы не позволяет оценить атриовентри-
кулярное (АВ) проведение на фоне ФН у детей с на-
рушениями АВ-проведения и, соответственно, вы-
нести верное заключение и определиться с тактикой 
ведения. Всё это, безусловно, существенно снижает 
диагностическую ценность исследования. 

Нагрузочные нарушения ритма являются про-
гностически неблагоприятным признаком и  повы-
шают риск возникновения потенциально опасных 
желудочковых нарушений ритма (ЖНР), требуют 
медикаментозной коррекции и  наблюдения [2, 14]. 
Ухудшение АВ-проводимости на фоне ФН также 
расценивается как неблагоприятное явление, сви-
детельствующее о  дистальном поражении АВ-узла. 
Оно может приводить к появлению клинически зна-
чимых пауз, сопровождающихся потерей сознания, 

ухудшению качества жизни, что требует госпитали-
зации с целью определении тактики ведения пациен-
тов [15].

Таким образом, ограничения имеющихся на 
данный момент рекомендованных проб с  ФН в  ар-
сенале врача-детского кардиолога и  врача функцио-
нальной диагностики, низкая их информативность 
и, соответственно, диагностическая значимость, 
что не всегда позволяет врачу принять верное ре-
шение в  тактике ведения и  лечения маленьких па-
циентов с  нарушениями ритма и  проводимости, 
способствовало проведению данного исследования. 
Актуальность данного исследования не вызывается 
сомнений. 

Цель исследования  — разработать протокол диа-
гностики нагрузочных нарушений ритма и проводи-
мости у детей без структурной патологии сердца 3-6 
лет.

Материал и методы
Исследование выполнено на базе ФГБУ “НМИЦ 

им В. А. Алмазова” Минздрава России. В  пери-
од с  ноября 2020г по сентябрь 2021г из 283 пациен-
тов в  возрасте 3-6 лет, проходивших обследование 
в  ДЛРК им. В. А. Алмазова, было отобрано 20 детей 
(средний возраст 58,7±2,12 мес., 11 мальчиков и  9 
девочек) без структурной патологии сердца с  ЖНР 
и  АВ-блокадой по данным ЭКГ и/или суточного 
мониторирования ЭКГ (СМЭКГ). Обследование 
включало сбор жалоб и  семейного анамнеза, обще-
клинический осмотр, оценку лабораторных показа-
телей: клинический, биохимический анализ крови, 
оценку тиреоидного статуса; ЭКГ, холтеровское мо-
ниторирование, эхокардиографию, пробу с  ФН. По 
показаниям пациентам проводились магнитно-ре-
зонансная томография, генетическое обследование, 
консультация узких специалистов.

Ни один из участников исследования жалоб не 
предъявлял. По данным СМЭКГ у 17 (85%) пациен-
тов выявлены ЖНР (табл.  2). В  большинстве случа-
ев (70,6%) регистрировался дневной тип аритмии, 
в 11,8% — смешанный и у 17,6% — ночной. Среди на-
рушений АВ-проводимости по данным СМЭКГ у  3 
(15,0%) детей регистрировалась транзиторная АВ-
блокада 1 ст. в ночное время с максимальным удли-
нением интервала PQ до 256 мс. Также у  3 (15,0%) 
человек обнаружена транзиторная АВ-блокада 2 ст. 
1 типа в  течение суток с  максимальной паузой 2104 
мс в  ночное время. У  одного (5,00%) ребенка реги-
стрировалась транзиторная АВ-блокада 2 ст. 1 и  2 
типа в  течение суток с  максимальной паузой 1333 
мс. Сочетание ЖНР с  АВ-блокадой по результатам 
СМЭКГ наблюдалось у  4 (23,5%) детей, при этом 
нарушение АВ-проводимости было по типу АВ-
блокады 1 ст. у  3 (17,6%) участников и  по типу АВ-
блокады 2 ст. 1 и 2 типа у одного (5,88%). 

Таблица 2
Данные холтеровского мониторирования

Показатели СМЭКГ для (n=17) Me IQR
Одиночные ЖЭ, количество/сут. 1610,0 165-8002
Одиночные ЖЭ в сут., количество/ч 80,0 7,00-343,5
Одиночные ЖЭ, количество/день 705,0 165,0-3519
Одиночные ЖЭ днем, количество/ч 47,0 11,0-226
Одиночные ЖЭ, количество/ночь 6,00 0,50-3137
Одиночные ЖЭ ночью, количество/ч 0,29 0,07-392,0
Парные ЖЭ, количество/сут. 1,00 0,00-17,5
Пароксизмы ЖТ, количество/сут. 0,00 0,00-1,00
Процент эктопической активности 2,00 1,00-7,50

Сокращения: ЖТ — желудочковая тахикардия, ЖЭ — желудочковая экстраси-
столия, СМЭКГ — суточное мониторирование электрокардиограммы.
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Всем пациентам в  разные дни в  одно и  то же 
время при одних и  тех же условиях выполня-
лись тредмил-тест по стандартному протоколу 
Bruce и  тредмил-тест по заявленному протоколу. 
Очередность проведения того или иного вида пробы 
была рандомизирована с целью повышения качества 
исследования. Критериями прекращения нагрузоч-
ного теста служило первое событие из ряда:

1) достижение заданной целями исследования 
ЧСС; 

2) появление и/или усугубление потенциально 
опасных нарушений ритма и  проводимости, таких 
как одиночные желудочковые экстрасистолы (ЖЭ) 
с  нарастающей частотой, и/или ранние ЖЭ, и/или 
парные ЖЭ, и/или желудочковая тахикардия (ЖТ), 
и/или АВ-блокада; 

3) регистрация аллоритмии по типу бигеминии 
в течение 10 сек.

В результате клинических наблюдений нами было 
установлено, что появление единичных ЖЭ на ФН 
в количестве 25-30 ЖЭ в мин, в т.ч. аллоритмирован-
ных по типу тригеминии, тетрагеминии, не всегда 
является показанием к остановке проведения пробы, 
т.к. при продолжении теста у  части пациентов дан-
ные нарушения ритма исчезают. При этом появле-
ние аллоритмии по типу бигеминии в течение 10 сек 
приводит к появлению потенциально опасных ЖНР. 

НП по заявленному протоколу проводилась на 
тредмиле с  продолжительностью каждой ступе-
ни 2 мин, скоростью 2,7  км/ч и  углом наклона 0% 
на первой ступени, скоростью 2,7  км/ч и  углом на-
клона 5,0% на второй ступени, скоростью 3,4  км/ч 
и  углом наклона 10,0% на третьей ступени, ско-
ростью 4,0 км/ч и углом наклона 12,0% на четвертой 
ступени, скоростью 5,4  км/ч и  углом наклона 14,0% 
на пятой ступени, скоростью 6,7  км/ч и  углом на-
клона 14,0% на шестой ступени, скоростью 8,0 км/ч 
и  углом наклона 14,0% на седьмой ступени, до до-
стижения одного из критериев окончания пробы 
(табл. 3).

Исследование было выполнено в  соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской 
декларации. Протокол исследования был одобрен 
Этическими комитетами всех участвующих клиниче-
ских центров. До включения в исследование у закон-
ных представителей всех участников было получено 
письменное информированное согласие.

Исследование выполнено при финансовой под-
держке Министерства науки и высшего образования 
Российской Федерации (Соглашение № 075-15-2022-
301 от 20.04.2022г).

Статистический анализ. Статистический анализ 
был проведен с  помощью программного обеспече-
ния IBM SPSS версии 26.0. Сравнительный анализ 
проводился с  помощью критерия Уилкоксона для 

сравнения непараметрических показателей для свя-
занных выборок. Статистическая значимость была 
установлена на уровне р<0,05.

Результаты
Техническим результатом заявленного изобрете-

ния является создание протокола диагностики на-
грузочных нарушений ритма и проводимости у детей 
3-6 лет без структурной патологии сердца, позволя-
ющего достичь критерии прекращения пробы и оце-
нить ЖНР и АВ-проведение на нагрузке.

Была проведена сравнительная оценка гемоди-
намических параметров в  период покоя (табл.  4). 
Отсутствие статистически значимых различий в  ре-
зультате сравнительной оценки ЧСС и артериально-
го давления в  покое перед проведением НП делают 
возможным дальнейшее сравнение этих показате-
лей во время проведения тестирования. Достоверно 
значимых различий в  жалобах при проведении про-
бы с  ФН по двум протоколам получено не было. 
Основные жалобы во время нагрузочного тестирова-
ния были: усталость в ногах, общая усталость и неже-
лание продолжать исследование.

Критерии окончания пробы при использовании 
заявленного протокола были достигнуты у  всех па-
циентов (n=20, 100%) по сравнению с применением 
стандартного протокола Bruce (n=5, 25,0%), что было 
статистически значимо, р<0,001. Результаты сравни-
тельного анализа показателей нагрузочного тестиро-
вания при использовании двух протоколов представ-
лены в  таблице 5. Стоит отметить, что у  15 (75,0%) 
детей при выполнении нагрузочного тестирования 
по стандартному протоколу Bruce не были достигну-
ты ни электрокардиографические, ни гемодинами-
ческие критерии прекращения пробы. Тестирование 
было остановлено в  большинстве случаев в  связи 
с усталостью в ногах (n=9, 60,0%), общей усталостью 
(n=3, 20,0%) и нежеланием продолжать исследование 
(n=3, 20,0%). 

Так, прирост ЧСС между ступенями при приме-
нении заявленного протокола был статистически 
значимо меньше, чем при использовании стандарт-

Таблица 3
Протокол по заявленному способу

Ступень Скорость Угол наклона Длительность
км/ч % мин

1 2,7 0,0 2
2 2,7 5,0 2
3 3,4 10,0 2
4 4,0 12,0 2
5 5,4 14,0 2
6 6,7 14,0 2
7 8,0 14,0 2
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ного протокола Bruce, р<0,05. Количество прой-
денных ступеней было значимо выше на НП по за-
явленному протоколу 5,0 [5,00-6,00], чем при пробе 
с ФН по стандартному протоколу Bruce 2,0 [2,0-3,0], 
р<0,05. И, как следствие, толерантность к  ФН была 
достоверно больше при использовании заявленного 
протокола, чем при применении стандартного про-
токола Bruce, р<0,05. 

Результаты сравнительного анализа продемон-
стрировали, что шансы достижения критериев окон-
чания пробы при использовании заявленного про-
токола были в  116 раз больше, чем при применении 
стандартного протокола Bruce (отношение шан-
сов 116, 95% доверительный интервал: 5,93-2250, 
р=0,0017) с  учетом поправки Холдейна-Энскомба 
(Haldane-Anscombe correction).

ЖНР при проведении пробы с ФН по заявленно-
му протоколу были зарегистрированы у 20,0% (n=4) 
пациентов, нарушения АВ-проводимости — у 20,0% 
(n=4). Среди пяти пациентов, у  которых были до-
стигнуты критерии окончания пробы с ФН по стан-
дартному протоколу Bruce, ЖНР во время тестиро-
вания регистрировались у  10,0% (n=2) пациентов, 
нарушения АВ-проведения  — у  5,00% (n=1). При 
этом ЖНР и нарушение АВ-проводимости были за-
регистрированы у одних и тех же пациентов как при 
использовании НП по заявленному протоколу, так 
и  при проведении тестирования по стандартному 
протоколу Bruce.

Результаты нашего исследования показали, что 
использование предложенного протокола позволяет 
достичь критериев окончания пробы, что повышает 
ее информативность, позволяет получить диагности-
чески верное заключение и  определить эффектив-
ную тактику ведения. Заявленный протокол может 
быть использован в педиатрии, кардиологии для диа-
гностики нагрузочных нарушений ритма и проводи-
мости, оценки толерантности к  ФН, выборе такти-
ки ведения, а также оценки эффективности терапии 
у детей младшей возрастной группы. 

В качестве иллюстрации приводим два клинических 
примера использования заявленного способа

Клинический пример № 1. В  Центр им. В. А. Ал-
мазова был направлен пациент Г., 5 лет с предвари-
тельным диагнозом: АВ-блокада II степени I типа, — 
по данным ЭКГ. Жалоб не предъявлял. Синкопе, 
пресинкопе, случаи внезапной сердечной смерти 
в  семье отрицались. Ему было проведено тщатель-
ное лабораторно-инструментальное обследование, 
по результатам которого данных за структурную па-
тологию сердечно-сосудистой, эндокринной систем 
получено не было. 

Пациенту выполнен тредмил-тест по протоко-
лу Bruce. Тест был остановлен в  связи с  усталостью 
в  ногах и  невозможностью дальнейшего выполне-
ния пробы при частоте сокращений предсердий 150 
уд./мин, частота сокращения желудочков составила 
130 уд./мин, что соответствует 60,4% от максималь-

Таблица 4
Сравнение гемодинамических показателей в период покоя  

перед проведением НП по заявленному способу и стандартному протоколу Bruce

Показатели Нагрузочные пробы p
Заявленный способ (n=20) Протокол Bruce (n=20)
Me IQR Me IQR

ЧСС в покое, уд./мин 93,5 78,3-108 96,5 83,0-111 0,51
САД в покое, уд./мин 90,0 82,5-90,0 90 80,0-90,0 0,72
ДАД в покое, уд./мин 60,0 60,0-60,0 60 52,5-60,0 0,71

Сокращения: ДАД — диастолическое артериальное давление, САД — систолическое артериальное давление, ЧСС — частота сердечных сокращений.

Таблица 5
Сравнение различных показателей при использовании НП  
по заявленному способу и стандартному протоколу Bruce

Показатели Нагрузочные пробы p
Заявленный способ (n=20) Протокол Bruce (n=20)
Me IQR Me IQR

Прирост ЧСС на первой ступени нагрузки, уд./мин 8,0 4,25-13,75 16,0 9,25-24,3 0,005*
Прирост ЧСС на второй ступени нагрузки, уд./мин 5,0 1,25-7,00 17,0 12,0-20,5 <0,001*
Количество ступеней 5,0 5,00-6,00 2,0 2,00-3,00 <0,001*
Толерантность к ФН, МЕТ 8,7 8,0-10,3 7,5 7,1-8,03 0,001*

Примечание: * — изменения показателей статистически значимы (p<0,05).
Сокращения: ФН — физическая нагрузка, ЧСС — частота сердечных сокращений.
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Рис. 1. (А) ЭКГ пациента Г. 5 лет: на высоте НП по протоколу Bruce регистрировался синусовый ритм, АВ-блокада II степени, с проведением 3:2,4:3; (Б) ЭКГ 
пациента Г. 5 лет: на высоте НП по заявленному способу регистрировался синусовый ритм без признаков нарушения АВ-проведения при ЧСС 140-170 уд./мин.
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ной ЧСС. Не были достигнуты критерии прекра-
щения пробы. На высоте нагрузки регистрировался 
синусовый ритм, АВ-блокада II степени, с  проведе-
нием 3:2,4:3, что, вероятно, свидетельствует о  дис-
тальном характере АВ-блокады II степени (рис. 1 А). 
Однако, учитывая, что возникшие нарушения АВ-
проводимости при НП не сопровождались клиниче-
ски значимыми паузами и  не была достигнута суб-
максимальная ЧСС, результаты тестирования невоз-
можно интерпретировать корректно. Можно лишь 
предположить дистальный характер АВ-блокады II 
степени.

На следующий день был проведен тредмил-тест 
по заявленному протоколу. Плавность увеличения 
нагрузки позволила достичь одного из критериев за-
вершения теста — заданную ЧСС — 170 уд./мин, что 
составляет 79,1% от максимальной ЧСС. На высоте 
нагрузки регистрировался синусовый ритм без при-
знаков нарушения АВ-проведения при ЧСС 140-170 
уд./мин (рис. 1 Б). 

В результате проведенного исследования было 
сделано заключение о  транзиторном характере АВ-
блокады II степени I типа.

Таким образом, выполнение исследования по за-
явленному протоколу позволило установить характер 
изменения в  АВ-проведении  — транзиторная АВ-
блокада II степени I типа, что имеет более благопри-
ятный прогноз и  существенно меняет тактику веде-
ния. 

Клинический пример № 2. В  Центр им. Алмазова 
поступила пациентка Ч. 4 лет, занимающаяся гим-
настикой, с диагнозом: Неустойчивая ЖТ. ЖЭ поли-
морфная. Дисфункция синусового узла. Нарушения 
ритма были асимптомными. Из анамнеза известно, 
что синкопе, пресинкопе, случаев внезапной сер-
дечной смерти в  семье не было. После тщательного 
обследования согласно протоколу исследования дан-
ных за структурную патологию сердца и  экстракар-
диальные причины аритмий не получено.

Пациентке был выполнен тредмил-тест по прото-
колу Bruce. Тест был остановлен в связи с усталостью 
при ЧСС синусового ритма 150 уд./мин, что состав-
ляет 69,4% от максимальной ЧСС. Во время теста 
регистрировались редкие одиночные полиморфные 
ЖЭ без отчетливой динамики в различные фазы тес-
та. Критерии прекращения пробы не были достигну-
ты.

На следующий день пациентке была выполнена 
НП по заявленному протоколу. Проба была оста-
новлена в  связи с  достижением критериев оконча-
ния пробы: ЧСС 175 уд./мин, что составляет 81,0% от 
максимальной ЧСС и появление на высоте нагрузки 
эпизода аллоритмии по типу бигеминии, продолжи-
тельностью 10 сек, парной полиморфной ЖЭ — уве-
личение комплексности и  риска возникновения по-
тенциально опасных нарушений ритма (рис. 2). 

Пациентка была направлена на генетическое об-
следование, отстранена от занятий физкультурой 

Рис. 2. ЭКГ пациентки Ч. 4 лет: на высоте НП по заявленному способу зарегистрирована полиморфная ЖЭ, аллоритмия по типу бигеминии, парная поли-
морфная ЖЭ.
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и спортом. Ей была назначена антиаритмическая те-
рапия бета-адреноблокатором. 

Таким образом, использование заявленного про-
токола позволило установить характер ЖНР  — на-
грузочный; определить тактику ведения пациентки: 
направлена на генетическое обследование, отстране-
на от занятий ФН и  гимнастикой, и  подобрать эф-
фективную антиаритмическую терапию и  вырабо-
тать дальнейшую тактику ведения.

Обсуждение
Наше исследование убедительно продемонстри-

ровало преимущества заявленного протокола в  диа-
гностике нагрузочных нарушений ритма и  проводи-
мости у детей 3-6 лет по сравнению со стандартным 
протоколом Bruce.

Одна из основных сложностей проведения иссле-
дований у детей, особенно, младшего возраста — это 
объяснить ребенку необходимость его выполнения 
и  пользу непосредственно для него самого. В  силу 
возрастных особенностей большинству детей слож-
но длительное время быть сконцентрированным на 
каком-то одном занятии. В  результате клинических 
наблюдений нами было определено, что 2 мину-
ты, в  отличие от 3 согласно стандартному протоко-
лу Bruce,  — это оптимальное время для маленьких 
детей для врабатывания в  нагрузку, за которое они 
не успевают устать, не отвлекаются, полностью во-
влечены в процесс, что определяет возможность вы-
полнения пробы и  позволяет достигнуть критериев 
её прекращения. Выбор угла наклона в  0,0 градусов 
на первой ступени обоснован тем, что при подъёме 
и  без того шумной движущейся дорожки с  первых 
минут ФН дети испытывают страх, напряженно хва-
таются за поручни, что ведет к регистрации большо-
го количества артефактов, искажению записи ЭКГ 
и  искажению истинных значений толерантности 
к  ФН. Все это подтверждается результатами срав-
нительной оценки прироста ЧСС между ступенями. 
Так, было выявлено, что при использовании заяв-
ленного протокола он более плавный, не такой рез-
кий по сравнению с  приростом ЧСС при использо-
вании стандартного протокола Bruce. Это объясняет 
быструю утомляемость пациентов при использова-
нии стандартного протокола Bruce и невозможность 
достичь критериев окончания пробы, что снижает 
диагностическую информативность теста.

Данные статистического анализа продемонстриро-
вали достоверно значимое увеличение количества сту-
пеней, проходимых пациентом во время тестирования, 
и следовательно увеличение толерантности к ФН, до-
стижение критериев прекращения пробы в 100% слу-
чаев при использовании заявленного протокола по 
сравнению со стандартным протоколом Bruce. Все это 
демонстрирует высокую информативность заявленно-
го протокола и его диагностическую значимость. 

Следует отметить, что в  результате проведенного 
исследования был разработан новый критерий пре-
кращения пробы. В  существующих рекомендациях 
одним из критериев прекращения пробы служат по-
явление и/или усугубление потенциально опасных 
желудочковых аритмий. Тем не менее, нет данных 
о  количественной характеристике таких нарушений 
ритма. Кроме того, появление единичных ЖЭ на 
ФН в количестве 25-30 ЖЭ в минуту, в т.ч. аллорит-
мированных по типу тригеминии, тетрагимении, не 
всегда служит показанием к  остановке пробы, т.к. 
при продолжении НП у части пациентов данные на-
рушения ритма исчезают. В результате клинического 
наблюдения нами было установлено, что появление 
аллоритмии по типу бигеминии в течение 10 сек при-
водит к возникновению потенциально опасных ЖНР 
и  служит критерием прекращения тестирования.

Ограничения исследования. Наше исследование име-
ло ряд ограничений. В первую очередь, это маленькая 
выборка пациентов. Следует продолжить данную ра-
боту с целью получения более достоверных результатов 
в  изучении диагностической информативности заяв-
ленного способа у детей 3-6 лет с нарушениями ритма 
и  проводимости без структурной патологии сердца. 
Кроме того, в исследование были включены пациенты 
с так называемыми “идиопатическими” нарушениями 
ритма и  проводимости. Однако не всем проводились 
такие высокотехнологичные методы исследования, как 
генетическое обследование, магнитно-резонансная 
томография. Ни одному пациенту не были выполне-
ны эндомиокардиальная биопсия, электрофизиоло-
гическое исследование. Это объясняется отсутствием 
клинической картины гемодинамически значимых 
нарушений ритма и  проводимости, анамнестической 
связи с инфекцией, отягощенных семейных анамнезов 
внезапной сердечной смерти и кардиомиопатий, отсут-
ствием паттернов различных наследственно-обуслов-
ленных заболеваний сердца по данным 12-канальной 
ЭКГ, отсутствием патологии по результатам эхокардио-
графии. При этом следует иметь в виду, что нарушения 
ритма и проводимости могут быть первым симптомом 
патологии сердца [14, 15]. Это требует дальнейшего на-
блюдения за такими пациентами. 

Заключение
Таким образом, при диагностике нагрузочных на-

рушений ритма и  проводимости у  детей младшего 
и  дошкольного возраста необходимо учитывать ряд 
их возрастных особенностей при проведении нагру-
зочного тестирования. Использование заявленного 
способа позволяет достичь критериев прекращения 
пробы, тем самым увеличивает его информативность 
и  диагностическую значимость. Кроме того, про-
ведение НП по заявленному протоколу позволяет 
определить как характер ЖНР, так и оценить харак-
тер нарушения АВ-проводимости. Все это приводит 
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к  верной интерпретации результатов теста, что обу-
словливает в  дальнейшем верную тактику ведения 
и лечения маленьких пациентов. 

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

1. Gibbons RJ, Balady GJ, Beasley JW, et al. ACC/AHA Guidelines for Exercise Testing. 
A report of the American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on 
Practice Guidelines (Committee on Exercise Testing). J Am Coll Cardiol. 1997;30(1):260-
311. doi:10.1016/s0735-1097(97)00150-2. 

2. Kalinin LA, Kapuschak OV, Shkolnikova MA. Exercise tests in children with cardiac 
arrhythmias. Pediatrics. 2009;87(5):47-53. (In Russ.) Калинин Л. А., Капущак О. В., 
Школьникова М. А. Нагрузочные пробы у  детей с  нарушениями сердечного ритма. 
Педиатрия. 2009;87(5):47-53. 

3. Massin MM. The role of exercise testing in pediatric cardiology. Arch Cardiovasc Dis. 
2014;107(5):319-27. doi:10.1016/j.acvd.2014.04.004.

4. Eliseeva OV. Clinical and functional characteristics of children with ventricular arrhythmias 
depending on the location of the ectopic focus. Journal of Arrhythmology. 2021;4(106):15-
23. (In Russ.) Елисеева О. В. Клинико-функциональная характеристика детей с желу-
дочковыми аритмиями в зависимости от локализации эктопического очага. Вестник 
аритмологии. 2021;4(106):15-23. doi:10.35336/VA-2021-4-15-23.

5. Sayfullaeva DV. Heart rate abnormalities in children. Bulletin of emergency medicine. 
2017;1:119-25. (In Russ.) Сайфуллаева Д. В. Нарушения ритма сердца у  детей. 
Вестник экстренной медицины. 2017;1:119-25. 

6. Washington RL, Bricker JT, Alpert BS, et al. Guidelines for exercise testing in the pediatric 
age group. From the Committee on Atherosclerosis and Hypertension in Children, Council 
on Cardiovascular Disease in the Young, the American Heart Association. Circulation. 
1994;90(4):2166-79. doi:10.1161/01.cir.90.4.2166. 

7. Paridon SM, Alpert BS, Boas SR, et al. American Heart Association Council on 
Cardiovascular Disease in the Young, Committee on Atherosclerosis, Hypertension, and 
Obesity in Youth. Clinical stress testing in the pediatric age group: a statement from the 
American Heart Association Council on Cardiovascular Disease in the Young, Committee 
on Atherosclerosis, Hypertension, and Obesity in Youth. Circulation. 2006;113(15):1905-
20. doi:10.1161/CIRCULATIONAHA.106.174375.

8. Bruce RA, Kusumi F, Hosmer D. Maximal oxygen intake and nomographic assessment of 
functional aerobic impairment in cardiovascular disease. Am Heart J. 1973;85(4):546-62. 
doi:10.1016/0002-8703(73)90502-4.

9. Cumming GR, Everatt D, Hastman L. Bruce treadmill test in children: normal values in 
a clinic population. Am J Cardiol. 1978;41(1):69-75. doi:10.1016/0002-9149(78)90134-0.

10. Van der Cammenvan Zijp MH, Ijsselstijn H, Takken T, et al. Exercise testing of pre-school 
children using the Bruce treadmill protocol: new reference values. Eur J Appl Physiol. 
2010;108(2):393-9. doi:10.1007/s00421-009-1236-x. 

11. Wessel HU, Strasburger JF, Mitchell BM. New standards for the Bruce treadmill protocol 
in children and adolescent. Pediatric Exercise Science. 2001;13:392-401. doi:10.1123/
pes.13.4.392.

12. Duff DK, De Souza AM, Human DG, et al. A novel treadmill protocol for exercise testing in 
children: the British Columbia Children’s Hospital protocol. BMJ Open Sport Exerc Med. 
2017;3(1):e000197. doi:10.1136/bmjsem-2016-000197. 

13. Guixeres J, Redon P, Saiz J, et al. Cardiovascular fitness in youth: association with 
obesity and metabolic abnormalities. Nutr Hosp. 2014;29(6):1290-7. doi:10.3305/
nh.2014.29.6.7383.

14. Baranov AA, Vasichkina ES, Ildarova RA, et al. Premature Ventricular Contraction 
in Children. Pediatric pharmacology. 2018;15(6):435-46. (In Russ.) Баранов А. А., 
Васичкина Е. С., Ильдарова Р. А. и  др. Желудочковая экстрасистолия у  детей. 
Педиатрическая фармакология. 2018;15(6):435-46. doi:10.15690/pf.v15i6.1981.

15. Kovalev IA, Belozerov YuM, Sadykova DI, et al. Atrioventricular Block in children. 
Pediatric pharmacology. 2018;15(5):365-75. (In Russ.) Ковалев И. А., Белозеров Ю. М., 
Садыкова Д. И. и  др. Атриовентрикулярная (предсердно-желудочковая) бло-
када у  детей. Педиатрическая фармакология. 2018;15(5):365-75. doi:10.15690/
pf.v15i5.1959.

Литература/References



4747

Первый опыт применения технологии спекл-трекинг эхокардиографии в двумерном режиме  
для оценки связи нарушения деформации левого предсердия с фибрилляцией предсердий  
после коронарного шунтирования

Ганаев К. Г., Власова Э. Е., Авалян А. А., Саидова М. А., Акчурин Р. С.

Цель. Изучить деформационные показатели левого предсердия (ЛП) у кан-
дидатов на коронарное шунтирование (КШ) и оценить их возможную связь 
с фибрилляцией предсердий (ФП), возникшей впервые после изолирован-
ного КШ.
Материал  и  методы.  Включено 70 больных без зарегистрированной ФП 
в анамнезе, средний возраст 65±8 лет, 80% мужчин. Проведена предопераци-
онная эхокардиография (ЭхоКГ) с оценкой деформации ЛП, используя техно-
логию спекл-трекинг ЭхоКГ (СТЭ) с оценкой деформации ЛП в фазы: резерву-
ара — PALS, кондуита — ALS early и насоса — ALS late. Рассмотрены 2 группы: 
без послеоперационной ФП (ПОФП) (n=50) — больные без зарегистрирован-
ного пароксизма ФП после КШ, и с ПОФП (n=20) — больные с выявленной ФП 
в послеоперационном периоде. Послеоперационная оценка ритма: ежеднев-
ная регистрация электрокардиограммы (ЭКГ), непрерывное прикроватное 
мониторирование ЭКГ до 3 сут., холтеровское мониторирование (ЭКГ) — на 
4-5-е сут. после КШ. Медиана наблюдения составила 9 (7; 11) сут. 
Результаты. ПОФП развилась у 20/70 (29%) больных. Клинико-демо-
графические и интраоперационные параметры КШ в группах без ПОФП 
и с ПОФП были сопоставимы. ЭхоКГ параметры в исследуемых группах также 
равнозначны; объем ЛП (57,0±8,7 vs 60,0±12,1, соответственно), размер ЛП 
(3,9±0,3 vs 3,9±0,2, соответственно). Анализ параметров деформации пока-
зал достоверное их снижение в группе с ПОФП по сравнению с группой без 
ПОФП: PALS (20,4±3,1 vs 27,8±3,0, соответственно), ALS early (8,50±1,5 vs 
11,8±1,7, соответственно), ALS late (-0,2±0,7 vs -1,0±1,0). ROC-анализа уста-
новил прогностическую ценность параметра PALS: значение ≤23,0% с чув-
ствительностью 90% и специфичностью 78% явилось предиктором ПОФП. 
Заключение. Традиционные ЭхоКГ предикторы (размер и  объем ЛП), 
указывающие на высокий риск возникновения ПОФП, не могут корректно 
оценивать риск впервые возникшей послеоперационной аритмии. ФП по-
сле КШ, вероятно, связана с  имеющейся субклинической дисфункцией ЛП 
как следствие структурных изменений на фоне хронической ишемической 
болезни сердца. В  нашем исследовании показано, что снижение парамет-
ров деформации ЛП по данным СТЭ ассоциировано с  развитием ПОФП. 
Необходимы дальнейшие исследования для оценки эффективности метода 
СТЭ; такая оценка внесет существенный вклад в  возможности прогнозиро-
вания ПОФП.

Ключевые слова: послеоперационная фибрилляция предсердий, спекл-
трекинг эхокардиография, коронарное шунтирование. 
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First experience of using two-dimensional speckle-tracking echocardiography to assess  
the association of left atrial strain with atrial fibrillation after coronary artery bypass grafting

Ganaev K. G., Vlasova E. E., Avalyan A. A., Saidova M. A., Akchurin R. S.

Aim. To assess left atrial (LA) strain parameters in candidates for coronary artery 
bypass grafting (CABG) and to evaluate their possible relationship with newly 
diagnosed atrial fibrillation (AF) after isolated CABG.
Material and methods. The study Included 70 patients without prior AF (mean age, 
65±8 years; men, 80%). Preoperative speckle-tracking echocardiography with an 
assessment of LA strain was performed. Two following groups were considered: without 
postoperative AF (POAF) (n=50), with postoperative POAF (n=20). After surgery, daily 
electrocardiography (ECG), 3-day postoperative continuous ECG monitoring, Holter ECG 
monitoring on the 4th-5th day after CABG. The median follow-up was 9 (7; 11) days.
Results. Postoperative AF developed in 20/70 (29%) patients. Clinical, demo-
graphic and intraoperative parameters of CABG in the groups without and with 

POAF were comparable. Echocardiographic parameters in the studied groups 
were also equivalent; LA volume (57,0±8,7 vs 60,0±12,1, respectively), LA 
size (3,9±0,3 vs 3,9±0,2, respectively). Strain analysis showed its significant 
decrease in the group with POAF compared to the group without POAF: peak 
atrial longitudinal strain (PALS) (20,4±3,1 vs 27,8±3,0, respectively), ALS 
early (8,50±1,5 vs 11,8±1,7, respectively), ALS late (-0,2±0,7 vs -1,0±1,0). 
ROC analysis established the predictive value of PALS as follows: a value of 
≤23,0% with a sensitivity of 90% and a specificity of 78% was a predictor of 
postoperative AF.
Conclusion. Conventional echocardiographic predictors (LA size and vo-
lume) indicating a high risk of POAF cannot correctly assess the risk of 
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Послеоперационная фибрилляция  предсердий 
(ПОФП) является наиболее распространенной 
аритмией после операции коронарного шунтиро-
вания (КШ): частота варьирует от 20 до 40% [1]. 
Заболеваемость ПОФП возросла за последние два 
десятилетия [2]. Рост частоты аритмии в  послеопе-
рационном периоде, возможно, в  значительной сте-
пени связан с  увеличением общей продолжитель-
ности жизни населения: пациент в клинике и в опе-
рационной становится более коморбидным. ПОФП 
в большинстве случаев протекает доброкачественно: 
бессимптомный пароксизм спонтанно купируется 
в  течение ≤24 ч. Однако аритмия в  раннем периоде 
после операции приводит к  дополнительному ме-
дицинскому уходу, что нередко удлиняет пребыва-
ние больного в  стационаре и  увеличивает затраты. 
Фибрилляция предсердий (ФП) после КШ повыша-
ет риск гемодинамической нестабильности, тромбо-
эмболических событий и  закономерно увеличивает 
общую заболеваемость и смертность после операции 
КШ [3]. Большинство эпизодов ФП происходит в те-
чение первой послеоперационной недели с  пиком 
заболеваемости на 2-4-е сут. послеоперационного 
периода [2]. Среди множества факторов риска воз-
никновения ПОФП можно выделить: пожилой воз-
раст, эпизод мерцательной аритмии в анамнезе, сни-
жение функции левого желудочка, увеличение левого 
предсердия (ЛП), сахарный диабет и  ожирение [4-
7]. Выявление пациентов с  высоким риском ПОФП 
остается сложной задачей. Клиническая полезность 
большинства общепринятых факторов, например, 

возраста, эхокардиографических (ЭхоКГ) и электро-
кардиографических (ЭКГ) предикторов или сопут-
ствующей патологии, увеличивающих вероятность 
возникновения аритмии, низкая. Попытки постро-
ить логистические регрессионные модели на осно-
ве до- и  интраоперационных переменных также не 
смогли предоставить надежные предикторы для про-
гнозирования риска развития ПОФП. Из относи-
тельно новых предикторов следует выделить наруше-
ние деформации ЛП [8]. Наиболее современным ме-
тодом изучения параметров деформации предсердий 
и  желудочков является технология спекл-трекинг 
ЭхоКГ (СТЭ), которая позволяет быстро и воспроиз-
водимо дать оценку параметрам деформации камер 
сердца. Хорошо известно об использовании СТЭ при 
оценке состояния желудочков сердца у больных ише-
мической болезнью сердца [9], хронической сердеч-
ной недостаточностью [10], а  также при оценке де-
формации предсердий после катетерной деструкции 
аритмогенных зон у больных с ФП [11, 12].

Настоящее исследование предпринято в   связи 
с  предположением, что деформационные свойства 
предсердий сопряжены с  развитием ПОФП. Про-
демонстрирован первый опыт использования техно-
логии СТЭ в нашей стране как метода оценки дефор-
мации  — фактора, ассоциированного с  развитием 
ФП после КШ. 

Цель исследования  — изучить деформационные 
показатели ЛП у  кандидатов на КШ и  оценить их 
возможную связь с  ФП, возникшей впервые после 
изолированного КШ.

newly diagnosed postoperative arrhythmia. AF after CABG is probably 
associated with the existing subclinical LA dysfunction as a result of structural 
abnormalities due to coronary artery disease. Our study showed that a de-
crease in LA strain parameters is associated with POAF. Further studies are 
needed to evaluate the contribution of speckle-tracking echocardiography to 
prediction of POAF.

Keywords: postoperative atrial fibrillation, speckle tracking echocardiography, 
coronary artery bypass grafting.
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•  У  больных с  послеоперационной фибрилля-
цией предсердий (ПОФП) отмечаются худшие 
параметры деформации левого предсердия на 
дооперационном этапе по сравнению с  боль-
ными без ПОФП. 

•  Прогностическое значение в  определении 
рис ка ПОФП параметра PALS ≤23,0% (чув-
ствительность 90%, специфичность 78%).

•  Patients with postoperative atrial fibrillation (POAF) 
have worse left atrial strain parameters at the 
preoperative stage compared with patients without 
POAF.

•  PALS ≤23,0% have the prognostic value in de-
ter mining the POAF risk (sensitivity, 90%, spe-
cificity, 78%).

Ключевые моменты Key messages
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Материал и методы
Исследование являлось проспективным. Вклю-

чены больные, прооперированные в  ОССХ ФГБУ 
“НМИЦК им. акад. Е. И. Чазова” Минздрава Рос-
сии в  период с  2020 по 2021гг. Критерии включе-
ния  — изолированное КШ с  достижением полной 
рева ску ляризации. Критерии исключения  — доку-
ментированное наличие ФП в  анамнезе, клапанная 
дисфункция умеренной и  тяжелой степени, гормо-
нальная дисфункция щитовидной железы, исходная 
хроническая сердечная недостаточность, развитие 
периоперационных осложнений (инфаркт миокар-
да, острая сердечная и дыхательная недостаточность, 
значимая кровопотеря), умершие в  течение первых 
5 сут. послеоперационного периода без зарегистри-
рованного пароксизма ФП. Таким образом, в иссле-
дование включено 70 больных. Исследование было 
выполнено в  соответствии со стандартами надлежа-
щей клинической практики (Good Clinical Practice) 
и принципами Хельсинкской декларации. Протокол 
исследования был одобрен локальным этическим 
комитетом “НМИЦ кардиологии им. акад. Е. И. Ча-
зова”. До включения в исследование у всех участни-
ков было получено письменное информированное 
добровольное согласие. Показаниями к  операции 
являлись наличие “стволового” и/или многососудис-
того поражения коронарных артерий, Syntax-score 
>22, стенокардия напряжения или доказанная без-
болевая ишемия миокарда (по данным визуализи-
рующих методов исследования). Все операции КШ 
выполнялись on-pump в  условиях кардио плегии 
и  гипотермии. Периоперационное ведение было 
стандартным у  всех больных; в  послеоперационном 
периоде все больные получали бета-блокатор (бисо-

пролол) 1,25-5 мг в сут., начиная с 1-х сут. после опе-
рации. Послеоперационное наблюдение за ритмом 
происходило путем непрерывного прикроватного 
мониторирования ЭКГ в течение 4 сут., ежедневной 
плановой регистрации ЭКГ, 24-ч холтеровского мо-
ниторирования ЭКГ на 5-6 сут. после КШ, а  также 
дополнительных регистраций ЭКГ при симптомах 
аритмии. ПОФП определялась как эпизод непра-
вильного ритма в отсутствии зубцов P, зарегистриро-
ванная на 12-канальной ЭКГ, продолжительностью 
≥30 сек. Длительность наблюдения — послеопераци-
онный госпитальный период. 

Определена частота развития впервые выявлен-
ной ФП после КШ. Был проведен анализ по двум 
группам — с документально подтвержденной ПОФП 
(1 группа) и  без возникновения ПОФП (2 группа). 
Оценены: дооперационные клинико-лабораторные 
показатели, наличие сопутствующих заболеваний, 
показатели ЭхоКГ, в  т.ч. деформационные характе-
ристики. Все полученные данные сопоставлены с ча-
стотой развития ПОФП (рис. 1).

Для анализа деформационных свойств ЛП боль-
ным на предоперационном этапе выполнялась СТЭ. 
Всем участникам исследования трансторакальная 
ЭхоКГ проводилась на ультразвуковом приборе экс-
пертного класса Vivid E9 (GE Healthcare, США) с ис-
пользованием датчика M5S-D для регистрации изо-
бражений в  2D режиме. Для определения фаз сер-
дечного цикла во время исследования выполнялась 
синхронная запись ЭКГ. Исследование проводилось 
с  использованием стандартных эхокардиографиче-
ских доступов и  режимов по стандартной методике: 
определялись качественные и  количественные по-
казатели, согласно рекомендациям по оценке струк-
туры и  функции камер сердца [13]. В  последующем 
изображения обрабатывались с  помощью програм-

Больные
без ПОФП

(n=50)

Больные
с ПОФП

(n=20)

Оценка дооперационных факторов:
комплексное клинико-инструментальное

обследование + спекл-трекинг ЭхоКГ

Больные, которым показано изолированное КШ
(n=70)

Анализ данных

Рис. 1. Представлен дизайн исследования.
Сокращения: КШ — коронарное шунтирование, ПОФП — послеоперационная 
фибрилляция предсердий, ЭхоКГ — эхокардиография.

Рис. 2. Технология СТЭ в двумерном режиме ЛП в оценки показателей дефор-
мации. 
Примечание: PALS — деформация ЛП в фазу резервуара, ALS early — дефор-
мация ЛП в фазу кондуита, ALS late — деформация ЛП в насосную фазу.
Сокращение: ЛП — левое предсердие.
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мы EchoPAC PC (GE Healthcare, США). C этой  целью 
выполнялась запись цифровых кинопетель из апи-
кального доступа в  4- и  2-камерной позициях на 
CD-R носитель с  последующим переносом данных 
на компьютерную станцию обработки. Всем участ-
никам исследования проводился анализ продольной 
деформации ЛП в трех фазах — кондуитная, резерву-
арная и контрактильная. В качестве исходной точки 
для регистрации данных деформации ЛП принимал-
ся зубец R на ЭКГ (рис. 2). 

Статистический анализ. Статистическая обработ-
ка данных выполнена с  использованием программы 
Statistica 10. Перед началом анализа количественных 
данных проведена их проверка на нормальность рас-
пределения (визуальный анализ гистограммы, асим-
метрия, эксцесс, коэффициент вариации, критерий 
Колмогорова-Смирнова). Количественные пере-
менные представлены в  виде среднего арифметиче-
ского (M) и  стандартного отклонения (SD). Частота 
выявления признака представлена в  виде абсолют-
ного (n) и  относительного значения (%). При срав-
нении двух независимых групп по количественным 
признакам использован параметрический критерий 
Стьюдента. Анализ сопряженности качественных 
признаков в  группах проведен с  помощью критерия 
χ2. Различия считали статистически значимыми при 
p<0,05. Для оценки прогностической значимости па-
раметров СТЭ применялся ROC-анализ. 

Результаты
Исходная характеристика больных групп без ПОФП 

и с ПОФП представлены в таблицах 1 и 2. Впервые вы-
явленная ПОФП была зарегистрирована в 29% (n=20) 

случаев. Большинство в обеих группах составили муж-
чины: 84% (42 из 50) в группе без ПОФП и 70% (14 из 20) 
в группе с ПОФП. Средний возраст составил 63,2±8,4 
лет среди больных без ПОФП и 66,9±7,7 лет у больных 
с ПОФП. 

Общепринятые факторы риска развития ишеми-
ческой болезни сердца (курение, артериальная ги-
пертензия и сахарный диабет) встречались в группах 
с сопоставимой частотой; также не наблюдалось зна-
чительных различий между двумя группами в  отно-
шении наличия хронической болезни почек, ранее 
перенесенного инфаркта миокарда и другими сопут-
ствующим заболеваниями. 

В исследовании анализу также подвергались ин-
траоперациоонные параметры (индекс реваскуля-
ризации, время ишемии и длительность искусствен-
ного кровообращения) в  группах без и  с  ПОФП, 
результаты подробно представлены в  нашей преды-
дущей публикации [14].

Статистических значимых различий по показа-
телям ЭхоКГ (размер и объем ЛП, фракция выброса 
левого желудочка, систолическое давление в  легоч-
ной артерии) при сравнении обеих групп не выявле-
но.

Анализ параметров СТЭ выявил, что у  больных 
с  ПОФП отмечалось достоверное снижение доопе-
рационных показателей деформации ЛП по срав-
нению с показателями деформации ЛП в группе без 
ПОФП (табл. 3, рис. 3). 

Для определения чувствительности и  специфич-
ности параметров деформации по данным СТЭ 
в двумерном режиме выполнен ROC-анализ (рис. 4). 
Установлено прогностическое значение в  определе-

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика 

 исследуемых групп 

Показатели Без ПОФП (n=50) С ПОФП (n=20) p-value*
n % n %

Мужчины 42 84 14 70 0,186
Курение 30 60 10 50 0,445
Алкоголь 9 18 5 25 0,508
АГ 45 90 17 85 0,630
СД 15 30 7 35 0,684
ПИКС 31 62 16 80 0,324
ХБП 4 8 2 10 0,739
Значимый стеноз ПКА 40 80 16 80 0,689
Значимый стеноз ЛКА 18 36 7 35 0,948

Примечание: * — различия считались достоверными при уровне статистиче-
ской значимости p<0,05.
Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, ЛКА  — левая коронарная 
артерия, ПИКС  — постинфарктный кардиосклероз, ПКА  — правая коронар-
ная артерия, ПОФП  — послеоперационная фибрилляция предсердий, СД  — 
сахарный диабет, ХБП — хроническая болезнь почек.

Таблица 2
Клинико-инструментальная характеристика  

включенных больных 

Показатели Без ПОФП (n=50) С ПОФП (n=20) p-value*
M SD M SD

Возраст, лет 63,2 8,4 66,9 7,7 0,117
ИМТ, кг/м2 28,0 3,2 28,0 2,8 0,820
Euroscore II 1,66 1,14 1,75 1,2 0,922
Размер ЛП, см 3,9 0,3 3,9 0,2 0,635
Объем ЛП, мл 57,0 8,7 60,0 12,1 0,387
Индексированный 
объем ЛП, мл/м2

27,2 2,8 29,1 5,6 0,086

ФВ ЛЖ, % 56,2 6,9 56,2 7,0 0,974
СДЛА, мм рт.ст. 28,0 5,7 27,0 5,2 0,356

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, ЛП — левое предсердие, ПОФП — 
послеоперационная фибрилляция предсердий, СДЛА  — систолическое дав-
ление в  легочной артерии, ФВ ЛЖ  — фракция выброса левого желудочка, 
EuroSCORE (European System for Cardiac Operative Risk Evaluation)  — шкала 
оценки риска кардиохирургических операций, M  — среднее значение, SD  — 
стандартное отклонение. 
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нии риска ПОФП параметра PALS ≤23,0% (чувстви-
тельность 90% и  специфичность 78%; площадь под 
ROC кривой составила 0,820±0,050 с  95% довери-
тельным интервалом: 0,710-0,902). 

Обсуждение 
ПОФП — самое частое осложнение всех кардио-

хирургических вмешательств; по данным литера-
туры частота распространения после изолирован-

ного КШ составляет от 20% до 40% [1]. Несмотря 
на  улучшение анестезиологического пособия, ме-
тодов защиты миокарда и  модернизацию хирурги-
ческой техники, в т.ч. применение малоинвазивных 
способов открытой реваскуляризации, не отмечено 
существенного снижения заболеваемости ПОФП. 
Напротив, его частота парадоксальным образом 
увеличилась в  последние десятилетия, скорее это 
связано с  увеличением продолжительности жизни 
населения, большим количеством сопутствующих 
заболеваний у хирургических пациентов, совершен-
ствованием технологий непрерывного мониторинга 
ритма сердца. 

Принято рассматривать ПОФП не как самосто-
ятельное заболевание, а  как временное доброкаче-
ственное и  хорошо переносимое клиническое со-
стояние. Однако существует немало исследований, 
показывающих, что ФП, возникшая после кардиохи-
рургического вмешательства, является более “злока-
чественной”, чем принято считать, и ассоциирована 
с  более длительным пребыванием в  отделении реа-
нимации, увеличением койко-дня госпитализации, 
увеличением финансовых затрат. Сообщается также 
о  двукратном повышении риска сердечно-сосудис-
той смерти у пациентов с ПОФП после КШ [15, 16]. 

Генез ПОФП до конца не ясен. Текущие данные 
свидетельствуют о  том, что комбинация нескольких 
факторов связана с  возникновением ПОФП, и  что 
аритмия, вероятно, имеет многофакторный харак-
тер. К  основным факторам можно отнести: возраст, 
фиброз и  расширение предсердий, системный вос-
палительный ответ, эффект катехоламинов, дис-

Таблица 3
Показатели деформации в группах  

с ПОФП и без ПОФП

Показатели Без ПОФП С ПОФП p-value*
M SD M SD

PALS, % 27,8 3,0 20,4 3,1 0,024
ALS early, % 11,8 1,7 8,50 1,5 0,038
ALS late, % -1,0 1,0 -0,2 0,7 0,039

Примечание: * — различия считались достоверными при уровне статистиче-
ской значимости p<0,05. 
Сокращения: ПОФП  — послеоперационная фибрилляция предсердий, ALS 
early — деформация левого предсердия в фазу кондуита, ALS late — дефор-
мация левого предсердия в насосную фазу, PALS — деформация левого пред-
сердия в фазу резервуара.
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Рис. 4. Диагностическая значимость PALS по данным СТЭ в двумерном режи-
ме как прогностического фактора развития ФП после КШ.

Рис.  3. Анализ параметров деформации ЛП, с  использованием технологии 
СТЭ. (А) PALS — деформации ЛП в фазу резервуара; (Б) ALS early — деформа-
ции ЛП в фазу кондуита; (В) ALS late — деформации ЛП в фазу насоса.
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баланс вегетативного тонуса [17-20]. Определение 
факторов риска ПОФП после КШ является важной 
задачей, поскольку улучшение стратификации риска 
возникновения аритмии способствует планирова-
нию и реализации стратегий профилактики. 

В нашем исследовании частота ПОФП составила 
29%. Сравнительный анализ показал сопоставимость 
частоты ПОФП с данными научной литературы. 

Группы больных без ПОФП и  с  ПОФП не раз-
личались по клинико-демографическим показате-
лям, а  также по наличию сопутствующих заболева-
ний. Предоперационная механическая дисфункция 
предсердий может прогнозировать развитие ФП по-
сле КШ. Определение предсердной функции может 
быть клинически полезным для выявления пациен-
тов с  высоким риском ПОФП. Отметим, что в  на-
шем исследовании отсутствовала связь между тради-
ционными ЭхоКГ параметрами, такими как размер 
и  объем ЛП, с  развитием послеоперационной арит-
мии. Влияние данных показателей на возникновение 
ПОФП было продемонстрировано во многих иссле-
дованиях [21]. Считаем, что в большинстве исследо-
ваний увеличенное ЛП являлось отражением ремо-
делирования, как следствие мерцательной аритмии 
в анамнезе, задачей текущего исследования был ана-
лиз впервые выявленной ПОФП путем исключения 
больных с  указаниями на мерцательную аритмию 
в прошлом. 

Увеличенное ЛП можно рассматривать как кли-
нико-инструментальный “маркер” имеющейся меха- 
 нической дисфункции ЛП. Возможно ли выявить 
признаки субклинической дисфункции ЛП в  ус-
ловиях нормы стандартных ЭхоКГ показателей 
и  определить риски послеоперационной аритмии? 
Скорее всего, да. Такой опыт уже есть: ранее сооб-
щалось о  влиянии деформации ЛП на возникнове-
ние ПОФП, однако многие исследователи не изу-
чали особенности деформации трех фаз ЛП: роль 

деформационных характеристик в  возникновении 
ПОФП оценивалась путем определения деформа-
ции, как правило, в  фазу резервуара ЛП [8]. Нами 
в  исследовании проанализированы предоперацион-
ные характеристики деформации ЛП, показано, что 
у  больных с  зарегистрированной ПОФП отмечается 
статистически достоверное снижение деформации 
ЛП на дооперационном этапе в  фазы: резервуара, 
кондуита и  насоса. Выполненный ROC-анализ по-
зволил определить, что пороговое значение дефор-
мации ЛП в  фазу резервуара ≤23% прогнозировало 
ПОФП (чувствительность и  специфичность модели 
90% и 78%, соответственно).

Это первое исследование в нашей клинике и в Рос-
сийской Федерации, демонстрирующее связь ФП 
после КШ с  дооперационными деформационными 
характеристиками ЛП, определенными с  помощью 
технологии СТЭ.

Заключение 
У больных с  ПОФП отмечаются худшие пара-

метры деформации ЛП на дооперационном эта-
пе по сравнению с  больными без ПОФП. Про-
гностическое значение в  определении риска ПОФП 
параметра PALS ≤23,0% (чувствительность 90%, 
специфичность 78%).

Мы предполагаем, что ФП после КШ является 
ассоциированным с уже имеющейся субклинической 
дисфункцией ЛП как следствие структурных изме-
нений на фоне хронической ишемической болезни 
сердца. Необходимы дальнейшие исследования для 
оценки эффективности метода СТЭ; такая оценка 
внесет существенный вклад в  возможности прогно-
зирование развития ПОФП. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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Продолжительность максимального времени между кардиоциклами при фибрилляции 
предсердий для оценки риска артериальных тромбоэмболических осложнений

Германова О. А., Германов А. В., Щукин Ю. В. 

Цель. Определить развитие тромбоэмболических осложнений при различных 
вариантах фибрилляции предсердий (ФП), отличающихся по максимальному 
времени между кардиоциклами.
Материал  и  методы.  В исследование вошли 80 пациентов с постоянной 
формой ФП, контрольная группа — 88 человек без ФП. Выполнялись иссле-
дования: эхокардиография, суточное мониторирование электрокардиограм-
мы; ультразвуковое исследование брахиоцефальных артерий, ветвей аорты, 
артерий нижних конечностей; сфигмография общей сонной и задней артерии 
голени. По показаниям — коронарография, панцеребральная ангиография, 
компьютерная томография головного мозга. На основании анализа суточного 
мониторирования электрокардиограммы все пациенты основной группы бы-
ли разделены на 2 подгруппы (А и Б) в зависимости от максимального време-
ни между кардиоциклами при ФП: подгруппа А (42) — больные с максималь-
ным временем между кардиоциклами до 1,5 сек, подгруппа Б (38) — ≥1,5 сек. 
Наблюдение проводилось в течение 1 года. Во время периода наблюдения 
проводился анализ развития артериальных тромбоэмболических событий.
Результаты. По основным параметрам инструментальных, лабораторных 
методов исследования, а также по сопутствующей патологии пациенты были 
равнозначны. Однако при изучении отдаленных осложнений в течение 1 го-
да мы наблюдали достоверно более частое развитие инсульта, транзиторной 
ишемической атаки, инфаркта миокарда и дистальных артериальных эмболий 
артерий нижних конечностей в подгруппе Б. При увеличении максимального 
времени между кардиоциклами при ФП происходило увеличение параметров 
гемодинамики артериальных сосудов как на проксимальных, так и на дисталь-
ных артериях. Аналогичная тенденция наблюдалась и при анализе парамет-
ров кинетики артерий.
Заключение. При оценке риска артериальных тромбоэмболических ослож-
нений важен не только сам факт наличия у пациента ФП, но и то, какие осо-
бенности она имеет. Прогностически наиболее неблагоприятной является ФП 
с максимальной продолжительностью времени между кардиоциклами ≥1,5 
сек. Рост показателей внутриартериальной гемодинамики после длительной 
паузы между сокращением желудочков при ФП без внутрисердечного тром-
боза может стать ключевым моментом в развитии осложнений на уже имею-
щихся атеросклеротических бляшках, приводя к нарушению их целостности, 
что может стать источником дистальных эмболических осложнений различ-
ных локализаций.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, тромбоэмболические осложне-
ния, гемодинамика артерий.
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Maximum time between cardiac cycles in atrial fibrillation for assessing the risk of arterial 
thromboembolism

Germanova O. A., Germanov A. V., Shchukin Yu. V.

Aim. To assess the development of thromboembolic events in different types 
of atrial fibrillation (AF), which differ in the maximum time between cardiac cycles.
Material and methods. The main group included 80 patients with permanent AF, 
while the control one — 88 people without AF. The following investigations were 
performed: echocardiography, 24-hour electrocardiographic (ECG) monitoring; 
ultrasound of extracranial arteries, aortic branches, lower limb arteries; 
sphygmography of the common carotid and posterior tibial arteries. If required, 
coronary angiography, cerebral angiography, brain computed tomography 
were performed. According to 24-hour ECG monitoring, all patients of the main 
group were divided into 2 subgroups (A and B) depending on the maximum time 
between cardiac cycles in AF: subgroup A (n=42) — patients with a maximum time 
between cardiac cycles <1,5 seconds, subgroup B (n=38) — ≥1,5. The follow-
up period lasted 1 year. During the follow-up period, the development of arterial 
thromboembolic events was analyzed.

Results. The patients were comparable in key paraclinical characteristics 
and comorbidity profile. One-year follow-up period revealed a significantly 
higher incidence of stroke, transient ischemic attack, myocardial infarction, and 
distal arterial embolism of lower limb arteries in subgroup B. With an increase in 
the maximum time between cardiac cycles in AF, an increase in hemodynamic 
parameters of arterial vessels occurred as both proximal and distal arteries. 
A similar trend was also observed in the analysis of arterial kinetic parameters.
Conclusion. Not only the fact of AF presence is important for assessing the 
risk of arterial thromboembolism, but also its features. The most unfavorable for 
prognosis is AF with a maximum time between cardiac cycles ≥1,5 seconds. An 
increase in intra-arterial hemodynamic parameters after a long pause between 
ventricular contractions in AF without intracardiac thrombosis can become a key 
factor in the development of complications with existing plaques, which can 
become a source of distal embolism.
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Инфаркт миокарда и  инсульт прочно удержива-
ют многолетнее лидерство среди причин смертности 
во всем мире, в  России унося жизни 1 млн человек 
в год: до 48% причин всех летальных исходов. До 16% 
смертей приходится на инсульт [1-7]. При этом не-
благоприятная статистика в  нашей стране почти 
в  2 раза превышает показатели европейских стран. 
В  связи с  этим становится очевидным, насколько 
важны своевременная профилактика и лечение дан-
ной патологии. 

В течение многих лет развивались представления 
о  факторах риска и  стратегиях профилактики кар-
диоцеребральных осложнений. Сумма накопленных 
результатов научных исследований, проводимых 
в  области кардиологии и  неврологии, создание спе-
циальных шкал прогнозирования позволяют с  вы-
сокой точностью предсказать развитие тромбоэм-
болических осложнений (ТЭО) у  каждого пациента. 
Однако частота осложнений остается очень высо-
кой. Общепризнано, что фибрилляция предсердий 
(ФП)  — один из основных факторов риска кардио-
церебральных осложнений, в  т.ч. ишемического ин-
сульта [1, 3, 8-10]. Подавляющее большинство ише-
мических инсультов имеют кардиоэмболическую 
природу. Поэтому в  число профилактических мер 
кардиоцеребральных осложнений у пациентов с ФП 
входит обязательное назначение антикоагулянтной 
терапии. 

Наиболее часто применяемая шкала по оценке 
риска развития ТЭО  — CHA2DS2-VASc  — учитыва-
ет лишь сам факт наличия у больного ФП, однако не 
проводится градация ФП по максимальному време-
ни между кардиоциклами [11-13]. Каждый практику-
ющий кардиолог или невролог в  своей профессио-
нальной деятельности знаком с ситуациями, когда на 
фоне назначения антикоагулянтной терапии и  при 
отсутствии признаков внутрисердечного тромбоза 
у  пациентов с  ФП все же происходили кардиоцере-
бральные осложнения. 

В связи с  этим целью нашей работы является 
определить развитие ТЭО при различных вариантах 
ФП, отличающихся по максимальному времени меж-
ду кардиоциклами.

Материал и методы
В исследование вошли 80 пациентов с  постоян-

ной формой ФП. Критерии включения: постоян-

ная форма ФП; согласие на участие в исследовании. 
Критерии исключения: аневризмы сердца; аневриз-
мы аорты; выявленный внутрисердечный тромбоз; 
новообразования сердца; наличие механических 
протезов клапанов сердца; хроническая сердечная 
недостаточность тяжелее NYHA II; сахарный диабет; 
хроническая обструктивная болезнь легких средней 
степени тяжести и  выше; гематологические заболе-
вания; стаж курильщика ≥7 лет; гемодинамически 
значимый стеноз каротидной бифуркации (≥70% по 
диаметру). В группу контроля мы включили 88 паци-
ентов без ФП.

Исследование было выполнено в  строгом соот-
ветствии с  принципами Хельсинкской декларации 
и  со стандартами Надлежащей клинической прак-
тики (Good Clinical Practice). Протокол исследова-
ния был одобрен этическим комитетом СамГМУ. До 
включения в  исследование у  всех участников было 
получено письменное информированное согласие.

Всем пациентам были проведены инструменталь-
ные методы исследования: чреспищеводная и транс-
торакальная эхокардиография, суточное монитори-
рование электрокардиограммы (ЭКГ) по Холтеру; 
ультразвуковая допплерография (УЗДГ) брахиоце-
фальных артерий, ветвей аорты, артерий нижних 
конечностей; сфигмография (СГ) общей сонной 
и  задней артерии голени. При наличии показаний 
проводилась компьютерная томография головно-
го мозга, коронарография, панцеребральная ангио-
графия. При эхокардиографии обращали внимание 
на наличие внутрисердечного тромбоза, который 
был исключен у  всех пациентов. С  помощью соче-
тания методов УЗДГ и  СГ нам удалось комплексно 
оценить основные показатели гемодинамики арте-
риальных сосудов различных типов: эластического 
(общая сонная артерия) и  мышечно-эластического 
(задняя артерия голени). Поскольку при ФП кардио-
циклы имеют разную продолжительность, мы опре-
деляли параметры гемодинамики при минимальной, 
средней и  максимальной паузе между пульсовыми 
волнами. Так, при УЗДГ общей сонной и  задней 
артерии голени проводилось измерение линейной 
скорости кровотока, объемного кровотока. При СГ 
определяли кинетические параметры, характери-
зующие сосудистую стенку: скорость, ускорение, 
мощность, работу. Данные параметры мы также из-
меряли при минимальной, средней и  максимальной 
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Таблица 1
Характеристика групп

Параметр Подгруппа А
N=42

Подгруппа Б
N=38

Контрольная группа
N=88

p

Средний возраст, лет, М±σ 62,5±6,3 65,2±5,4 61,9±5,9 p<0,05
Женщины, n (%) 35 (83) 22 (58) 43 (49) p (A, Б)=0,0081

p (A, k)=0,0017
p (Б, k)=0,8867

Мужчины, n (%) 7 (17) 16 (42) 45 (51)

Наследственность по сердечно-сосудистым 
заболеваниям, n (%)

13 (31) 20 (53) 40 (45) p (A, Б)=0,2888
p (A, k)=0,5185
p (Б, k)=0,9478

Артериальная гипертензия 1 степени 16 (38) 14 (37) 37 (42) p (A, Б)=1,0000
p (A, k)=0,9931
p (Б, k)=0,9828

Артериальная гипертензия 2 степени 26 (62) 24 (63) 45 (51) p (A, Б)=1,0000
p (A, k)=0,6824
p (Б, k)=1,0000

ХОБЛ легкое течение, n (%) 8 (19) 7 (18) 17 (19) p=1,0000
Хроническая сердечная недостаточность NYHA I, n (%) 10 (24) 10 (26) 25 (28) p (A, Б)=0,9997

p (A, k)=0,8685
p (Б, k)=0,9558

Хроническая сердечная недостаточность NYHA II, n (%) 32 (76) 28 (74) 59 (67) p (A, Б)=0,9991
p (A, k)=0,8272
p (Б, k)=0,9480

Стабильная стенокардия напряжения I ФК, n (%) 3 (7) 2 (5) 33 (38) p (A, Б)=0,9970
p (A, k)=0,0029
p (Б, k)=0,0021

Стабильная стенокардия напряжения II ФК, n (%) 34 (81) 30 (79) 28 (32) p (A, Б)=0,9995
p (A, k)<0,0001
p (Б, k)<0,0001

Инфаркт миокарда в анамнезе, n (%) 8 (19) 8 (21) 17 (19) p (A, Б)=0,9995
p (A, k)=1,0000
p (Б, k)=0,9995

Инсульт или ТИА в анамнезе, n (%) 5 (12) 4 (11) 6 (7) p (A, Б)=0,9997
p (A, k)=0,8685
p (Б, k)=0,9558

Дистальные артериальные эмболии артерий нижних 
конечностей в анамнезе, n (%)

1 (2) 0 (0) 1 (1) p (A, Б)=0,8769
p (A, k)=0,9835
p (Б, k)=0,9655

Отсутствие внутрисердечного тромбоза, n (%) 42 (100) 38 (100) 88 (100) p=1,0000
Фракция выброса по Симпсону ≥50%, n (%) 3 (7) 4 (11) 0 (0) p (A, Б)=0,9841

p (A, k)=0,0849
p (Б, k)=0,0176

Фракция выброса по Симпсону 40-49%, n (%) 39 (93) 34 (89) 88 (100) p (A, Б)=0,9841
p (A, k)=0,0849
p (Б, k)=0,0176

Фракция выброса по Симпсону <40%, n (%) 0 (0) 0 (0) 0 (0) NaN
Атеросклероз сонных артерий, гемодинамически не 
значимый, n (%)

6 (14) 11 (29) 5 (6) p (A, Б)=0,5034
p (A, k)=0,4707
p (Б, k)=0,0031

Атеросклеротическая бляшка тип IIIБ в сонных артериях, 
n (%)

2 (5) 6 (16) 1 (1) p (A, Б)=0,4774
p (A, k)=0,7022
p (Б, k)=0,0091

Наличие стенозов коронарных артерий по данным 
коронарографии, гемодинамически не значимых, n (%)

33 (79) 28 (74) 68 (77) p (A, Б)=0,9865
p (A, k)=0,9998
p (Б, k)=0,9928

Общий холестерин ≥5,0 ммоль/л, n (%) 36 (86) 28 (79) 64 (73) >0,05
ЛНП ≥4 ммоль/л, n (%) 3 (7) 2 (5) 4 (5) >0,05
ЛВП <1 ммоль/л, n (%) 2 (5) 3 (8) 3 (3) >0,05

Сокращения: A — подгруппа А, Б — подгруппа Б, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ТИА — транзиторная ише-
мическая атака, ФК — функциональный класс, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, k — контрольная группа, NYHA — классификация хронической 
сердечной недостаточности Нью-Йоркской ассоциации сердца.
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паузе между пульсовыми волнами. При суточном 
мониторировании ЭКГ по Холтеру особое внимание 
уделяли значению максимального времени между 
кардиоциклами при ФП. В  числе лабораторных ме-
тодов исследования выполнялось определение уров-
ня липидов крови, а  также определялись основные 
показатели гемостазиограммы. Все пациенты по-
лучали стандартную терапию, рекомендованную 
при ФП, согласно действующим рекомендациям 
Европейского и  Российского обществ кардиологов. 
В качестве антикоагулянтной терапии все пациенты 
получали пероральные антикоагулянты в  дозиров-
ках, рекомендованных при постоянной форме ФП; 
варфарин не назначался. Приверженность терапии 
была высокой. Подбор противоаритмических пре-
паратов у пациентов с постоянной формой ФП осу-
ществлялся таким образом, чтобы достигнуть сред-
ней частоты желудочковых сокращений 60-90 в мин, 
т.е. нормосистолии. Однако у  части больных были 
зарегистрированы паузы между кардиоциклами ≥1,5 
сек, что и  явилось основой для разделения изучае-
мой когорты пациентов на подгруппы А и Б.

На основании анализа суточного мониторирова-
ния ЭКГ по Холтеру, все пациенты основной группы 
были разделены на 2 подгруппы (А и Б) по принципу 
выявленного значения максимального времени меж-
ду кардиоциклами при ФП. Так, в  подгруппу А  (42 
человека) вошли больные с максимальным временем 
между кардиоциклами до 1,5 сек, в  подгруппу Б (38 
человек)  — ≥1,5 сек. Пограничное значение 1,5 сек 
было взято за основу, поскольку в  дальнейшем при 
статистическом анализе полученных данных именно 
это время оказало достоверное влияние на увеличе-
ние частоты развития ТЭО.

Наблюдение за пациентами проводилось в  те-
чение 1 года от момента первого визита. Основные 
контрольные точки — 6 и 12 мес. от начала исследо-
вания. Во время периода наблюдения проводился 
анализ развития артериальных тромбоэмболических 
событий (инфаркт миокарда, инсульт или транзитор-

ная ишемическая атака, дистальные артериальные 
эмболии артерий нижних конечностей) путем опро-
са или, при повторной госпитализации, с  помощью 
анализа данных историй болезни. 

При статистическом анализе мы руководство-
вались принципами доказательной медицины. 
ANOVA  — однофакторный дисперсионный анализ 
проводился для сравнения средних значений неза-
висимых групп (подгруппы А и Б, контроль) для каж-
дого анализируемого параметра. При p≤0,05 данные 
считались статистически значимыми. При ANOVA, 
по данным УЗДГ, мы проанализировали параметры 
гемодинамики (линейная скорость кровотока, объ-
емный кровоток), а по данным СГ — кинетики маги-
стральных артерий (скорость, ускорение, мощность, 
работа) на общей сонной и  задней артерии голени. 
Анализ Cox применялся для оценки развития артери-
альных тромбоэмболических событий в течение 1 года 
от начала наблюдения. Кроме того, рассчитывались 
показатели четырехпольной таблицы для установле-
ния связи между максимальным временем между кар-
диоциклами при ФП и развитием артериальных тром-
боэмболических событий в течение 1 года. 

Результаты 
По основным параметрам инструментальных, 

лабораторных методов исследования, по сопутству-
ющей патологии пациенты подгрупп А  и  Б, а  также 
контрольной группы были равнозначны (табл. 1). 

Таким образом, при использовании шкалы по 
оценке риска развития ТЭО CHA2DS2-VASc, под-
группы А  и  Б были равнозначны по сумме баллов. 
Важно подчеркнуть, что всем пациентам проводи-
лась стандартная терапия, включая пероральные ан-
тикоагулянты. Однако при изучении отдаленных ос-
ложнений в  течение 1 года мы наблюдали статисти-
чески достоверное более частое развитие инсульта, 

Таблица 2
Артериальные ТЭО в течение 1 года  

в подгруппах А, Б и контрольной группе

Осложнение Подгруппа А*  
N=42

Подгруппа Б*
N=38

Контрольная  
группа*
N=88

Всего осложнений — N (%) 3 (6) 9 (24) 1 (1)
Инфаркт миокарда — N (%) 1 (2) 2 (5) 1 (1)
Инсульт или ТИА — N (%) 1 (2) 5 (13) 0 (0)
Дистальные артериальные 
эмболии артерий нижних 
конечностей — N (%)

1 (2) 2 (5) 0 (0)

Примечание: * — p (А, Б)=0,0390, p (А, k)=0,0487, p (Б, k)<0,001.
Сокращение: ТИА — транзиторная ишемическая атака.
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Рис.  1. Артериальные ТЭО в  течение 1 года в  подгруппах А, Б, контрольной 
группе (анализ Кокса). 
Примечание: по оси абсцисс указан период в  месяцах, по оси ординат  — 
количество артериальных тромбоэмболических осложнений. Верхний график 
соответствует подгруппе Б, средний  — подгруппе А, нижний  — контрольной 
группе.
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транзиторной ишемической атаки, инфаркта мио-
карда и  дистальных артериальных эмболий артерий 
нижних конечностей в подгруппе Б (табл. 2, рис. 1). 

Таким образом, наблюдалась следующая законо-
мерность: при ФП с максимальным временем между 
кардиоциклами ≥1,5 сек частота развития артериаль-
ных тромбоэмболических событий увеличивалась, 
несмотря на проводимую терапию антикоагулянта-
ми. При анализе четырехпольной таблицы зависи-
мость между данными признаками была относитель-
но сильной (нормированное значение коэффициен-
та Пирсона (C’) =0,438). 

При этом мы обратили внимание, что по основ-
ным показателям гемодинамики, измеренным на ар-
териях эластического и  мышечно-эластического ти-
па, при прохождении пульсовой волны после макси-
мального времени между кардиоциклами, подгруппы 
статистически значимо различались между собой 
и с контрольной группой (табл. 3).

Таким образом, была выявлена следующая зако-
номерность: при увеличении максимального време-
ни между кардиоциклами при ФП происходило уве-
личение параметров гемодинамики артериальных 
сосудов как на проксимальных, так и на дистальных 

артериях. Аналогичная тенденция наблюдалась и при 
анализе параметров кинетики артерий. Так, в  под-
группе Б было выявлено достоверное увеличение 
скорости, ускорения, мощности, работы (суммарная: 
в  фазу преобладания притока над оттоком и  оттока 
над притоком) при распространении пульсовой вол-
ны после длительного времени между кардиоцикла-
ми (≥1,5 сек) (рис. 2, 3).

Обсуждение
Общепризнано, что среди традиционных фак-

торов риска артериальных ТЭО один из самых 
опасных  — это ФП [12, 13]. При этом в  используе-
мых шкалах прогнозирования учитывается лишь 
само наличие данного нарушения ритма, нет его 
градации в  зависимости от максимального време-
ни между кардиоциклами. При постоянной форме 
ФП основные меры профилактики направлены на 
предупреждение внутрисердечного тромбоза, кото-
рый может стать источником кардиоэмболических 
осложнений; пациентам с  ФП назначаются анти-
коагулянты. При этом в ряде исследований отмеча-
ется необходимость поддержания средней частоты 
сердечных сокращений при ФП на определенном 

Таблица 3
Показатели гемодинамики по данным УЗДГ при распространении пульсовой волны 

 после максимального времени между кардиоциклами в подгруппах А и Б и группе контроля

Параметр/артерия Подгруппа А  
(N=42)*

Подгруппа Б  
(N=38)*

Контрольная группа 
(N=88)*

Линейная скорость кровотока, M±σ, м/с a.carotis communis 0,99±0,18 1,17±0,31 0,72±0,26
a.tibialis posterior 0,32±0,13 0,44±0,16 0,29±0,16

Объемный кровоток, M±σ, мл/мин a.carotis communis 428±36 561±44 360±48
a.tibialis posterior 48±21 57±21 36±17

Примечание: * — p<0,05.

Рис.  2. Скорость (А), ускорение (B), мощность (C), работа (D) на общей 
сонной артерии по данным СГ при распространении пульсовой волны после 
длительного времени между кардиоциклами в подгруппах А, Б и контрольной 
группе.

Рис.  3. Скорость (А), ускорение (B), мощность (C), работа (D) на задней 
артерии голени по данным СГ при распространении пульсовой волны после 
длительного времени между кардиоциклами в подгруппах А, Б и контрольной 
группе.
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уровне [13]. Однако речь идет о том, чтобы избегать 
тахисистолии желудочков. Данных об опасности 
брадисистолии (особенно при ФП с максимальным 
временем между кардиоциклами) до сих пор в лите-
ратуре нет. Впервые о различии в прогнозе ТЭО при 
различных вариантах ФП мы упоминали ранее в на-
ших публикациях [14]. Возникает закономерный 
вопрос  — с  чем связана более высокая частота ар-
териальных тромбоэмболических событий у данной 
категории пациентов? Каков возможный механизм 
их развития? 

Отсутствие признаков внутрисердечного тромбо-
за, постоянная терапия антикоагулянтами позволя-
ет утверждать, что кардиоэмболический механизм 
в данном случае маловероятен. При этом мы обрати-
ли внимание, что часть пациентов имела атероскле-
ротическое поражение (брахиоцефальных, коронар-
ных артерий, а также артерий нижних конечностей). 
Более того, у  некоторых пациентов был диагности-
рован IIIБ тип бляшки, который характеризует-
ся признаками нестабильности (неровный контур, 
включение кальция и  другие). Возможно ли суще-
ствование такой ситуации, когда ввиду воздействия 
какого-то дополнительного пускового момента, не 
учтенного ранее, произошло нарушение целостности 
такой бляшки, которая впоследствии стала источни-
ком эмболии по ходу артериального сосуда?

При анализе внутриартериальной гемодинами-
ки мы выяснили, что при ФП с максимальным вре-
менем между кардиоциклами (подгруппа Б) проис-
ходит возрастание линейной скорости кровотока, 
объемного кровотока, а  также суммарной скорости, 
ускорения, мощности и  работы артериальной сосу-
дистой стенки как на артериях эластического (общая 
сонная), так и  на артериях мышечно-эластическо-
го типов (задняя артерия голени). В  данном случае, 

при наличии атеросклеротических бляшек, особен-
но, имеющих признаки нестабильности, воздействие 
механических факторов повреждения артериальной 
сосудистой стенки гемодинамическими факторами 
увеличенной пульсовой волны после длительного 
времени между кардиоциклами при ФП (≥1,5 сек), 
может стать тем самым дополнительным пусковым 
моментом, который приводит к  появлению кардио-
церебральных осложнений. При этом даже одна та-
кая длительная пауза при ФП может стать фатальной 
и вызвать неблагоприятные последствия. 

Выявленные клинические закономерности бы-
ли подтверждены нами экспериментальной работой 
с  применением разработанного и  запатентованного 
“Устройства для моделирования внутриартериально-
го кровообращения” [15].

Заключение
При оценке риска артериальных ТЭО важен не 

только сам факт наличия у пациента ФП, но и то, ка-
кие особенности она имеет. Прогностически наибо-
лее неблагоприятной является ФП с  максимальной 
продолжительностью времени между кардиоциклами 
≥1,5 сек. 

Рост показателей внутриартериальной гемодина-
мики после длительной паузы между сокращением 
желудочков при ФП без внутрисердечного тромбо-
за может стать ключевым моментом в  развитии ос-
ложнений на уже имеющихся атеросклеротических 
бляшках, приводя к нарушению их целостности, что 
может стать источником дистальных эмболических 
осложнений различных локализаций.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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Оценка межжелудочковой электрической задержки при сердечной ресинхронизирующей 
терапии у пациентов с квадриполярными системами в долгосрочном послеоперационном 
наблюдении

Чумарная Т. В.1,3, Любимцева Т. А.1,2, Лебедева В. К.2, Гасымова Н. З.2, Лебедев Д. С.1,2, Соловьёва О. Э.1,3

Цель. Оценить связь между изменением межжелудочковой электрической 
задержки (МЖЭЗ) при естественном ритме и ответом на сердечную ресин-
хронизирующую терапию (СРТ) в течение 24 мес. послеоперационного пери-
ода у пациентов с квадриполярными левожелудочковыми (ЛЖ) электродами. 
Материал и методы. В ретроспективное нерандомизированное исследова-
ние включены данные 48 пациентов с имплантированными СРТ устройства-
ми с квадриполярными ЛЖ электродами, обследованных через 3, 6, 12, 24 
мес. после операции. Респондерами на СРТ считались пациенты, у которых 
наблюдалось снижение конечно-систолического объема (КСО) более чем 
на 10% по сравнению с дооперационным. Для проверки гипотезы о целесо-
образности выбора максимальной МЖЭЗ при установке активного полюса 
ЛЖ электрода группа пациентов была разбита на две подгруппы: одна с мак-
симальной МЖЭЗ (max МЖЭЗ, n=24), другая — при невыполнении этого ус-
ловия (n=24).
Результаты. Обнаружена корреляция между изменениями МЖЭЗ и КСО, 
а также фракции выброса (ФВ) в сроке 6, 12 и 24 мес. после имплантации 
по сравнению с исходными значениями. В подгруппе с max МЖЭЗ при вы-
боре активного ЛЖ полюса укорочение МЖЭЗ в послеоперационном периоде 
больше по абсолютной величине в каждый рассмотренный срок по сравнению 
со второй подгруппой, и в целом наблюдается более выраженное снижение 
МЖЭЗ за 24 мес. При этом в сроках 3, 6, 12 мес. после операции у пациен-
тов c max МЖЭЗ наблюдается достоверно большее снижение КСО и, соответ-
ственно, больший прирост ФВ. 
Построены прогностические модели ответа на СРТ в отдаленных сроках по-
сле имплантации. Значимыми предикторами оказались исходная МЖЭЗ, из-
менение МЖЭЗ в ранний послеоперационный срок до 3 мес. и факт выбора 
max МЖЭЗ. При этом ни один признак, взятый по отдельности, не позволял 
разделить респондеров и нереспондеров.
Заключение. Большему укорочению МЖЭЗ соответствуют большее сниже-
ние КСО и конечно-диастолического объема ЛЖ, также большее увеличение 
ФВ в долгосрочном послеоперационном периоде. Выбор активного полюса 
квадриполярного ЛЖ электрода в соответствии с максимальной МЖЭЗ со-
провождается снижением доли нереспондеров, более выраженным снижени-
ем электрической диссинхронии желудочков и улучшением функциональных 
показателей систолической функции пациентов. 

Ключевые  слова: квадриполярные электроды, сердечная ресинхронизиру-
ющая терапия, межжелудочковая электрическая задержка, отдаленный по-
слеоперационный период.
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Evaluation of interventricular delay during cardiac resynchronization therapy in patients  
with quadripolar systems in long-term postoperative follow-up

Chumarnaya T. V.1,3, Lyubimtseva T. A.1,2, Lebedeva V. K.2, Gasimova N. Z.2, Lebedev D. S.1,2, Solovieva O. E.1,3

Aim. To assess the association between changes in interventricular delay 
(IVD) and response to cardiac resynchronization therapy (CRT) during 
24-month postoperative period in patients with quadripolar left ventricular 
leads.

Material  and  methods.  This retrospective non-randomized study included data 
from 48 patients with implanted CRT devices with quadripolar left ventricular 
(LV) leads, examined 3, 6, 12, 24 months after operation. CRT responders were 
considered patients with a decrease in end-systolic volume (ESV) by more than 
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Сердечная ресинхронизирующая терапия (СРТ) 
хорошо зарекомендовала себя в качестве помощи па-
циентам с хронической сердечной недостаточ ностью 
(ХСН), у  которых наблюдается систолическая дис-
функция левого желудочка (ЛЖ) и увеличение QRS-
комплекса (>130 мс). Множество крупных проспек-
тивных рандомизированных исследований подтвер-
дили потенциал СРТ для улучшения качества жизни, 
снижения госпитализаций и  смертности от ХСН [1, 
2]. Несмотря на достижения в технологии СРТ, зна-
чительное число (20-50%) пациентов считается “не 
ответившим” или “частично ответившим”, в  за-
висимости от критерия, применяемого для оценки 
успешности терапии [1, 2].

Многочисленные исследования подтверждают, 
что частота ответа на СРТ связана с рядом факто-
ров: отбор пациентов, программирование устрой-
ства, положения стимулирующих электродов [3, 4]. 
Характеристики пациентов, связанные с  лучшим 
ответом на СРТ, включают женский пол, более 
длинный QRS при собственном ритме и неишеми-
ческую этиологию ХСН [3]. Традиционно положе-
ние электрода в ЛЖ определяется анатомическими 
критериями и  возможностью доступа к  эпикарди-
альной поверхности свободной стенки ЛЖ через 
коронарный синус. Ретроспективные исследова-
ния ряда крупных клинических испытаний показа-
ли незначительный эффект от изменения положе-
ния ЛЖ электрода в  пределах анатомически при-
годных для установки мест, среди них выделялись 
лишь апикальные позиции, которые показывают 
худшие результаты СРТ [5]. Напротив, в других ис-
следованиях было показано, что расположение ЛЖ 
электрода в зоне поздней активации ЛЖ, в частно-

сти, за счет выбора полюса ЛЖ электрода с  самой 
длительной из возможных межжелудочковой за-
держкой электрической активации между правым 
желудочком (ПЖ) и  ЛЖ при естественном ритме 
были связаны с лучшим ответом на СРТ в кратко-
срочном периоде [5-7]. Межжелудочковая электри-
ческая задержка (МЖЭЗ) определяется как время 
между активацией ПЖ и ЛЖ электродов при есте-
ственном ритме без стимуляции желудочков или 
при стимуляции с  ПЖ электрода во время про-
граммирования устройства СРТ после импланта-
ции. МЖЭЗ характеризует электрическую диссин-
хронию между желудочками сердца при отсутствии 
его искусственной стимуляции. 

Мультиполярные ЛЖ электроды входят в  повсе-
дневную практику СРТ, обеспечивая больше воз-
можных мест для стимуляции в зоне анатомического 
доступа. Изменение вектора электрода может быть 
достигнуто путем стимуляции от разных полюсов 
без физического изменения положения электрода. 
Первоначально такие электроды были разработаны, 
чтобы избежать стимуляции диафрагмального нерва 
и/или продлить срок службы батареи за счет выбора 
полюсов с более низкими порогами захвата [8]. 

Однако до настоящего времени имеются лишь 
ограниченные данные о  влиянии квадриполярных 
электродов на электрофизиологическое ремодели-
рование желудочков [9]. В частности, мы не обнару-
жили работ, в которых ранее была проведена оценка 
взаимосвязи между изменением МЖЭЗ и  обратным 
ремоделированием ЛЖ в долгосрочном послеопера-
ционном периоде. 

Цель настоящего исследования  — оценить взаи-
мосвязь между изменением МЖЭЗ и ответом на СРТ 

10% compared with preoperative. To test the hypothesis about the rationale for 
choosing the maximum IVD when installing the LV lead, the group of patients was 
divided into two subgroups as follows: one with the maximum IVD (IVDmax, n=24), 
the other — without this condition (n=24).
Results. A correlation was found between changes in IVD and ESV, as well 
as ejection fraction (EF) in the period of 6, 12 and 24 months after implantation 
compared to baseline. In the subgroup with IVDmax, the shortening of IVD in the 
postoperative period is higher at each considered period compared to the second 
subgroup, and in general, there is a more pronounced decrease in IVD over 24 
months. At the same time, 3, 6, 12 months after surgery, patients with IVDmax show 
a significantly greater decrease in ESV and, accordingly, a greater increase in EF.
Prognostic models of CRT response in the long term after implantation were 
created. Significant predictors were the initial IVD, changes in IVD in the early 
postoperative period and IVDmax selection. At the same time, not a single factor, 
taken separately, made it possible to separate responders and non-responders.
Conclusion. A greater shortening of the IVD corresponds to a greater decrease in 
LV ESV and EDV, as well as a greater increase in EF in the long-term postoperative 
period. The choice of quadripolar LV lead in accordance with the maximum 
IVD is accompanied by a decrease in the proportion of non-responders, a more 
pronounced decrease in electrical ventricular dyssynchrony and an improvement 
in systolic function.

Keywords:  quadripolar leads, cardiac resynchronization therapy, interventricular 
delay, long-term postoperative period.
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в течение 24 мес. послеоперационного периода у па-
циентов с квадриполярными электродами.

Материал и методы
В ретроспективное нерандомизированное иссле-

дование были включены 48 пациентов, которым бы-
ли имплантированы устройства СРТ с квадриполяр-
ными электродами (Boston Scientific (75%); St.Jude 
Medical (19%); Medtronic (6%)) в  период с  декабря 
2017 по декабрь 2018гг. 

Критерии включения пациентов:
1. Пациенты с ХСН II-IV, функциональный класс 

(ФК) по классификации Нью-Йоркской ассоциации 
сердца,

2. Возраст ≥18 лет,
3. Фракция выброса (ФВ) ЛЖ ≤35%,
4. QRS >130 мс,
5. Оптимальная медикаментозная терапия в соот-

ветствии с текущими рекомендациями,
6. Стабильное состояние ≥30 дней, 
7. Стабильная терапия ХСН ≥30 дней,
8. Пациент, подписавший форму информирован-

ного согласия, способный и готовый выполнять тре-
бования протокола, включая все исследования ис-
ходного уровня и последующего наблюдения.

Критерии невключения пациентов:
1. Острые заболевания (в настоящее время), либо 

наличие системной инфекции, либо сепсис,
2. Обратимые причины ХСН, например, заболе-

вания щитовидной железы, острая алкогольная ин-
токсикация, недавнее крупное хирургическое вме-
шательство или травма,

3. Недавние сердечные события, включая инфаркт 
миокарда, чрескожное коронарное вмешательство, 
либо операция на сердце (протезирование или рекон-
струкция клапанов сердца; коронарное шунтирова-
ние) в течение предыдущих 3 мес.,

4. Декомпенсация сердечной недостаточности,
5. Механический протез трикуспидального клапана,
6. Медицинские состояния, ограничивающие ожи-

даемое выживание до <1 года,
7. Беременность.
Исследование было выполнено в  соответствии 

со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской 
декларации и одобрено этическим комитетом.

Пациенты проходили обследование до СРТ, а так-
же наблюдение через 3, 6, 12, 24 мес. после имплан-
тации электрокардиостимулятора. Обратное ремо-
делирование ЛЖ оценивалось при каждом визите 
пациента с  помощью эхокардиографии (ЭхоКГ) по 
изменению ФВ и  конечно-систолического (КСО) 
и  конечно-диастолического (КДО) объемов ЛЖ. 
Изменение КСО (∆КСО) и  КДО (∆КДО) вычисля-
лось как относительная разница между текущим 
значением объема и  дооперационным показателем. 

Изменение ФВ ЛЖ (∆ФВ) рассчитывалось как абсо-
лютная разница между текущим и  дооперационным 
значением ФВ ЛЖ. Респондерами на СРТ считались 
пациенты, у  которых наблюдалось снижение КСО 
ЛЖ более чем на 10% по сравнению с дооперацион-
ным периодом [10]. 

У всех пациентов наблюдалась задержка акти-
вации ЛЖ электрода вследствие блокады левой 
ножки пучка Гиса. Имплантированная система 
с  квадриполярным электродом позволяет при на-
стройке протокола стимуляции после импланта-
ции электрокардио стимулятора считывать значе-
ния МЖЭЗ с каждого полюса на ЛЖ электроде и на 
основе этих данных выбирать активный полюс ЛЖ 
электрода для дальнейшей стимуляции. При интрао-
перационной настройке стимуляции и последующих 
визитах выбирался активный полюс ЛЖ электрода 
по следующим правилам: 1) должен быть обеспечен 
захват миокарда при оптимальных энергозатратах, 
т.е. при наиболее низком пороге стимуляции; 2) не 
должно быть стимуляции диафрагмы; 3)  самая дли-
тельная МЖЭЗ. Для всех пациентов была зареги-
стрирована значительная МЖЭЗ на активном по-
люсе ЛЖ электрода при собственном ритме акти-
вации желудочков (117±43 мс). Изменение МЖЭЗ 
(∆МЖЭЗ) в  послеоперационном периоде оцени-
валось при помощи относительной разницы между 
текущим значением МЖЭЗ при очередном визите 
пациента и  исходным при установке стимулятора 
(нулевой срок после имплантации) по отношению 
к значению МЖЭЗ в нулевой срок после импланта-
ции.

Для проверки гипотезы о  целесообразности вы-
бора максимальной МЖЭЗ при установке устройства 
и  при последующих визитах группа пациентов была 
разбита на две подгруппы по выбору вектора стиму-
ляции: в  подгруппу с  максимальной МЖЭЗ (n=24) 
отобраны пациенты, которым в первые 6 мес. после 
имплантации был выбран активный полюс ЛЖ элек-
трода с  максимальной МЖЭЗ по сравнению с  дру-
гими полюсами; во вторую подгруппу попали паци-
енты (n=24), у которых по ряду причин (стимуляция 
диафрагмального нерва, отсутствие захвата) выбрать 
полюс с  максимальной МЖЭЗ не представлялось 
возможным.

Дооперационные характеристики рассматривае-
мой группы приведены в таблице 1. 

Статистический анализ и  построение информа-
ционных прогностических моделей проведены с по-
мощью программы IBM SPSS 23.0 (США). Для по-
казателей, характеризующих качественные призна-
ки, указано абсолютное значение и  относительная 
величина в  процентах, проверка статистических ги-
потез осуществлялась с  использованием критерия 
хи-квадрат (χ2) и точного критерия Фишера (в случае 
значений ожидаемых частот <5). Для парных сравне-
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ний связанных качественных характеристик исполь-
зовался критерий Мак-Немара, при множественном 
сравнении делалась поправка на множественные 
сравнения.

Для количественных переменных рассчитывались 
средние арифметические значения и стандартные от-
клонения (m±sd) в  случае подтверждения нормаль-
ности распределения признака, или медиана и [25%; 
75%] процентили в  противном случае. Проверка 
нормального распределения признаков проводилась 
с помощью критерия Шапиро-Уилка. 

Для величин, имеющих нормальное распреде-
ление, сравнение в  двух независимых группах про-
водилось с  помощью Т-критерия Стьюдента. Силу 
и  направление связи измеряли с  помощью коэффи-
циента корреляции Пирсона (r). Корреляционные 
зависимости были распределены по силе связи: 
сильная (r=1,0-0,8), умеренная (r=0,79-0,6) и  слабая 
(r=0,59-0,4). 

Для параметров, не имеющих нормального рас-
пределения, сравнение двух независимых групп про-
водилось с помощью критерия Манна-Уитни (Mann-
Whitney Test). Силу и  направление связи измеряли 
с  помощью коэффициента ранговой корреляции 

Спирмена. Коэффициент, равный 0-0,29, означал 
слабую связь между изучаемыми признаками, 0,3-
0,69 — среднюю, 0,7-1,0 — сильную связь. 

Парные сравнения двух связных выборок прово-
дилось с  помощью критерия Вилкоксона. Парные 
сравнения для более двух связных выборок проводи-
лось с помощью критерия Фридмана с последующим 
парным апостериорным сравнением групп, исполь-
зуя критерий Вилкоксона с  поправкой на множе-
ственные сравнения.

Критический уровень статистической значимости 
был принят равным 0,05.

Прогностические модели ответа на СРТ строи-
лись с  помощью логистической регрессии (метод 
пошаговый, критерий шагового отбора парамет-
ров: включение параметра в модель при значимости 
≤0,05; исключение параметра из модели при зна-
чимости <0,10). Значимость модели оценивалась 
по критерию Хи-квадрат. Точность классификации 
модели оценивалась по ROC AUC (площадь под ха-
рактеристической кривой) с  последующей кросс-
проверкой. Для модели приведены значимые не-
стандартизированные коэффициенты (р<0,05), ROC 
AUC с доверительным интервалом, средняя точность 

Таблица 1
Дооперационные показатели для всей группы пациентов и подгрупп  

с максимальной и немаксимальной МЖЭЗ

Показатель Все пациенты (n=48) Максимальная МЖЭЗ (n=24) Немаксимальная МЖЭЗ (n=24) Р 
Мужской/женский пол, n (%) 34 (70%)/14 (30%) 17 (71%)/7(29%) 17 (71%)/7(29%) 0,995
Возраст, лет 62±10 64±11 61±10 0,228
Рост, см 172±10 172±10 172±8 0,798
Вес, кг 85±16 86±20 83±12 0,624
ИМТ, кг/м2 29±5 29±6 28±4 0,634
Ишемическая КМП, n (%) 28 (58) 14 (58) 14 (58) 0,912
Дилатационная КМП, n (%) 20 (42) 10 (42) 10 (42) 0,809
Дистанция при ТШХ, м 354±78 346±34 352±95 0,515
II ФК ХСН, n (%) 32 (67) 17 (67) 15 (63) 0,649
III ФК ХСН, n (%) 16 (33) 7 (33) 9 (37) 0,565
ЧСС, уд./мин 70±17 73±19 67±14 0,600
ПБЛНПГ, n (%) 43 (90) 22 (92) 21 (88) 0,795
Синусовый ритм, n (%) 38 (79) 19 (79) 19 (79) 0,826
QRS, мс 184±28 191±28 204±30 0,208
P, мс 125±46 118±53 127±45 0,213
PQ, мс 204±43 198±54 209±33 0,198
QT, мс 489±52 475±49 505±51 0,079
RR, мс 930±223 928±280 942±159 0,327
ФВ ЛЖ, % 25±6 25±7 26±6 0,426
КСО ЛЖ, мл 197±65 188±81 198±42 0,437
КДО ЛЖ, мл 266±73 251±81 274±59 0,220
МЖЭЗ, мс 117±43 111±6 121±11 0,372

Сокращения: ИМТ — индекс массы тела, КДО — конечно-диастолический объем, КМП — кардиомиопатия, КСО — конечно-систолический объем, ЛЖ — левый 
желудочек, МЖЭЗ — межжелудочковая электрическая задержка на активном полюсе при установке СРТ устройств, ПБЛНПГ — полная блокада левой ножки пучка 
Гиса, ТШХ — тест шестиминутной ходьбы, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный класс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота 
сердечных сокращений. 
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кросс-проверки, порог отсечения для классифи-
кации нереспондер/респондер, чувствительность, 
специфичность.

Результаты
Изменение МЖЭЗ в послеоперационном периоде 

24 мес.
Проведен анализ изменения МЖЭЗ (∆МЖЭЗ) 

у  пациентов с  квадриполярными ЛЖ электрода-
ми через 3, 6, 12, 24 мес. по сравнению со значе-
нием МЖЭЗ на выбранном активном полюсе ЛЖ 
электрода после имплантации СРТ устройства. 
Статистически значимых отличий средних значе-
ний МЖЭЗ в  различные послеоперационные сро-
ки не было установлено. Также не выявлено зна-
чимого отклонения средних значений ∆МЖЭЗ от 
нуля, хотя наблюдается тенденция к  укорочению 
МЖЭЗ (∆МЖЭЗ <0) в  течение времени. Так, в пер-

вые 3 мес. после операции ∆МЖЭЗ <0 наблюдалось 
у 57% пациентов, не было найдено значимого изме-
нения МЖЭЗ у  12% и  выявлено увеличение МЖЭЗ 
(∆МЖЭЗ >0) у 30% пациентов. Далее с увеличением 
послеоперационного срока доля пациентов со сни-
женным значением МЖЭЗ в распределении пациен-
тов значительно увеличивается: 65%/6%/29% через 6 
мес., 72%/2%/26% через 12 мес.; и 81%/2%/17% через 
24 мес.

Исследована корреляционная связь между 
∆МЖЭЗ и  показателями ЭхоКГ ответа на тера-
пию (∆КДО, ∆КСО, ∆ФВ). Во временных точках 6, 
12 и  24 мес. после имплантации обнаружена значи-
мая прямая связь между ∆МЖЭЗ и  ∆КДО, ∆КСО 
(рис.  1). Видно, что большему укорочению МЖЭЗ 
(большим по абсолютной величине отрицательным 
значениям ∆МЖЭЗ) соответствует большее сниже-
ние объемов ЛЖ (большие по абсолютной величи-

Рис. 1. Корреляционные зависимости между относительным изменением МЖЭЗ и параметрами гемодинамического ответа на СРТ через 6, 12, 24 мес. после-
операционного периода. 
Сокращения: КДО — конечно-диастолический объем, КСО — конечно-систолический объем, МЖЭЗ — межжелудочковая электрическая задержка, ФВ — фрак-
ция выброса.
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не отрицательные значения ∆КДО и  ∆КСО). Связь 
между ∆МЖЭЗ и  ∆ФВ  — обратно пропорциональ-
ная, поскольку большему укорочению МЖЭЗ (боль-
шим по модулю отрицательным значениям ∆МЖЭЗ) 
соответствует больший прирост ФВ ЛЖ (большие 
положительные ∆ФВ, см. рисунок 1). Наибольшие 
коэффициенты корреляции между изменением 
МЖЭЗ и  динамикой ЭхоКГ-параметров достигают-
ся в срок 24 мес. после операции. Хотя значения ко-
эффициентов корреляции указывают на умеренную 
связь между показателями, эта связь является значи-
мой (p<0,05 для всех случаев). 

Выбор полюса ЛЖ электрода в соответствии с мак-
симальной МЖЭЗ

Рассмотренная группа пациентов была разбита на 
две подгруппы по выбору вектора стимуляции: в под-
группу с исходно максимальной МЖЭЗ (далее будет 
обозначена как max МЖЭЗ) отобраны пациенты, ко-
торым в  первые 6 мес. после имплантации был вы-

бран активный полюс ЛЖ электрода с максимальной 
МЖЭЗ по сравнению с  другими полюсами (n=24); 
во вторую подгруппу попали пациенты, у которых по 
ряду причин (стимуляция диафрагмального нерва, 
отсутствие захвата) выбрать полюс с  максимальной 
МЖЭЗ не представлялось возможным (n=24).

Дооперационные характеристики пациентов, вклю- 
чая ЭхоКГ-показатели ЛЖ, а также абсолютные зна-
чения МЖЭЗ для выбранного активного полюса 
ЛЖ электрода при настройке устройств СРТ сразу 
после операции статистически не отличались в дан-
ных подгруппах (табл. 1). В послеоперационном пе-
риоде динамика изменения МЖЭЗ и  других пока-
зателей ремоделирования ЛЖ значимо отличается 
в выбранных подгруппах (рис. 2). В подгруппе с max 
МЖЭЗ укорочение ∆МЖЭЗ больше в  каждый пост-
операционный срок (через 3 мес.  — на 4 [1; 10]%; 6 
мес. — на 6 [5; 10]%, 12 мес. — на 8 [3; 10]%, 24 мес. — 
на 7 [5; 12]%). В  итоге за 24 мес. наблюдается более 

Рис. 2. Сравнение подгрупп по выбору вектора стимуляции относительно максимальной МЖЭЗ. 
Сокращения: КСО — конечно-систолический объем, МЖЭЗ — межжелудочковая электрическая задержка, ФВ — фракция выброса.
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выраженное снижение МЖЭЗ вы подгруппе с исход-
ной max МЖЭЗ. При этом в сроках 3, 6, 12 мес. после 
операции у пациентов c max МЖЭЗ наблюдается до-
стоверно большее снижение КСО и, соответственно, 
больший прирост ФВ по сравнению с группой с не-
максимальной МЖЭЗ. В  частности, к  12 мес. после 
операции медианное значение ∆КСО составляет -47 
[-66; -32]% при выборе полюса с max МЖЭЗ по срав-
нению с -38 [-52; -18]% при немаксимальной МЖЭЗ 
(p=0,032), а  прирост ∆ФВ равен 20 [11; 23]% vs 12 
[7; 19]% (p=0,001). Однако к  послеоперационному 
сроку 24 мес. достоверные отличия между ЭхоКГ-
показателями в подгруппах исчезают.

Модели прогноза эффективности СРТ в отдаленный 
послеоперационный период

Мы разделили пациентов на респондеров и  не-
респондеров на СРТ в  соответствии с  ЭхоКГ-
критерием уменьшения КСО ЛЖ более чем на 10% 
(∆КСО <-10%) [10]. Количество респондеров про-
грессивно увеличивалось, а  нереспондеров, соот-
ветственно, снижалось в  течение срока наблюдения 
с  69/31% респондеров/нереспондеров через 3 мес. 
после операции до 90/10% через 24 мес. При этом 
распределение и  динамика изменения количества 
респондеров/нереспондеров существенно разли-
чались в подгруппах с различным типом выбора ак-
тивного полюса ЛЖ электрода (рис. 2). В подгруппе 
c max MЖЭЗ число нереспондеров было меньшим 
в каждом сроке через 3, 12 и 24 мес. после операции 
по сравнению с  группой с  немаксимальной МЖЭЗ, 
и  это число прогрессивно уменьшалось в  течение 
первого года после операции, достигнув 1 пациента 
(4% от количества в  подгруппе). В  подгруппе с  не-
максимальной МЖЭЗ число нереспондеров практи-
чески не менялось, начиная с 6 мес., достигнув 5 па-
циентов (26% от количества в подгруппе).

При помощи методов машинного обучения с ис-
пользованием логистической регрессии мы постро-
или прогностические модели (классификаторы) от-
вета на СРТ в  каждой временной точке, разметив 

наборы данных как респондеров и  нереспондеров 
в  соответствии с  выбранным критерием изменения 
КСО ЛЖ. Сначала использовались только доопера-
ционные характеристики пациентов, приведенные 
в  таблице 1. На основе этих данных нам не удалось 
получить статистически значимые прогностические 
модели. 

Тогда мы построили классификаторы для прогно-
за ответа на СРТ в  отдаленные послеоперационные 
сроки 12 и 24 мес., использовав дооперационные по-
казатели, а  также величину МЖЭЗ на активном по-
люсе ЛЖ электрода при установке устройства СРТ, 
тип выбора активного полюса ЛЖ электрода (max 
MЖЭЗ: 1 (да) или 0 (нет)) и величины изменений па-
раметров ∆МЖЭЗ, ∆КСО, ∆КДО, ∆ФВ в ранний по-
слеоперационный период 3 мес. после имплантации. 
Значимые параметры и  характеристики полученных 
моделей приведены в таблице 2. В прогностическую 
модель ответа на СРТ через 12 мес. входят ∆МЖЭЗ 
и ∆КСО в первые 3 мес. с отрицательными коэффи-
циентами, т.е. более выраженные уменьшение КСО 
ЛЖ (∆КСО <0) и  укорочение МЖЭЗ (∆МЖЭЗ <0) 
в  первые 3 мес. предсказывают большую вероят-
ность ответа на СРТ через 12 мес. после импланта-
ции (табл. 2). Заметим, что в полученную модель не 
вошли ни тип выбора полюса электрода, ни значе-
ние исходной МЖЭЗ при установке устройства СРТ. 
В  прогностическую модель ответа на СРТ через 24 
мес. вошли исходная МЖЭЗ и  тип выбора полюса 
электрода с  исходно максимальной или немакси-
мальной МЖЭЗ с  положительными коэффициента-
ми (табл. 2). Здесь более высокое значение исходной 
МЖЭЗ и  выбор полюса с  максимально возможной 
МЖЭЗ для этого пациента прогнозируют большую 
вероятность ответа на СРТ через 24 мес. 

Обсуждение
Несомненное преимущество использования ква-

дриполярных ЛЖ электродов для имплантируемых 
СРТ устройств по сравнению с  биполярными про-

Таблица 2
Информационные модели прогноза СРТ в отдаленный послеоперационный период 

Предикторы Коэффициенты модели ROC AUC [ДИ];
Точность кросс-проверки

Порог отсечения Чувствительность/специфичность

12 мес.
Значимость модели 0,011
∆МЖЭЗ за 3 мес. -0,101 0,79 [0,61; 0,84];

79%
0,5 50%/84%

∆КСО за 3 мес. -0,035
24 мес.
Значимость модели 0,006
Мах МЖЭЗ (1/0) 0,786 0,72 [0,57; 0,81];

72%
0,5 60%/78%

МЖЭЗ при установке 0,035

Сокращения: ДИ  — доверительный интервал для ROC AUC, КСО  — конечно-систолический объем, МЖЭЗ  — межжелудочковая электрическая задержка 
на активном полюсе при установке СРТ устройств.
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демонстрировано в  многочисленных исследованиях 
[11]. Установлено, что в  группе пациентов с квадри-
полярным ЛЖ электродом значимо выше выжива-
емость и  значимо ниже частота наступления не-
благоприятных кардиологических событий, таких 
как необходимость ревизии ЛЖ электрода, либо 
репрограммирование параметров ЛЖ стимуляции, 
по сравнению с  группой пациентов, имеющих би-
полярные ЛЖ электроды [11]. Установлено, что до-
ля низкого ответа на СРТ с  квадриполярными ЛЖ 
электродами  — значимо ниже при сопоставлении 
с  классическими устройствами СРТ. Более высо-
кая эффективность применения квадриполярных 
электродов для кардиоресинхронизирующей тера-
пии продемонстрирована также на основании дан-
ных об обратном ремоделировании ЛЖ и  динамике 
ФК ХСН [12]. Тем не менее, имеются лишь немного-
численные исследования о влиянии квадриполярных 
электродов на электрофизиологические и механиче-
ские характеристики миокарда ЛЖ [1, 5]. При этом, 
насколько нам известно, связь между изменением 
МЖЭЗ и  обратным ремоделированием ЛЖ в  долго-
срочном послеоперационном периоде ранее не ис-
следовалась.

В данном исследовании нами проведена оцен-
ка связи между характеристиками электрофизио-
логического и  функционального ремоделирова-
ния ЛЖ в  течение 24 мес. послеоперационного 
периода у  пациентов с  имплантированной си-
стемой СРТ с  квадриполярным ЛЖ электродом. 
Электрофизиологическое ремоделирование оце-
нивалось по изменению МЖЭЗ. МЖЭЗ  — это раз-
ница во времени активации желудочков сердца при 
естественном ритме, которая характеризует истин-
ную электрическую диссинхронию активации желу-
дочков. Она рассчитывается как время прохождения 
волны возбуждения по миокарду между ПЖ и  ЛЖ 
электродами или, другими словами, МЖЭЗ опреде-
ляет электрофизиологическое расстояние между по-
люсами стимулирующих электродов. Оно зависит 
от многих факторов, прежде всего, наличия полной 
или частичной блокады проводящей системы, а так-
же фиброза и  рубцовых повреждений, препятству-
ющих проведению возбуждения по миокарду и  за-
медляющих скорость возбуждения желудочков [13]. 
Несмотря на то что расстояние между полюсами ква-
дриполярного ЛЖ электрода не превышает 47 мм [9], 
их анатомическое расположение в конкретном серд-
це и  ориентация по отношению к  зонам инфаркта 
могут существенно повлиять на время прохождения 
волны возбуждения до зоны того или иного полюса 
электрода. При стандартном выборе активного по-
люса квадриполярного электрода предполагается, 
что наиболее эффективным является полюс, обе-
спечивающий захват миокарда при минимальном 
стимуле и  расположенный на наибольшем электро-

физиологическом расстоянии от ПЖ электрода, т.е. 
полюс с  исходно максимальной МЖЭЗ. В  этом слу-
чае бивентрикулярная стимуляция может обеспечить 
наилучшую синхронизацию возбуждения желудоч-
ков [6]. 

Эффективная ресинхронизация активации же-
лудочков приводит к  более синхронному и  эффек-
тивному сокращению сердца, что запускает каскад 
обратного ремоделирования ЛЖ, отражающееся 
в  изменении геометрических параметров ЛЖ и  уве-
личении ФВ. В частности, изменение последователь-
ности активации миокарда желудочков и  их регио-
нальной механической функции через каскады влия-
ния на клеточные механизмы электромеханического 
сопряжения в  кардиомиоцитах может приводить 
к ремоделированию клеточной функции кардиомио-
цитов и  проводимости в  сохраненном миокарде же-
лудочков [14]. В  данной работе мы проверяем гипо-
тезу, что такие изменения на микро- и макроуровнях 
организации миокарда должны проявиться в  дина-
мическом изменении МЖЭЗ, отражающем измене-
ние скорости проведения волны возбуждения в мио-
карде, а  также в  наличии связей между изменением 
МЖЭЗ и  ЭхоКГ-показателях ремоделирования ЛЖ 
в отсроченные периоды после операции. 

Действительно, нами установлены корреляцион-
ные зависимости между параметрами электрофизио-
логического, геометрического и  функционального 
ремоделирования ЛЖ, начиная с 6 мес. послеопера-
ционного срока и весь последующий период наблю-
дения. Укорочение МЖЭЗ коррелирует с  уменьше-
нием объемов ЛЖ и увеличением ФВ (рис. 1). Наши 
результаты согласуются с результатами исследования 
[7] на 196 пациентах, где в послеоперационном сроке 
7 мес. также была установлена корреляционная зави-
симость между изменением МЖЭЗ на собственном 
ритме и изменением КСО. В отличие от этого иссле-
дования, мы впервые пронаблюдали динамику изме-
нения МЖЭЗ в  различные послеоперационные пе-
риоды и установили, что степень взаимосвязи между 
изменением МЖЭЗ и  изменением геометрических 
показателей ремоделирования ЛЖ усиливается со 
временем.

Связь между изменением МЖЭЗ и  ЭхоКГ-пока-
зателей ремоделирования ЛЖ проявляется также 
в более высоких показателях обратного ремоделиро-
вания ЛЖ в  группе респондеров (∆КСО <-10%) по 
сравнению с группой нереспондеров. В соответствии 
с критерием выбора респондеров, уменьшение КСО 
через 24 мес. в  этой группе значимо превосходит 
∆КСО у нереспондеров (-49 [-56; -41]% vs 5 [-7; 18]%, 
р=0,001). Увеличение ФВ у респондеров также боль-
ше (18 [13; 22]% vs 3 [-6; 12]%, p=0,008). Эти отличия 
между респондерами и  нереспондерами согласуют-
ся с более выраженным снижением МЖЭЗ (-29 [-39; 
-23]% vs 4 [-10; 7]%, р=0,016) и достижением через 24 
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мес. меньших величин МЖЭЗ на естественном рит-
ме (95±23 мс vs 156±49 мс, р=0,050) в группе респон-
деров. 

Мы предположили и  получили подтверждение 
того, что изменения МЖЭЗ и  ЭхоКГ-показателей 
в  послеоперационном периоде более выражены при 
оптимизированном выборе активного полюса ЛЖ 
(т.е. при максимальной МЖЭЗ) сразу после имплан-
тации устройств и  в  краткосрочный послеопераци-
онный период. Так, в  подгруппе с  максимальной 
МЖЭЗ наблюдается статистически достоверная ди-
намика уменьшения электрофизиологического рас-
стояния между электродами (Р критерий Фридмана 
=0,009) в  течение 24 мес. (рис.  2). Также в  группе 
с максимальной МЖЭЗ в сроках 3, 6 и 12 мес. после 
имплантации наблюдаются более выраженное сни-
жение объема ЛЖ и  прирост ФВ ЛЖ по сравнению 
с  подгруппой с  немаксимальной МЖЭЗ (рис.  2). 
Заметим, что к  послеоперационному сроку 24 мес. 
достоверные отличия в изменении объема и ФВ ЛЖ 
между подгруппами исчезают. Такой результат мо-
жет быть связан с тем, что при выборе максимально 
возможной МЖЭЗ обеспечивается больший захват 
и синхронизация активации миокарда, что приводит 
к более быстрому обратному ремоделированию ЛЖ, 
в то время как при не оптимальном захвате миокарда 
процесс обратного ремоделирования замедлен и “до-
гоняет” эффекты оптимального варианта стимуля-
ции только к  24 мес. послеоперационного периода. 

В пользу выбора активного полюса ЛЖ электро-
да с max МЖЭЗ свидетельствует также значимо боль-
шая доля респондеров в  подгруппе с  max МЖЭЗ 
в  сроках 3, 12, 24 мес. по сравнению с  подгруппой 
с немаксимальной МЖЭЗ (рис. 2). Более того, пока-
затели ремоделирования у  респондеров из подгруп-
пы с max МЖЭЗ значимо превышают показатели ре-
спондеров во второй подгруппе: через 12 мес. ∆КСО 
-49 [-67; -41]% vs -41 [-50; -25]%, р=0,046; ∆ФВ 19 
[13; 22]% vs 13 [6; 19]%, р=0,038. 

Учитывая установленную нами связь между ха-
рактеристиками электрофизиологического, геомет-
рического и  функционального ремоделирования 
ЛЖ, а  также их зависимость от оптимальности вы-
бора вектора стимуляции, мы использовали методы 
машинного обучения для оценки предиктивной спо-
собности МЖЭЗ в предсказании ответа на СРТ. Нам 
не удалось построить статистически значимые про-
гностические модели, использующие в качестве пре-
дикторов только дооперационные показатели стан-
дартных ЭхоКГ и ЭКГ протоколов и клинико-демо-
графические данные пациентов. Хотя в предыдущей 
работе на большей выборке пациентов с биполярны-
ми ЛЖ электродами (n=248) нам удалось построить 
статистически достоверную модель прогноза ответа 
на СРТ по дооперационным показателям, она все же 
не обладала высокой точностью прогноза [10]. В ис-

следовании [6] на 1342 пациентах со стандартными 
биполярными ЛЖ электродами было показано, что 
МЖЭЗ, измеренная с помощью ЭКГ, является силь-
ным независимым предиктором клинического от-
вета на СРТ, оценённого по изменению ФК ХСН. 
Однако на нашей выборке пациентов мы не получи-
ли достоверных связей между МЖЭЗ и  изменением 
ФК ХСН. Также нам не удалось по дооперационным 
клиническим данным спрогнозировать изменение 
МЖЭЗ в рассматриваемые периоды, что согласуется 
с  аналогичным результатом, полученным в  исследо-
вании [9]. В этой же работе авторам также не удалось 
построить статистически достоверную модель про-
гноза изменения МЖЭЗ в  раннем послеоперацион-
ном периоде. 

Тем не менее добавление в набор потенциальных 
предикторов величин исходной МЖЭЗ, а  также из-
менений показателей ремоделирования ∆МЖЭЭ, 
∆КСО, ∆КДО, ∆ФВ в  первые 3 мес. после имплан-
тации позволило нам построить статистически зна-
чимые классификаторы ответа на СРТ по критерию 
снижения КСО >10% в отдаленные послеоперацион-
ные сроки 12 и  24 мес. Исходная величина МЖЭЗ, 
∆МЖЭЗ и  факт выбора максимальной или немак-
симальной МЖЭЗ оказались наиболее значимыми 
предикторами в построенных моделях логистической 
регрессии (табл.  2). Заметим, что ни один из ото-
бранных для предиктивных моделей признаков по 
отдельности не разделял респондеров и  нереспон-
деров. Построенные нами информационные моде-
ли показывают важную роль выбора оптимального 
расположения активного полюса для стимуляции 
ЛЖ и позволяют для пациента в ранние послеопера-
ционные сроки дать прогноз динамики улучшения 
состояния на долгосрочный послеоперационный 
период. Важно, что величины МЖЭЗ и ∆МЖЭЗ воз-
можно рассчитать при помощи персонифицирован-
ных математических моделей сердца еще до установ-
ки стимулятора и использовать для прогнозирования 
исходов СРТ вместе с  другими дооперационными 
показателями. Такая технология разработана нашей 
группой и  позволяет повысить точность предопе-
рационного прогноза эффективности терапии по 
сравнению с  другими известными классификатора-
ми [15]. Более того, мы предполагаем использовать 
эту технологию для выбора оптимального положения 
для установки ЛЖ электрода и  наиболее эффектив-
ного вектора стимуляции для имплантированного 
устройства СРТ. 

Заключение
У пациентов с  имплантированными устройства-

ми СРТ с  квадриполярными ЛЖ электродами уста-
новлена достоверная корреляция между изменением 
МЖЭЗ на естественном ритме и  характеристиками 
геометрического и  функционального ремоделирова-
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ния ЛЖ в  долгосрочном послеоперационном пери-
оде. Продемонстрировано положительное влияние 
выбора активного полюса ЛЖ электрода с  макси-
мальной МЖЭЗ на частоту положительного ответа 
и его величину. Показано, что оптимизация вектора 

стимуляции является значимым предиктором успеш-
ности терапии. 

Отношения и деятельность. Исследование поддер-
жано грантом РНФ № 19-14-00134.
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Деформация левого предсердия как предиктор фибрилляции предсердий у пациентов 
с бессимптомным выраженным аортальным стенозом и сохранной систолической функцией 
левого желудочка

Чилингарян А. Л.1,2, Тунян Л. Г.1,2, Адамян К. Г.1,2, Тумасян Л. Р.1, Кждрян О. К.1,2, Сисакян Д. Г.1, Асатрян А. А.1, Зелвеян П. А.1

Цель. Изучение структурных и функциональных параметров левых отделов 
сердца у пациентов с выраженным аортальным стенозом (АС) и сохраненной 
фракцией выброса (ФВ) с целью определения риска развития фибрилляции 
предсердий (ФП).
Материал  и  методы. В исследование включены 84 пациента (37 мужчин), 
средний возраст 68±8 лет, с выраженным АС и ФВ >55%. Все пациенты име-
ли синусовый ритм и были бессимптомными. Эхокардиография проводи-
лась с определением продольной деформации (ПД) левого желудочка (ЛЖ), 
правого желудочка, левого предсердия (ЛП) и жесткости левого предсердия 
(ЖЛП) методом speckle tracking. Также определялись индекс массы (ИМ) ЛЖ, 
и индекс максимального объема левого предсердия (ИОЛП). Пациенты на-
блюдались в течение 1 года.
Результаты. ФП была зарегистрирована у 27 (32%) пациентов, из коих 9 
(33%) имели бессимптомные эпизоды ФП, выявленные 48 ч электрокардио-
графическим наблюдением. 18 (67%) пациентов с ФП чувствовали сердце-
биение. Пациенты с эпизодами ФП и без нее имели недостоверные различия 
в ИМ ЛЖ, ИОЛП, ПД ЛЖ. Пациенты с ФП имели более низкую ПД ЛП и более 
высокую ЖЛП по сравнению с пациентами без развития ФП. Регрессионный 
анализ всех параметров выявил, что ПД ЛП и ЖЛП являлись независимыми 
предикторами развития ФП.
Заключение. ФП развивается у примерно одной трети бессимптомных па-
циентов с выраженным АС и нормальной ФВ. Развитие ФП предрасполагает 
к появлению симптомов АС у большинства пациентов. ПД ЛП и ЖЛП являлись 
предикторами ФП у этих пациентов. Выявление пациентов с риском развития 
ФП позволит провести замену аортального клапана в более ранние сроки.

Ключевые  слова:  фибрилляция предсердий, деформация левого предсер-
дия, жесткость левого предсердия, аортальный стеноз.
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Left atrial strain as a predictor of atrial fibrillation in patients with asymptomatic severe aortic stenosis 
and preserved left ventricular systolic function

Chilingaryan A. L.1,2, Tunyan L. G.1,2, Adamyan K. G.1,2, Tumasyan L. R.1, Kzhdryan O. K.1,2, Sisakyan D. G.1, Asatryan A. A.1, 
Zelveyan P. A.1

Aim.  To study the structural and functional left heart parameters in patients 
with severe aortic stenosis (AS) and preserved ejection fraction (EF) in order to 
determine the risk of atrial fibrillation (AF).
Material  and  methods.  The study included 84 patients (men, 37; mean age, 
68±8 years) with severe AS and EF >55%. All patients had sinus rhythm and were 
asymptomatic. Echocardiography was performed to assess longitudinal strain of 
the left ventricle (LVLS), right ventricle, left atrium (LALS) and the left atrial stiffness 
(LAS) using the speckle tracking method. Left ventricular mass index (LVMI) and 
maximum left atrium volume index (LAVI) were also determined. Patients were 
followed up for 1 year.
Results. AF was reported in 27 (32%) patients, of which 9 (33%) had 
asymptomatic AF episodes detected by 48-hour electrocardiography. Eighteen 

(67%) patients with AF felt palpitations. Patients with and without episodes of atrial 
fibrillation had non-significant differences in LVMI, LAVI, and LVLS. Patients with 
atrial fibrillation had a lower LALS and a higher LAS compared with patients without 
atrial fibrillation. Regression analysis revealed that LALS and LAS were independent 
predictors of AF.
Conclusion.  AF develops in about one third of asymptomatic patients with 
severe AS and normal EF. The development of AF predisposes to the onset of 
AS symptoms in most patients. LALS and LAS were predictors of AF in these 
patients. Identification of patients at risk of AF will allow for earlier aortic valve 
replacement.

Keywords:  atrial fibrillation, left atrial strain, left atrial stiffness, aortic stenosis.
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священо изучению структурных и  функциональных 
параметров левых отделов сердца у  пациентов с  вы-
раженным АС и  нормальной ФВ с  целью определе-
ния риска развития ФП. 

Материал и методы
В исследование включены 84 пациента (37 муж-

чин), средний возраст 68±8 лет, с  выраженным АС 
и  ФВ >55%. Все пациенты имели синусовый ритм 
и были бессимптомными. 30 бессимптомных практи-
чески здоровых лиц соответствующего возраста и по-
ла были включены в контрольную группу. 

Стандартная эхокардиография (ЭхоКГ) проведе-
на согласно рекомендациям Американского обще-
ства кардиологов на аппарате Vivid 7 Dimension (GE 
Healthcare, Норвегия) с датчиками M4S и 3V с часто-
той кадров минимум 50 в  сек [9]. Все изображения 
получены и сохранены при задержке дыхания. Видео 
изображения и  данные допплер-ЭхоКГ из 3 циклов 
сохранены для последующего просмотра с  исполь-
зованием пакета программ EchoPack, GE Healthcare. 
ФВ ЛЖ автоматически измерялась по специальной 
программе как среднее значение ФВ в  четырех- 
и двухкамерных апикальных позициях.

Скорость трансаортального кровотока, интеграл 
скорости и  времени трансаортального потока опре-
делены постоянно-волновой допплерографией, пло-
щадь АК рассчитывалась по уравнению непрерывно-
сти потока [9].

Выраженный АС был диагностирован, если пло-
щадь раскрытия АК была <1 см2, максимальная ско-
рость кровотока через АК >4 м/с, средний градиент 
давления ≥40 мм рт.ст. [10].

Для выявления истинно бессимптомных пациен-
тов проводился стресс-ЭхоКГ тредмил тест, который 
считался отрицательным при отсутствии симптомов, 
гипотонии, аритмий больших градаций, депрессии 
ST-сегмента на электрокардиограмме и  нарушений 
локальной сократимости ЛЖ [11].

Объем ЛП измерялся в конце систолы желудочков 
двуплановым методом дисков с  последующим рас-
четом его индекса (ИОЛП) разделением на площадь 
поверхности тела [12]. Масса миокарда ЛЖ рассчи-
тывалась по методу площадь-длина с  последующим 

Аортальный стеноз (АС) является самой распро-
страненной болезнью клапанов сердца, частота ко-
торой увеличивается с  возрастом [1]. С  развитием 
дисфункции левого желудочка (ЛЖ) прогноз паци-
ентов резко ухудшается. Во избежание развития дис-
функции ЛЖ при выраженном АС разработана так-
тика “бдительного выжидания” для своевременного 
оперативного вмешательства, основанная на наблю-
дении пациентов до появления симптомов и оценке 
фракции выброса (ФВ) ЛЖ [2]. Однако многие паци-
енты с бессимптомным выраженным АС также нуж-
даются в своевременной замене аортального клапана 
(АК), и  выявление этих пациентов труднее и  требу-
ет проведения нагрузочного теста для определения 
выраженности стеноза и  нарушенной гемодинами-
ки [3, 4]. Кроме того, ФВ ЛЖ снижается на относи-
тельно поздних стадиях заболевания и  является не-
надежным параметром определения доклинической 
дисфункции ЛЖ со значительной внутриисследова-
тельской вариабельностью. Возможно, определение 
продольной деформации (ПД) ЛЖ является более 
надежным методом оценки систолической функции 
ЛЖ [5]. Несмотря на то, что все исследования на-
правлены на оценку систолической функции ЛЖ, 
повышение постнагрузки и  развитие концентриче-
ской гипертрофии ЛЖ с  фиброзом миокарда и  по-
вышением его жесткости приводит к  снижению по-
датливости ЛЖ, а  следовательно, и  диастолической 
дисфункции ЛЖ [6]. В  условиях диастолической 
дисфункции дилатация и  дисфункция левого пред-
сердия (ЛП) вследствие повышения ее постнагрузки 
являются надежными критериями продолжительной 
диастолической дисфункции ЛЖ [7]. Это, в  свою 
очередь, повышает риск развития фибрилляции 
предсердий (ФП), что может привести к  значитель-
ному ухудшению гемодинамики вследствие сниже-
ния сердечного выброса и появлению симптомов. По 
данным Ferreira J, et al., функция ЛП является неза-
висимым предиктором развития ФП после замены 
АК [8]. Таким образом, определение дисфункции ЛП 
и  прогнозирование развития ФП у  пациентов с  АС 
является дополнительным фактором определения 
своевременности оперативного лечения у  этих па-
циентов с нормальной ФВ. Данное исследование по-
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вычислением его индекса разделением на площадь 
поверхности тела. Гипертрофия ЛЖ диагностиро-
валась при индексе массы тела ≥102 г/м2 у  мужчин 
и ≥81 г/м2 у женщин [12].

Скорости раннего (Е) и  предсердного (А) транс-
митральных и транстрикуспидальных потоков, а так-
же время спада Е измерялись в  4-камерной апи-
кальной позиции в  режиме пульсовой допплерогра-
фии с  установкой метки в  зоне кооптации створок 
митрального и  трикуспидального клапана в  диа-
столу при горизонтальной развертке 100  мм/сек. 
Регистрировались средние значения трех последо-
вательных циклов. Скорости движения митрального 
и  трикуспидального кольца в  диастолу измерялись 
усреднением скоростей движения их латеральной 
и  медиальной частей в  раннюю (е’) диастолу после 
чего программа автоматически вычисляла соотно-
шение Е/е’ [13]. ПД миокарда всех камер сердца из-
мерялась в  режиме автоматизированной функции 
изображения после получения и  сохранения стан-

дартных апикальных срезов с  последующим вычис-
лением программой EchoPac. ПД ЛЖ анализирова-
лась впоследствии после сохранения изображений 
трех апикальных позиций ЛЖ, которые были взяты 
с  обязательным включением в  изображение истин-
ной верхушки ЛЖ. Для измерения отмечались оба 
конца основания митрального кольца и  верхуш-
ка ЛЖ, после чего программа автоматически обво-
дила стенки ЛЖ. При необходимости проводилась 
ручная коррекция, после чего сегментная и  общая 
17-сегментная ПД ЛЖ вычислялась автоматически 
(рис. 1 А).

Для анализа ПД ЛП в  резервуарной фазе так-
же использовался программный пакет EchoPac. 
Изображения были получены в срезах с наибольши-
ми размерами ЛП в 4- и 2-камерных апикальных по-
зициях. В каждой позиции ПД ЛП определялось как 
среднее значение всех шести сегментов ЛП, после 
чего общая ПД ЛП измерялась как среднее значе-
ние ПД ЛП в обеих апикальных позициях (рис. 1 Б). 
Жесткость ЛП (ЖЛП) измерялась ее разделением 
Е/е’ на ПД ЛЖ [14].

48-ч электрокардиографическое наблюдение про-
водилось каждые 3 мес. для выявления бессимптом-
ных эпизодов ФП. 

А                                                    

Б

Таблица 1
Исходные данные пациентов  

и контрольной группы

Параметры Пациенты Контроль Р
Возраст 68±8 67±9 0,31
Мужчины (%) 37 (44) 14 (47) 0,25
ИМТ (кг/м2) 23,3±5 22,1±5 0,15
САД (мм рт.cт.) 137±6 135±9 0,10
АГ, n (%) 16 (19) 6 (20) 0,31
Сахарный диабет, n (%) 10 (12) 3 (10) 0,10
ФВ (%) 57±6 59±6 0,23
ИМЛЖ (г/м2) 121±23 81±14 0,002
е’ (см/с) 6±2 11±3 <0,001
Е/е’ 16±4 9±3 <0,001
ИОЛП (мл/м2) 39±9 23±6 <0,001
ПАО (см2) 0,8±0,2 3,0±0,7 <0,001
САК (м/с) 5,8±0,9 1,3±0,5 <0,001
ГДср (мм рт.ст.) 54±12 13±3,2 <0,001
ПДЛЖ (%) 17,1±2,2 21±2,9 0,007
ПДЛП (%) 23,3±9,2 48,4±8,9 <0,001
ЖЛП 0,8±0,2 0,18±0,1 <0,001

Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, ГДср  — средний градиент 
давления через аортальный клапан, ЖЛП  — жесткость левого предсердия, 
ИМЛЖ — индекс массы левого желудочка, ИМТ — индекс массы тела, ИОЛП — 
индекс объема левого предсердия, ПАО  — площадь аортального отверстия, 
ПДЛЖ  — продольная деформация левого желудочка, ПДЛП  — продольная 
деформация левого предсердия, САД  — систолическое артериальное дав-
ление, САК  — максимальная скорость кровотока через аортальный клапан, 
ФВ — фракция выброса. 

Рис. 1. Расчет ПД ЛЖ (А) и ЛП (Б).
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Измерения проводились одним специалистом. 
Внутриисследовательская вариабельность опреде-
ления ПД ЛЖ, ПД правого желудочка, ПД ЛП, ПД 
правого предсердия оценена у  10 исследуемых лиц 
(5 пациентов и 5 здоровых лиц) и была 4% и 7%, 8% 
и  6%, соответственно. Пациенты наблюдались в  те-
чение 1 года. 

Исследование соответствует положениям Хельсинк-
ской декларации. Местный комитет по этике одоб-
рил протокол исследования, и  было получено ин-
формированное согласие субъектов.

Статистический анализ проведен по программно-
му пакету SPSS 16.0. Непрерывные параметры пред-
ставлены как m±SD, категориальные параметры 
представлены как абсолютные значения и проценты. 
Данные анализированы по параметрическому тесту 
Стьюдента и  непараметрическому Манна-Уитни U 
тесту. Значения p<0,05 приняты как статистически 
достоверные.

Результаты
Пациенты имели достоверно большие значения 

массы ЛЖ, ИОЛП и ЖЛП, давления наполнения ЛЖ 
также были повышены у  пациентов по сравнению 
с контрольной группой. Исходные данные пациентов 
и контрольной группы приведены в таблице 1.

ФП была зарегистрирована у 27 (32%) пациентов, 
из них — 9 пациентов (33%) имели короткие бессим-
птомные эпизоды ФП, выявленные 48-ч электрокар-
диографическим наблюдением. У 18 (67%) пациентов 
с  ФП появились симптомы слабости, головокруже-
ния и/или одышки, которые прошли после восста-
новления синусового ритма.

Пациенты с  эпизодами ФП и  без нее имели не-
достоверные различия в  показателях индекса массы 
(ИМ) ЛЖ, ИОЛП, ПД ЛЖ. У  пациентов с  ФП зна-
чения ПД ЛП были ниже, а ЖЛП была повышена по 
сравнению с пациентами без развития ФП (табл. 2). 

Наблюдалась тесная корреляция между ПД ЛП, 
ЖЛП, с  одной стороны, и  выраженностью АС, ИМ 
ЛЖ, ПД ЛЖ и  давлений наполнения ЛЖ, с  другой 
(табл. 3).

Регрессионный анализ всех параметров выявил, 
что ПД ЛП и  ЖЛП являются независимыми пре-
дикторами развития ФП у  исследуемых пациентов 
(табл. 4).

Обсуждение
Данное исследование посвящено изучению струк-

турных и функциональных ЭхоКГ параметров у бес-
симптомных пациентов с АС с целью прогнозирова-
ния новых эпизодов ФП. 

АС является частой встречаемой патологией, при 
которой гипертрофия ЛЖ с  повышением жесткости 
миокарда приводит к  диастолической дисфункции, 
что, в  свою очередь, повышает постнагрузку ЛП 

Таблица 2
Данные пациентов с ФП и без нее

Параметры ФП Нет ФП Р
Возраст 69±7 68±9 0,28
Мужчины (%) 11 (41) 25 (46) 0,12
ИМТ (кг/м2) 23,8±5 23,1±5 0,75
САД (мм рт.ст.) 137±6 137±9 0,78
АГ, n (%) 12 (44) 24 (42) 0,31
Сахарный диабет, n (%) 3 (11) 7 (12) 0,34
ФВ (%) 58±6 56±7 0,21
ИМЛЖ (г/м2) 122±23 120±22 0,38
е’ (см/с) 6,1±2 5,9±2 0,58
Е/е’ 17,1±4 16,7±4 0,48
ИОЛП (мл/м2) 41±11 38±11 0,34
ПАО (см2) 0,79±0,4 0,81±0,5 0,59
САК (м/с) 5,9±1,2 5,8±1,1 0,68
ГДср (мм рт.ст.) 54,1±12 53,7±12 0,63
ПДЛЖ (%) -17,3±2,2 -16,9±2,1 0,63
ПДЛП (%) 18,7±7,2 28,3±8,2 <0,001
ЖЛП 0,93±0,2 0,72±0,1 0,008

Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, ГДср  — средний градиент 
давления через аортальный клапан, ЖЛП  — жесткость левого предсердия, 
ИМЛЖ — индекс массы левого желудочка, ИМТ — индекс массы тела, ИОЛП — 
индекс объема левого предсердия, ПАО  — площадь аортального отверстия, 
ПДЛЖ  — продольная деформация левого желудочка, ПДЛП  — продольная 
деформация левого предсердия, САД  — систолическое артериальное дав-
ление, САК  — максимальная скорость кровотока через аортальный клапан, 
ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий. 

Таблица 3
Корреляционный анализ параметров 

ПДЛП ЖЛП
R p R P

ГДср (мм рт.ст.) 0,53 0,001 0,47 0,002
ПАО (см2) 0,41 0,004 0,39 0,005
ИМЛЖ (г/м2) 0,34 0,006 0,37 0,005
ПДЛЖ (%) 0,61 <0,001 0,54 0,001
Е/е’ 0,43 0,002 – –

Сокращения: ГДср  — средний градиент давления через аортальный кла-
пан, ЖЛП  — жесткость левого предсердия, ИМЛЖ  — индекс массы левого 
желудочка, ПАО  — площадь аортального отверстия, ПДЛЖ  — продольная 
деформация левого желудочка, ПДЛП  — продольная деформация левого 
предсердия.

Таблица 4
Регрессионный анализ показателей  

пациентов с АС

Параметры ОР 95% ДИ Р
ИМЛЖ 0,98 0,72-1,05 0,065
ИОЛП 1,02 0,82-1,13 0,053
ПДЛЖ 1,05 0,67-1,15 0,072
ПДЛП 1,32 1,15-1,43 0,001
ЖЛП 1,21 1,07-1,58 0,005

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ЖЛП — жесткость левого пред-
сердия, ИМЛЖ  — индекс массы левого желудочка, ИОЛП  — индекс объема 
левого предсердия, ОР — отношение рисков, ПДЛЖ — продольная деформа-
ция левого желудочка, ПДЛП — продольная деформация левого предсердия.
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с  повышением внутриполостного давления. Со вре-
менем дилатация полости и фибротические измене-
ния ЛП создают условия для развития ФП, которая 
может привести к  относительно “преждевременно-
му” появлению симптомов у  до этого бессимптом-
ных пациентов, что ускорит протезирование АК. 
С другой стороны, ФП, независимо от ее типа, вдвое 
повышает риск сердечно-сосудистой и общей смерт-
ности после замены АК [15]. 

ФП является частым осложнением. Stortecky  А, 
et al. наблюдали ФП у  33,7% исследуемых паци-
ентов с  выраженным АС [15]. Несмотря на то, что 
пациенты в  исследовании Stortecky А, et al. были 
старше и  были симптоматичными, в  нашем иссле-
довании частота случаев ФП была такой же (32%). 
По-видимому, факторы, предрасполагающие к  ФП, 
формируются задолго до появления симптомов. 
Однако отличием нашего исследования было изуче-
ние появления новых эпизодов ФП, а  не изучение 
распространенности ФП в  популяции пациентов 
с выраженным АС. 

Следует отметить, что по данным нашего иссле-
дования у  18 пациентов с  возникновением ФП по-
явились симптомы, характерные для АС  — одышка 
у 9 пациентов, загрудинные боли у 6 пациентов, об-
мороки у 3 пациентов. Это позволяет заключить, что 
ФП способствует раннему выявлению кандидатов на 
замену АК. 

Сравнение демографических, клинических и ЭхоКГ 
исходных параметров показало, что у  пациентов 
с  последующим развитием ФП только значения ПД 
ЛП и ЖЛП достоверно отличались от таковых у па-
циентов без эпизодов ФП. Интересно отметить, 
что изучаемые нами параметры ЛЖ не отличались 
у  пациентов с  ФП и  без нее. По данным Todaro M, 
et al., ПД ЛЖ является предиктором исходов у  бес-
симптомных пациентов с  выраженным АС [16]. 
Marques-Alves P, et al. показали, что ПД ЛЖ являет-
ся достоверным предиктором исходов, однако по их 
данным ПД ЛП являлась лучшим дискриминатором 
выраженности АС, превосходящим Е/е’ и  ПД ЛЖ 
[17]. Таким образом, несмотря на роль ПД ЛЖ в про-
гнозировании исходов при АС и как индикатора вы-

раженности АС, этот параметр не ответственен за 
прогноз ФП у  пациентов с  ФП. Результаты нашего 
исследования совпадают с данными Marques-Alves P, 
et al. в том, что ПД ЛП тесно коррелирует с выражен-
ностью АС [17].

Несмотря на то, что в  нашем исследовании на-
блюдалась достоверная корреляция параметром 
ПД ЛП и  ЖЛП с  параметрами ЛЖ, только ПД ЛП 
и ЖЛП являлись предикторами развития ФП у паци-
ентов с выраженным АС. 

По нашим данным, показатель давления напол-
нения ЛЖ Е/е’ также не отличался у  пациентов 
с  ФП и  без нее, поэтому мы полагаем, что роль 
ЖЛП в  развитии ФП больше зависит от ПД ЛП, 
а  не от давления наполнения ЛЖ. Действительно, 
ПД ЛП является не только функциональным па-
раметром эластичности ЛП, но также параметром, 
тесно коррелирующим с  фибротическими измене-
ниями миокарда ЛП, и  поэтому скорее локальные 
структурно-электрические процессы, происходя-
щие в ЛП, чем гемодинамические, предрасполагают 
к развитию ФП [18]. 

Ограничения исследования. Исследование являет-
ся одноцентровым, количество пациентов было не-
большим, короткий срок наблюдения, отсутствие ре-
гистрации аортального потока из правого парастер-
нального доступа. 

Заключение
ФП развивается у  одной трети бессимптомных 

пациентов с  выраженным АС. Развитие ФП пред-
располагает к  появлению симптомов АС у  боль-
шинства пациентов. Локальные процессы, протека-
ющие в  ЛП, играют большую роль в  развитии ФП, 
чем гемодинамические. ПД ЛП является надежным 
предик тором ФП у бессимптомных пациентов с вы-
раженным АС. Выявление пациентов с  риском раз-
вития ФП позволит провести замену АК в более точ-
ные сроки. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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Роль маркеров фиброза в оценке риска развития неблагоприятных сердечно-сосудистых 
событий у больных сердечной недостаточностью

Гракова Е. В.1, Копьева К. В.1, Тепляков А. Т.1, Исаков Л. К.2, Синькова М. Н.2, Тарасов Н. И.2

Цель. Оценить прогностическую роль сердечных биомаркеров (галектин-3, 
растворимый ST2 (sST2) и N-концевой промозговой натрийуретический пеп-
тид (NT-proBNP)) в стратификации риска развития неблагоприятных сердеч-
но-сосудистых событий (ССС) у больных с хронической сердечной недоста-
точностью (ХСН) после имплантации автоматического имплантируемого кар-
диовертера-дефибриллятора (АИКД) в течение 12-мес. периода наблюдения. 
Материал  и  методы. В исследование включено 57 пациентов (41 мужчина, 
средний возраст 65 [59; 68] лет) с ишемической болезнью сердца и ХСН II-III 
функционального класса по NYHA и фракцией выброса левого желудочка 34 
[26; 40]%. Всем пациентам был имплантирован АИКД. Сывороточные уровни 
биомаркеров NT-proBNP, sST2 и галектина-3 определяли с помощью иммуно-
ферментного анализа до имплантации АИКД. 
Результаты. Установлено, что для стратификации риска развития неблаго-
приятного течения ХСН у больных после имплантации АИКД в течение 12-мес. 
периода проспективного наблюдения все три изучаемых биомаркера можно 
рассматривать в качестве прогностических факторов. Так, повышение уровня 
NT-proBNP ≥1046,6 пг/мл (AUC=0,68; p=0,009), sST2 ≥34,43 нг/мл (AUC=0,78; 
p<0,0001) и галектина-3 ≥11,6 нг/л (AUC=0,72; p=0,0014) позволяет прогнози-
ровать высокий риск развития неблагоприятных ССС. Комбинация sST2 и галек-
тина-3 увеличивает прогностическую значимость анализа (AUC=0,84; p<0,0001), 
тогда как добавление NT-proBNP не увеличивало точность стратификации риска. 
Заключение. Установлено, что определение комбинации галектина-3 и sST2 
потенциально может помочь идентифицировать группу пациентов с ХСН по-
сле имплантации АИКД с высоким риском неблагоприятных ССС для интенси-
фикации и оптимизации лечения.

Ключевые  слова: хроническая сердечная недостаточность, неблагоприят-
ные сердечно-сосудистые события, имплантируемый кардиовертер-дефи-
бриллятор, биомаркеры, галектин-3, прогноз.
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Role of fibrosis markers in assessing the risk of adverse cardiovascular events in patients  
with heart failure

Grakova E. V.1, Kopyeva K. V.1, Teplyakov A. T.1, Isakov L. K.2, Sinkova M. N.2, Tarasov N. I.2

Aim. To assess the prognostic role of cardiac biomarkers (galectin-3, soluble 
ST2 (sST2), and N-terminal pro-brain natriuretic peptide (NT-proBNP)) in risk 
stratification of adverse cardiovascular events (CVEs) in patients with heart failure 
(HF) after implantation of an automatic implantable cardioverter-defibrillator (AICD) 
within 12-month follow-up period.
Material  and  methods. The study included 57 patients (men, 41; mean age, 
65 (59; 68) years) with coronary artery disease and NYHA class II-III HF with left 
ventricular ejection fraction of 34 [26; 40]%. All patients were implanted with AICD. 
Serum levels of NT-proBNP, sST2, and galectin-3 were determined by enzyme 
immunoassay prior to AICD implantation.
Results. It has been established that in order to stratify the risk of unfavorable 
HF in patients after AICD implantation for 12-month follow-up, all three studied 
biomarkers can be considered as prognostic factors. Thus, an increase in the 
level of NT-proBNP ≥1046,6 pg/ml (AUC=0,68; p=0,009), sST2 ≥34,43 ng/ml 
(AUC=0,78; p<0,0001) and galectin-3 ≥11,6 ng/l (AUC=0,72; p=0,0014) predicts 
a high risk of adverse CVEs. The combination of sST2 and galectin-3 increased the 

predictive value of the analysis (AUC=0,84; p<0,0001), while the addition of NT-
proBNP did not increase the accuracy of risk stratification.
Conclusion. The determination of the combination of galectin-3 and sST2 can 
potentially help identify a group of patients with HF after AICD implantation with 
a high risk of adverse CVEs for intensification and optimization of treatment.

Keywords: heart failure, adverse cardiovascular events, implantable cardioverter-
defibrillator, biomarkers, galectin-3, prognosis.

Relationships and Activities: none.

1Cardiology Research Institute, Tomsk National Research Medical Center, Tomsk; 
2Kemerovo State Medical University, Kemerovo, Russia.

Grakova E. V.* ORCID: 0000-0003-4019-3735, Kopyeva K. V. ORCID: 0000-0002-
2285-6438, Teplyakov A. T. ORCID: 0000-0003-0721-0038, Isakov L. K. ORCID: 



77

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

77

0000-0003-0487-3880, Sinkova M. N. ORCID: 0000-0001-7604-5481, Tarasov N. I. 
ORCID: 0000-0003-4287-4366.

*Corresponding author: gev@cardio-tomsk.ru

Received:  29.10.2021 Revision  Received:  04.01.2022 Accepted:  29.01.2022

For  citation: Grakova E. V., Kopyeva K. V., Teplyakov A. T., Isakov L. K., Sin ko-
va M. N., Tarasov N. I. Role of fibrosis markers in assessing the risk of adverse car-
diovascular events in patients with heart failure. Russian Journal of Cardiology. 
2022;27(7):4753. doi:10.15829/1560-4071-2022-4753. EDN YLVSGC

Несмотря на успехи, достигнутые в  диагностике 
и  лечении пациентов с  хронической сердечной не-
достаточностью (ХСН), распространенность этой 
патологии во всем мире возрастает с каждым годом, 
в  основном из-за увеличения продолжительности 
жизни населения и  успешного лечения сердечно-
сосудистых заболеваний (ССЗ), включая инфаркт 
мио карда (ИМ), гипертонию, пороки сердца и  т.д. 
[1]. Тем не менее, ХСН со сниженной фракцией вы-
броса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) остается веду-
щей причиной ССЗ и  смертности во всем мире [2], 
при этом фиброз миокарда приводит к  увеличению 
жесткости стенок сердца, снижению сократитель-
ной способности, ухудшению сердечного выброса 
и, в  конечном итоге, развитию систолической дис-
функции ЛЖ [3]. Галектин-3 представляет собой 
β-галактозид-связывающий лектин, циркулирую-
щие уровни которого при ССЗ связаны с  развитием 
воспалительного процесса и  последующего фиброза 
миокарда [4]. В  нескольких исследованиях установ-
лена прогностическая роль галектина-3 в  отноше-
нии риска развития сердечно-сосудистой смертности 
и  повторных госпитализаций при ХСН [5]. Однако 
имеются противоречивые данные о роли галектина-3 
в оценке риска развития неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий (ССС), включая желудочковую 
тахиаритмию (ЖТ) и  внезапную сердечную смерть 
(ВСС), в частности, у больных с перенесенным ИМ 
и сниженной ФВ ЛЖ [6].

В настоящее время автоматические имплантиру-
емые кардиовертеры-дефибрилляторы (АИКД) ис-
пользуются для предотвращения ВСС у  пациентов 
с  ЖТ или фибрилляцией желудочков (ФЖ), а  также 
у тех, кто подвержен высокому риску возникновения 
данных аритмий [7]. Однако польза АИКД в  отно-
шении снижения смертности может быть менее оче-
видной из-за снижения продолжительности жизни 
больных, особенно, с  тяжелой систолической дис-
функцией, и  того факта, что в  большинстве случаев 
пациенты не получают оптимальную медикаментоз-
ную терапию для лечения ХСН [8]. Для оптимизации 
тактики ведения данной когорты больных клиниче-
ские исследования последних лет направлены на вы-
явление потенциально новых предикторов высокого 
риска развития неблагоприятных CCC, включая ЖТ 
и ВСС, в дополнение к уже установленным факторам 
риска.

Целью нашего исследования была оценка про-
гностической роли галектина-3 и  комбинации био-

маркеров (галектин-3, растворимый ST2 (sST2) и N- 
концевой промозговой натрийуретический пептид 
(NT-proBNP)) в  стратификации риска развития не-
благоприятных CCC, включая ЖТ и ВСС, у больных 
с  ХСН после имплантации АИКД в  течение 12-мес. 
наблюдения.

Материал и методы
Исследование было выполнено в  соответствии 

со стандартами надлежащей клинической прак тики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хель син кской 
декларации. Исследование было одобрено локальным 
этическим комитетом На учно-исследовательского 
института кардиологии, Том ского национального ис-
следовательского медицинского центра Российской 
академии наук (протокол № 93 от 25  мая 2012г). 
Информированное письменное согласие было полу-
чено от всех пациентов до включения в исследование.

Данное исследование являлось  проспективным 
наблюдательным одноцентровым. В  исследование 
было включено 57 пациентов (41 мужчина, сред-
ний возраст 65 [59; 68] лет) со стабильной ишеми-
ческой болезнью сердца и  ХСН II-III функцио-
нального класса по NYHA и  ФВ ЛЖ 34 [26; 40]%. 
Показаниями для имплантации АИКД были па-
роксизмы ЖТ, сопровождавшиеся синкопальным 
состоянием или выраженными нарушениями ге-
модинамики, не связанные с  обратимыми или пре-
ходящими состояниями и  не спровоцированные 
физической нагрузкой (8 пациентов, 14%), или ише-
мическая кардиомиопатия с ФВ ЛЖ <35% и высокой 
вероят ностью развития ЖТ (49 пациентов, 86%) [7]. 
Критерии исключения включали недавние ССС (<6 
мес.), возраст >75 лет, острые или хронические забо-
левания печени, скорость клубочковой фильтрации 
(<30 мл/мин/1,73  м2 по CKD-EPI), тяжелое течение 
бронхиальной астмы или хронической обструктив-
ной болезни легких, аутоиммунные заболевания, бе-
ременность, злокачественные новообразования или 
невозможность подписать форму информированно-
го согласия.

Конечная точка являлась комбинированной и опре-
делялась как смертность от ССЗ, нефатальный ин-
сульт, нестабильная стенокардия, нефатальный ИМ, 
реваскуляризация миокарда, дефибрилляция желу-
дочков с помощью имплантируемого кардиовертера-
дефибриллятора (ИКД), прогрессирование ХСН (по-
явление новых или ухудшающиеся симптомы/при-
знаки ХСН, требующие внепланового усиления и/
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Уровни sST2, NT-proBNP и  галектина-3 изме-
ряли в  образцах сыворотки с  помощью иммуно-
ферментного анализа (анализ Presage® ST2, Critical 
Diagnostics, США; Biomedica immunoassays, Австрия; 
BG Medicine, США).

Статистическая обработка результатов про-
водилась с  помощью программ STATISTICA 10.0 
и  MedCalc 11.5.0.0. Для проверки статистических 

или коррекции диуретической терапии). Диагноз ЖТ 
подтверждался с помощью суточного мониторирова-
ния электрокардиограммы как ≥3 последовательных 
эктопических желудочковых сокращений с  частотой 
≥120 уд./мин или дефибрилляцией желудочков с по-
мощью ИКД. ВСС определяется как смерть по сер-
дечно-сосудистой причине, которая наступала в  те-
чение одного часа после появления симптомов.
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Рис. 1. Чувствительность и специфичность значений sST2, NT-proBNP и галектина-3 в стратификации риска развития неблагоприятных CCC у пациентов с ХСН 
после имплантации АИКД (ROC-анализ).
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гипотез при сравнении двух независимых групп ис-
пользовали критерий Манна-Уитни. При анали-
зе качественных признаков проводили анализ та-
блиц сопряженности с  использованием критерия 
χ2 Пирсона. Для выявления предикторов развития 
неблагоприятных ССС использовали ROC-анализ 
с  построением характеристических кривых и  рас-
четом площади под кривой (AUC). Для выявления 
факторов, оказывающих значимое влияние на те-
чение и  прогноз заболевания, производился расчет 
отношения шансов (ОШ) с  95% доверительным ин-
тервалом (ДИ). Данные представляли в  виде меди-
аны (Me) и  межквартильного интервала (Q  — 25-й 
и 75-й процентили). Критический уровень значимо-
сти p-value для всех используемых процедур анализа 
принимали равным 0,05. Статистическая мощность 
исследования составила 95,9%, с  учетом значения 
ошибки 1 типа (альфа), равной 0,05. 

Результаты
По данным ROC-анализа установлено, что 

у больных ХСН ишемического генеза с АИКД галек-

тин-3 может рассматриваться в качестве биомаркера, 
позволяющего с высокой степенью вероятности про-
гнозировать неблагоприятные ССС (рис. 1). “Точкой 
отсечения”  — cut off, характеризующей развитие 
неблагоприятных ССС (чувствительность 67,5%; 
специ фичность 70,6%; AUC=0,72; p=0,0014), являет-
ся концентрация галектина-3 ≥11,6 нг/л. 

Согласно данным ROC-анализа все больные бы-
ли разделены на 2 группы в зависимости от “cut off” 
галектина-3: в  1 группу вошли 29 больных с  уров-
нем галектина-3 ≥11,6 нг/л, во 2 группу  — 28 паци-
ентов с  уровнем галектина-3 <11,6 нг/л. Клинико-
демографическая характеристика больных ХСН 
с  АИКД представлена в  таблице 1. Все пациенты 
получали оптимальную медикаментозную терапию, 
а  дозировки препаратов были дотитрованы до мак-
симально переносимых. 

Пациенты с  гиперэкспрессией галектина-3 (≥11,6 
нг/л) имели более длительный анамнез ХСН (p=0,003), 
более высокие уровни sST2 (р<0,001) и  NT-proBNP 
(р=0,004), а также более высокую частоту пароксиз-
мов ЖТ в анамнезе (р=0,022). По остальным клини-

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика обследованных пациентов  

на момент включения в исследование

Показатель Группа 1, n=29 Группа 2, n=28 p-value
Возраст, годы
Мужчины, n (%)

67 [65; 71]
20 (68,9)

64 [59; 68]
21 (75,0)

0,057
0,153

Продолжительность ХСН, мес. 28,7 [4,9; 73,8] 22,3 [13,2; 64,7] 0,003
ФВ ЛЖ, %
КДО, мл
КСО, мл

30 [26; 35]
181,0 [155,0; 214,0]
108,0 [92,0; 125,0]

32 [28,5; 37]
179,0 [154,5; 212,5]
104,0 [89,0; 122,5]

0,054
0,369
0,450

СКФ (мл/мин/1,73 м2) 42,4 [29,3; 59] 46,6 [34,7; 62,1] 0,060
Индекс массы тела 23,4 [21,9; 25,2] 24,5 [23,1; 26,9] 0,127
Сахарный диабет, n (%) 10 (34,4) 13 (46,4) 0,358
ХОБЛ, n (%) 7 (24,1) 5 (17,8) 0,134
Фибрилляция предсердий, n (%) 8 (27,6) 9 (32,1) 0,839
Желудочковая тахикардия, n (%) 5 (17,2) 3 (10,7) 0,022
ПИКС, n (%) 22 (75,8) 19 (67,5) 0,501
Реваскуляризация миокарда в анамнезе, n (%) 29 (100,0) 28 (100) 0,903
иАПФ или БРА
Бета-блокаторы
Спиронолактон/эплеренон 
Петлевые диуретики 
Дигоксин
Амиодарон

27 (93,1)
25 (86,2)
23 (79,3)
27 (93,1)
5 (17,2)
17 (58,6)

27 (96,4)
24 (85,7)
23 (82,1)
28 (100,0)
3 (10,7)
14 (50,0)

0,435
0,103
0,071
0,089
0,660
0,675

Общий холестерин, ммоль/л 4,34 [3,72; 5,19] 4,65 [3,67; 5,11] 0,64
Гемоглобин, г/дл 119 [106; 129] 121 [117; 136] 0,065
Галектин-3, нг/л 20,4 [10,5; 32,7] 8,4 [6,8; 10,05] <0,001
sST2, нг/мл 49,94 [37,4; 58,54] 24,42 [22,46; 31,4] <0,001
NT-proBNP, пг/мл 1027 [918,4; 1425,1] 897,8 [704,05; 057,85] 0,004

Сокращения: БРА — блокаторы рецепторов ангиотензина II, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, КДО — конечный диастолический 
объем, КСО  — конечный систолический объем, ПИКС  — постинфарктный кардиосклероз, СКФ  — скорость клубочковой фильтрации, ХОБЛ  — хроническая 
обструктивная болезнь легких, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, ФВ ЛЖ  — фракция выброса левого желудочка, sST2  — растворимый ST2, 
NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид.
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ко-демографическим характеристикам группы были 
сопоставимы на момент включения в  исследование 
(табл. 1).

Установлено, что для стратификации риска раз-
вития неблагоприятного течения ХСН у  больных 
после имплантации АИКД в  течение 12 мес. на-
блюдения в  качестве прогностических факторов 
можно рассматривать все три биомаркера (рис.  1). 
Повышение уровня NT-proBNP ≥1046,6 пг/мл 
(p=0,009), sST2 ≥34,43 нг/мл (p<0,0001) и  галекти-
на-3 ≥11,6 нг/л (p=0,0014) позволяло прогнозиро-
вать высокий риск развития неблагоприятных ССС. 
Так, в  частности, гиперэкспрессия NT-proBNP 
увеличивала риск развития неблагоприятных 
ССС в  1,3 раза (log(NT-proBNP) ОШ 1,27; 95% ДИ 
0,89-2,21; p=0,036), галектина и  sST2  — в  3 раза 
(log(галектин-3) ОШ 3,12; 95% ДИ 2,67-4,11; p<0,001 
и  log(sST2) ОШ 3,06; 95% ДИ 2,89-3,17; p<0,0001).

Определение комбинации sST2 и галектина-3 уве-
личивало прогностическую значимость анализа, тог-
да как добавление NT-proBNP к  биомаркерам sST2 
и галектину-3 (p<0,0001) не улучшало точность стра-
тификации риска (рис. 1).

По результатам анализа по Каплану-Майеру 
(рис.  2) установлено, что частота наступления не-
благоприятных ССС в группах различалась (p<0,001). 
Неблагоприятные ССС в течение года развились зна-
чительно чаще в 1 группе — у 22 (82,8%) пациентов, 
а во 2 группе — у 15 (53,6%) больных (табл. 2).

В течение периода наблюдения у  19 (33,3%) па-
циентов зарегистрированы пароксизмы ЖТ, а  11 
больных (19,3%) внезапно умерли в течение периода 
наблюдения (табл.  2). По основным клинико-демо-
графическим параметрам группы были сопоставимы. 
Однако при анализе роли изучаемых биомаркеров 
в  группе пациентов, перенесших пароксизмы ЖТ, 
купированные срабатыванием ИКД, или погибших 
от них в  течение последующих 12 мес. наблюдения 
после имплантации АИКД, мы выявили, что со-
держание галектина-3 у  этих пациентов было выше 
(p<0,00001) на 49,3% по сравнению с  больными без 
данных CCC (20,7 [18,9; 39,0] нг/мл и 10,5 [7,7; 14,8] 

Рис. 2. Кривые Каплана-Майера вероятности развития неблагоприятных CCC 
в  течение года в  зависимости от уровней галектина-3 у  больных ХСН после 
имплантации АИКД.

Рис. 3. Чувствительность и специфичность значений галектина-3 в стратифи-
кации риска развития ЖТ и ВСС у пациентов с ХСН после имплантации АИКД 
(ROC-анализ).

Таблица 2
Частота неблагоприятных CCC в течение 12 мес. наблюдения 

Показатель Группа 1, n=29 Группа 2, n=28
Внезапная сердечная смерть, n (%) 8 (27,6) 3 (10,7)
Нефатальный инфаркт миокарда, n (%) 1 (3,5) 0 (0,0)
Реваскуляризация миокарда, n (%) 2 (6,9) 0 (0,0)
Дефибрилляция желудочков с помощью ИКД, n (%) 13 (44,8) 6 (21,4)
Госпитализация по поводу нестабильной стенокардии, n (%) 1 (3,5) 0 (0,0)
Прогрессирование ХСН, n (%) 8 (27,6) 3 (10,7)
Желудочковая тахикардия, n (%) 13 (44,8) 6 (21,4)

Сокращения: ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Анализ по Каплан-Майеру
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нг/мл, соответственно). При проведении многофак-
торного регрессионного анализа установлено, что 
только повышенная экспрессия галектина-3 явля-
лась независимым прогностическим маркером раз-
вития пароксизмов ЖТ, приводящих к  срабатыва-
нию ИКД, и ВСС у пациентов с ХСН ишемического 
генеза после имплантации АИКД в  течение 12-мес. 
периода наблюдения (ОШ 3,72; 95% ДИ 1,18-11,71; 
p=0,00001). По данным ROC-анализа установлено, 
что уровень галектина-3 ≥16,6 нг/л (p=0,0001) можно 
рассматривать в качестве маркера развития ЖТ, вы-
зывающей срабатывание ИКД для ее купирования, 
и  ВСС в  течение 12 мес. у  больных ХСН ишемиче-
ского генеза с  АИКД (рис.  3), тогда как sST2 и  NT-
proBNP не показывали схожие характеристики. 

Обсуждение
Сердечная недостаточность является серьезной 

проблемой общественного здравоохранения, рас-
пространенность которой составляет от 5,8 до 6,5 
млн в  США [8], ~8,1 млн в  России [9] и  26 млн во 
всем мире [10]. Сердечная недостаточность со сни-
женной ФВ ЛЖ возникает в результате сократитель-
ной дисфункции ЛЖ, вызванной прогрессирующи-
ми структурными и  функциональными изменени-
ями, при этом фиброз миокарда, являясь одним из 
патогенетических путей развития и  прогрессирова-
ния ХСН, тесно связан с манифестацией желудочко-
вых аритмий [3].

Галектин-3 представляет собой β-галактозид-
связывающий лектин, циркулирующие уровни кото-
рого связаны с развитием воспалительного процесса 
и фиброза миокарда при ССЗ [5]. В ряде исследова-
ний установлена прогностическая роль галектина-3 
в  отношении риска развития сердечно-сосудис-
той смертности и  повторных госпитализаций при 
ХСН [6]. Однако имеются противоречивые данные 
о  прогностической роли галектина-3 по сравнению 
с  другими биомаркерами, такими как NT-proBNP, 
тропонин I и  sST2 в  оценке риска развития небла-
гоприятных ССС, включая ЖТ и  ВСС, в  частности, 
у  больных с  перенесенным ИМ в  анамнезе и  сни-
женной ФВ ЛЖ [11]. Например, в одном из исследо-
ваний было показано, что галектин-3 и  BNP имели 
больше значения в отношении стратификации риска 
для пациентов с сохраненной ФВ ЛЖ [12]. В другом 
исследовании галектин-3 показал меньшую прогно-
стическую ценность, чем sST2, для отдаленной стра-
тификации риска амбулаторных пациентов с  ХСН 
независимо от ФВ ЛЖ [13]. В  других исследованиях 
установлено, что sST2 может быть более полезным 
для долгосрочного мониторинга больных ХСН [14], 
а  галектин-3  — для диагностики ремоделирования 
сердца при ХСН. Zhang Y, et al. (2015) выявили, что 
галектин-3 был недостаточно эффективным в  ка-
честве предиктора для оценки внезапной или вну-

трибольничной смертности, тогда как комбинация 
галектина-3 и NT-proBNP значительно улучшала ре-
классификацию для общей смертности и смертности 
от ССЗ у пациентов со сниженной ФВ ЛЖ [15]. В то 
же время имеются доказательства того, что комби-
нация галектина-3 и  ST2 может использоваться для 
диагностики системного фиброза у  пациентов, го-
спитализированных с декомпенсацией ХСН.

В нашем исследовании было показано, что га-
лектин-3 является предиктором неблагоприятных 
ССС у  больных ХСН ишемического генеза в  тече-
ние 12-мес. периода наблюдения после импланта-
ции АИКД. При этом комбинированная оценка 
биомаркеров sST2 и  галектина-3 повышала про-
гностическую ценность анализа, тогда как добавле-
ние NT-proBNP не улучшало стратификацию риска. 
Объяснение этого факта, возможно, следует искать 
в  патофизиологии данных биомаркеров. В  част-
ности, синтез и  секреция NT-proBNP определяется 
перерастяжением кардиомиоцитов и  вероятно, что 
систолическая дисфункция и  распространенный 
фиброз миокарда приводят к истощению продукции 
NT-proBNP, поэтому этот биомаркер менее эффек-
тивен для стратификации риска в  данной когорте 
больных. Экспрессия же sST2 и галектина-3 обуслов-
лена пролиферативным эффектом макрофагов и фи-
бробластов в сердце в ответ на патологические изме-
нения, вызванные хроническими заболеваниями и/
или острыми повреждениями, отражая процесс ре-
моделирования желудочков и  фиброз миокарда [14]. 
Поэтому уровни галектина-3 и  sST2 могут быть по-
вышены у  пациентов с  ХСН со сниженной ФВ ЛЖ, 
а  их использование для стратификации риска явля-
ется более эффективным. Комбинированное при-
менение обоих биомаркеров демонстрирует более 
высокую точность для прогнозирования неблагопри-
ятных исходов в сравнении с NT-proBNP. Таким об-
разом, полученные данные достаточно противоречи-
вы, что делает актуальным проведение дальнейших 
исследований с  целью уточнения роли галектина-3 
в патогенезе ХСН.

В отношении галектина-3 имеются также данные 
о том, что повышенный уровень данного биомарке-
ра сопровождает различные воспалительные забо-
левания. Так, галектин-3 облегчает проникновение 
иммунных клеток в  ткани, может усилить адгезию 
лейкоцитов к  ткани и  способствует экстравазации 
лейкоцитов [4]. Кроме того, данный биомаркер об-
ладает свойствами сильного хемоаттрактанта, при-
влекающего макрофаги и  моноциты к  месту вос-
паления. Последующее связывание галектина-3 
с макрофагами и моноцитами приводит к усилению 
процессов фагоцитоза и  выработке провоспали-
тельного цитокина  — интерлейкина-1. Поэтому га-
лектин-3 играет важную роль в  запуске процессов 
хронической воспалительной реакции и  развитии 
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фиброза, а его уровни могут отражать выраженность 
данных процессов [6]. При этом хроническое воспа-
ление в тканях может привести к электрической не-
стабильности в  кардиомиоцитах и    вызвать развитие 
жизнеугрожающей ЖТ.

Показано, что галектин-3 может быть недорогим 
и  легкодоступным параметром для прогнозирова-
ния ЖТ у  пациентов с  АИКД, в  случае отсутствия 
возможности выполнения магнитно-резонансной 
томографии [11], но данное исследование включа-
ло пациентов с  гипертрофической кардиомиопати-
ей. В  другом исследовании оценивалась прогности-
ческая роль галектина-3 в  отношении развития ЖТ 
и  ФЖ у  пациентов с  неишемической ХСН с  АИКД: 
было установлено, что уровни галектина-3 в  плазме 
крови можно рассматривать в  качестве биомаркера 
для прогнозирования устойчивой ЖТ и ФЖ у паци-
ентов с высоким риском ВСС [7].

Нами была изучена прогностическая роль галек-
тина-3 в развитии пароксизмов ЖТ и ВСС у пациен-
тов с ишемической ХСН после имплантации АИКД. 
Выявлено, что в  данной когорте больных гиперэк-
спрессия галектина-3 ≥16,6 нг/мл связана с  высо-
ким риском развития пароксизмов ЖТ и ВСС в тече-

ние 12 мес. наблюдения после имплантации АИКД. 
Более того, только галектин-3 в отличие от sST2 и NT-
proBNP являлся независимым прогностическим мар-
кером развития ЖТ в группе данных больных.

Заключение
Таким образом, нами была установлена прогно-

стическая роль галектина-3 и многомаркерной стра-
тегии (галектин-3, sST2 и NT-proBNP) в стратифика-
ции риска развития неблагоприятных ССС, включая 
ЖТ и  ВСС, у  больных с  ХСН ишемической этиоло-
гии после имплантации АИКД в течение 12-мес. пе-
риода наблюдения. Показано, что определение ком-
бинации галектина-3 и  sST2 потенциально может 
помочь идентифицировать группу пациентов с ХСН 
ишемического генеза после имплантации АИКД 
с высоким риском неблагоприятного течения данной 
патологии для интенсификации и  оптимизации ле-
чения с  целью уменьшения развития неблагоприят-
ных ССС.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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Биомаркеры фиброза в качестве предикторов тромбоза ушка левого предсердия у пациентов 
с неклапанной фибрилляцией предсердий

Гизатулина Т. П., Хорькова Н. Ю., Мамарина А. В., Белокурова А. В., Мартьянова Л. У., Петелина Т. И.

Цель. Провести сравнительный анализ клинических, эхокардиографиче-
ских (ЭхоКГ) показателей и биомаркеров крови у пациентов с неклапанной 
фибрилляцией предсердий (ФП) в зависимости от наличия тромба в ушке 
левого предсердия (УЛП) и выявить независимые предикторы тромбоза 
УЛП.
Материал  и  методы. Из пациентов с неклапанной ФП, подвергнутых чрес-
пищеводной ЭхоКГ перед катетерной аблацией, сформировано 2 группы, со-
поставимые по полу и возрасту: группа 1 (n=45) с тромбозом УЛП и группа 2 
(n=97) без тромбоза УЛП. Пациентам выполнены трансторакальная и чрес-
пищеводная ЭхоКГ, определение биомаркеров в крови: NT-proBNP (пг/
мл), GDF-15 (пг/мл), TGF-β1 (пг/мл), PIIINP (нг/мл), высокочувствительный 
С-реактивный белок (вчСРБ) (мг/л), цистатин С (мг/л).
Результаты. При сравнении пациентов в группе 1 чаще отмечены персисти-
рующая ФП, ишемическая болезнь сердца, хроническая сердечная недоста-
точность, обнаружены более высокие индексы объемов обоих предсердий, 
индекс массы миокарда левого желудочка и  систолическое давление в  ле-
гочной артерии, более низкие фракция выброса левого желудочка и  ско-
рость кровотока в  УЛП. Не отмечено различий в  группах по среднему баллу 
по шкале CHA2DS2-VASc, доле пациентов, принимающих оральные антикоа-
гулянты (ОАК), и спектру ОАК. В группе 1 обнаружены более высокие уровни 
NT-proBNP (p=0,0001), GDF-15 (p=0,0001), PIIINP (p=0,0002) при отсутствии 
различий уровней TGF-β1, вчСРБ и  цистатина С. Пошаговый логистический 
регрессионный анализ с  включением клинических и  ЭхоКГ-показателей, 
а  также рассчитанных с  помощью ROC-анализа отрезных значений биомар-
керов выявил независимые предикторы тромбоза УЛП: индекс объема ЛП 
(мл/м2)  — отношение шансов (ОШ) =1,084, 95% доверительный интервал 
(ДИ) 1,028-1,143 (p=0,003); GDF-15 ≥933 пг/мл  — ОШ =3,054, 95% ДИ 1,260-
7,403 (p=0,013); PIIINP ≥68 пг/мл — ОШ =5,865, 95% ДИ 2,404-14,308 (p<0,001). 
Качество модели: AUC=0,815 (p<0,001), специфичность  — 74,4%, чувстви-
тельность — 72,7%.
Заключение. У пациентов с неклапанной ФП, принимающих ОАК, уровни 
сывороточных биомаркеров фиброза PIIINP ≥68 пг/мл и GDF-15 ≥933 пг/мл, 
наряду с индексом объема левого предсердия, явились независимыми пре-
дикторами тромбоза УЛП.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, биомаркеры, тромбоз ушка ле-
вого предсердия, GDF-15, PIIINP.
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вчСРБ — высокочувствительный С-реактивный белок, ДИ — доверительный 
интервал, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛЖ — левый желудочек, 
ЛП — левое предсердие, ОАК — оральные антикоагулянты, ОШ — отношение 
шансов, УЛП — ушко левого предсердия, ФП — фибрилляция предсердий, 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧПЭхоКГ — чреспищевод-
ная эхокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография, GDF-15 — фактор диффе-
ренцировки роста 15, PIIINP — N-терминальный пропептид к проколлагену III, 
NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид, TGF-β1 — 
трансформирующий фактор роста бета-1.
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Fibrosis biomarkers as predictors of left atrial appendage thrombosis in patients with nonvalvular atrial 
fibrillation

Gizatulina T. P., Khorkova N. Yu., Mamarina A. V., Belokurova A. V., Martyanova L. U., Petelina T. I.

Aim. To compare clinical, echocardiographic characteristics and blood biomarkers 
in patients with nonvalvular atrial fibrillation (AF) depending on the presence of left 
atrial appendage (LAA) thrombus and to identify independent predictors of LAA 
thrombosis.
Material  and  methods. Patients with nonvalvular AF subjected to transe-
sopha geal echocardiography before catheter ablation were divided into 
2 groups comparable by sex and age: group 1 (n=45) — with LAA throm-

bosis; group 2 (n=97) — without LAA thrombosis. The patients under-
went transthoracic and transesophageal echocardiography. In addition, the 
following blood biomarkers were analyzed: NT-proBNP (pg/ml), GDF-15 
(pg/ml), TGF-β1 (pg/ml), PIIINP (ng/ml), high-sensitivity C-reactive protein 
(hsCRP) (mg/l), cystatin C (mg/l).
Results. In group 1, persistent AF, coronary artery disease, heart failure were 
more often noted. In addition, group 1 patients had higher volume indices of 
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(ЧПЭхоКГ), сформировано 2 группы пациентов, 
сопоставимые по полу и  возрасту: группа 1 (n=45) 
с  тромбозом УЛП и  группа 2 (n=97) без тромбоза 
УЛП. 

Критерии включения в  исследование: пациенты 
с пароксизмальной и персистирующей неклапанной 
ФП обоего пола, в  возрасте от 30 до 72 лет, подпи-
савшие информированное согласие для участия в ис-
следовании.

Критерии исключения: инфаркт миокарда в  по-
следние 12 мес., наличие острых или декомпенсация 
хронических сопутствующих заболеваний, беремен-
ность, отказ от участия в исследовании. 

Исследование включало анализ демографических, 
клинико-анамнестических, лабораторных данных, 
инструментальных методов исследований. Диагноз 
артериальной гипертонии, ишемической болезни 
сердца (ИБС), хронической сердечной недостаточ-
ности (ХСН) выставлялся с учетом действующих ре-
комендаций.

Всем пациентам проведена стандартная транс-
торакальная эхокардиография (ЭхоКГ) с  оценкой 
размеров и  объемов камер сердца, а  также систоли-
ческой и диастолической функций левого желудочка 
(ЛЖ) в соответствии с современными рекомендаци-
ями Европейской ассоциации по кардиоваскулярной 
визуализации [8]. Для расчета объема ЛП использо-
вали метод дисков (биплановый). ЛП трассировали 
в 4-камерной, 2-камерной позициях апикального до-
ступа от точек крепления створок митрального кла-
пана. Исследования выполнены одним исследовате-
лем, с  применением ультразвукового сканера Vivid 
E9 (General Electric Medical Systems, США), с после-
дующим сохранением данных и  расчетом показате-
лей, усредненных за 3 последовательных сердечных 
цикла.

both atria, left ventricular mass index and pulmonary artery systolic pressure, 
as well as lower left ventricular ejection fraction and blood flow velocity in the 
LAA. There were no differences in the groups in terms of the mean CHA2DS2-
VASc score, the proportion of patients taking oral anticoagulants (OAC), and 
the OAC spectrum. In group 1, higher levels of NT-proBNP (p=0,0001), GDF-
15 (p=0,0001), PIIINP (p=0,0002) were found with no differences in the levels 
of TGF-β1, hsCRP and cystatin C. A stepwise logistic regression revealed 
independent predictors of LAA thrombosis: LA volume index (ml/m2) — odds 
ratio (OR)=1,084, 95% confidence interval (CI) 1,028-1,143 (p=0,003); GDF-
15 ≥933 pg/ml — OR=3,054, 95% CI, 1,260-7,403 (p=0,013); PIIINP ≥68 
pg/ml — OR=5,865, 95% CI, 2,404-14,308 (p<0,001). There were following 
model quality parameters: AUC=0,815 (p<0,001), specificity, 74,4%, sensitivity, 
72,7%.
Conclusion. In patients with nonvalvular atrial fibrillation taking OAC, serum levels 
of fibrosis biomarkers PIIINP ≥68 pg/mL and GDF-15 ≥933 pg/mL, along with the 
left atrial volume index, were independent predictors of LAA thrombosis.

Keywords: atrial fibrillation, biomarkers, left atrial appendage thrombosis, GDF-
15, PIIINP.
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Тромбоз ушка левого предсердия (УЛП) у  па-
циентов с  неклапанной фибрилляцией предсердий 
(ФП) ассоциируется с  повышением риска инсульта 
в  3,5 раза [1], что дает основание рассматривать его 
в качестве суррогатного маркера потенциального ин-
сульта у пациентов с ФП [2]. 

Данные о  прогностических возможностях шкалы 
CHA2DS2-VASc в выявлении тромбоза УЛП противо-
речивы: наряду с  сообщениями о  хорошей корреля-
ции [3], имеются подтверждения её недостаточной 
чувствительности у пациентов низкого риска инсуль-
та [4]. 

В последние годы сывороточные биомаркеры 
хорошо зарекомендовали себя в  качестве предик-
торов неблагоприятных кардиоваскулярных собы-
тий у  пациентов с  неклапанной ФП [5]. Поскольку 
фиброз левого предсердия (ЛП) является электро-
анатомическим субстратом ФП, а его  выраженность 
определяет развитие и  поддержание ФП [6], и  ас-
социируется с  повышением риска инсульта [7], мы 
предположили в качестве гипотезы, что уровни цир-
кулирующих в  крови биомаркеров фиброза могут 
являться предик торами тромбоза УЛП у  пациентов 
с неклапанной ФП.

Цель исследования: провести сравнительный 
анализ клинических, эхокардиографических показа-
телей и уровней сывороточных биомаркеров у паци-
ентов с  неклапанной ФП в  зависимости от наличия 
тромба УЛП с  последующим выявлением предикто-
ров тромбоза УЛП.

Материал и методы
Из пациентов с  неклапанной ФП, госпитализи-

рованных в  Тюменский кардиологический науч-
ный центр в  2018-2021гг для катетерной аблации 
и  подвергнутых чреспищеводной эхокардиографии 
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ЧПЭхоКГ выполнена на аппарате Vivid E9 (General 
Electric Medical Systems, США) с  использованием 
чрес пищеводного датчика с  рабочей частотой 5-7,5 
МГц для оценки полости ЛП, включая его ушко.

Лабораторные методы исследования  включали 
определение уровней биомаркеров в  сыворотке 
крови: N-концевой промозговой натрийуретиче-
ский пептид (NT-proBNP ) (пг/мл), фактор диффе-
ренцировки роста 15 (GDF-15) (пг/мл), трансформи-
рующий фактор роста бета-1 (TGF-β1) (пг/мл), 
N-терминальный пропептид к  проколлагену III 
(PIIINP) (нг/мл), высокочувствительный С-реа к-
тивный белок (вчСРБ) (мг/л), цистатин С (мг/л). 
Для определения биомаркеров забор венозной крови 
производился натощак; после центрифугирования 
в течение 15 мин при 2500 оборотах сыворотку кро-
ви аликвотировали для дальнейшего замораживания 
(при -70 C). 

Уровень NT-proBNP (референсное значение <125 
пг/мл) определяли конкурентным методом (твердо-

фазный хемилюминесцентный иммуноферментный 
анализ) на анализаторе IMMULITE 2000 (Siemens 
Diagnostics, США). Уровни остальных биомаркеров 
определяли количественным методом (прямой имму-
ноферментный анализ) на микропланшетном фото-
метре StatFax 4200 (США). Для определения GDF-15 
использовали набор Bio Vendor (Чехия) для иссле-
довательских целей, с  разбросом определений от 35 
до 2240 пг/мл. Уровень TGF-β1 определяли с  по-
мощью набора Human TGF-beta 1 Platinum ELISA 
(Affymetrix, США/Bender MedSystems, Австрия). 
Ожидаемые значения: 5222-13731 пг/мл; минимально 
определяемая концентрация — 8,6 пг/мл. При опре-
делении PIIINP применяли набор Cloud-Clone Corp 
(Китай) для исследовательских целей, ожидаемые 
значения: 14,7-115,6 нг/мл, минутный объем крово-
обращения — 2,14 нг/мл. Уровень вчСРБ определяли 
с помощью набора Вектор-Бест (Россия), ожидаемые 
значения  — до 5  мг/л. Для определения уровня ци-
статина С использовали набор Bio Vendor (Чехия), 

Таблица 1
Клинические и ЭхоКГ-показатели пациентов групп 1 и 2 

Показатели Группа 1 (n=45) Группа 2 (n=97) P
Возраст, годы 58,7±8,2 57,4±7,6 0,384
Женщины, n (%) 16 (35,6) 36 (37,1) 0,863
АГ, n (%) 43 (95,6) 84 (86,6) 0,107
Форма ФП:
пароксизмальная, n (%)
персистирующая, n (%) 

20 (44,4)
25 (55,6)

75 (77,3)
22 (22,7)

0,0002

ИБС, n (%),
в т.ч. перенесенный ИМ, n (%)

31 (68,9)
2 (4,4)

37 (38,1)
4 (4,1)

0,0008
0,934

Ожирение, n (%) 28 (62,2) 53 (54,6) 0,396
Курение, n (%) 14 (31,1) 32 (33,0) 0,822
ХСН, n (%):
ФК 1, n (%)
ФК 2-3, n (%)

34 (75,6)
11 (25,2)
23 (50,4)

43 (44,3)
21 (21,0)
22 (23,3)

0,007
0,308
0,068

ИМТ, кг/м2 31,7±4,6 30,5±4,7 0,1639
ТШХ, м 405,0±71,5 436,5±95,8 0,052
Сахарный диабет, n (%) 6 (13,3) 9 (9,3) 0,4719
Глюкоза натощак, ммоль/л 5,7±0,7 5,6±0,8 0,5809
Креатинин, мкмоль/л 86,0±14,7 82,9±18,3 0,3149
СКФ, мл/мин/1,73 м2 78,6±14,9 82,4±16,0 0,1891
CHA2DS2-VASc
≥2 балла, n (%)

2,2±1,0
32 (70)

1,9±1,0
61 (62)

0,1467
0,3523

Индекс объема ПП, мл/м2 30,1±11,8 23,9±7,3 0,0003
Индекс объема ЛП, мл/м2 39,6±10,9 31,2±8,4 <0,0001
КСР ЛЖ, мм 33,4±4,4 31,3±4,8 0,0335
Толщина ЗСЛЖ, мм 10,4±0,8 9,8±1,4 0,0095
ИММЛЖ, г/м2 96,0 [87,0; 106,8] 89,1 [78,5; 102,9] 0,0263
ФВ ЛЖ, % 59,5±5,1 64,5±7,4 <0,0001
СДЛА, мм рт.ст. 26,8±7,5 23,6±6,2 0,0080
Скорость кровотока в УЛП, см/с 36,4±9,8 51,3±10,8 <0,0001

Сокращения: АГ — артериальная гипертония, ЗСЛЖ — задняя стенка левого желудочка, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИММЛЖ — 
индекс массы миокарда левого желудочка, ИМТ — индекс массы тела, КСР — конечный систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, 
ПП — правое предсердие, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ТШХ — тест 6-минутной ходьбы, УЛП — 
ушко левого предсердия, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.
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референсные значения для мужчин — 0,50-0,96 мг/л, 
для женщин — 0,57-0,96 мг/л.

Статистическую обработку данных  проводили 
с помощью программного пакета Statistica 12.0 и IBM 
SPSS Statistics 21. Распределение непрерывных пере-
менных исследовали с  помощью теста Шапиро-
Уилка. При нормальном распределении данные 
представляли как среднее M и стандартное отклоне-
ние (SD), при другом распределении — в виде медиа-
ны (Me) и межквартильного размаха [25%; 75%]. 

В зависимости от распределения при сравнении 
показателей в  двух независимых группах использо-
вали t-критерий Стьюдента или U-критерий Манна-
Уитни. Качественные показатели сравнивали с  по-
мощью критерия χ2 и  двустороннего точного крите-
рия Фишера. 

Для поиска предикторов и получения модели про-
гнозирования тромбоза УЛП применяли однофак-
торный и многофакторный логистический регресси-
онный анализ. В многофакторной логистической ре-
грессии использовали метод пошагового включения 
переменных. Для определения отрезных значений 

количественных переменных в качестве предикторов 
и  оценки качества и  эффективности модели приме-
няли ROC-анализ. Результаты оценивались как ста-
тистически значимые при уровне p<0,05, при уровне 
p<0,1 — как наличие статистической тенденции.

Исследование соответствует положениям Хельсинк-
ской декларации, протокол исследования одобрен 
местным комитетом по этике (протокол № 136 от 
06.04.2018г). Информированное согласие получено 
от всех субъектов исследования.

Результаты
При сравнении клинических показателей (табл. 1) 

отмечено, что в  группе 1 чаще встречались перси-
стирующая ФП, ИБС, ХСН. Различий по средне-
му баллу и  доле пациентов с  ≥2 баллами по шкале 
CHA2DS2-VASc не отмечено. 

Пациенты группы 1 имели более высокие объ-
емы обоих предсердий, индекс массы миокарда ЛЖ, 
конечно-систолический размер ЛЖ, систолическое 
давление в легочной артерии, более низкие фракцию 
выброса ЛЖ и  скорость кровотока в  УЛП (табл.  1). 

Таблица 2
Медикаментозная терапия у пациентов обеих групп

Препараты Группа 1 (n=45) Группа 2 (n=97) P 
Без ОАК, n (%) 1 (2) 10 (10) 0,0937
Варфарин, n (%) 5 (11) 15 (15) 0,5204
Апиксабан, n (%) 11 (25) 24 (25) 1,0
Ривароксабан, n (%) 14 (31) 26 (27) 0,6231
Дабигатран, n (%) 14 (31) 22 (23) 0,3108
иАПФ, n (%) 16 (36) 31 (32) 0,6386
Сартаны, n (%) 17 (38) 38 (39) 0,9095
Статины, n (%) 26 (58) 68 (70) 0,1618
Диуретики, n (%) 21 (47) 26 (27) 0,0201
ААП 1 класса, n (%) 9 (20) 26 (27) 0,3702
β-блокаторы, n (%) 17 (38) 21 (22) 0,0478
Амиодарон, n (%) 6 (13) 14 (14) 0,8721
Соталол, n (%) 8 (18) 22 (23) 0,5003
Антагонисты кальция, n (%) 9 (20) 10 (10) 0,1033

Сокращения: ААП — антиаритмические препараты, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ОАК — оральные антикоагулянты. 

Таблица 3
Уровни циркулирующих биомаркеров в группах 

Показатели Группа 1 (n=45) Группа 2 (n=97) P
NT-proBNP, пг/мл 281,0 [126,0; 674,0] 97,6 [44,4; 208,0] 0,0001
GDF-15, пг/мл 1039,5 [838,0; 1461,0] 810,8 [630,0; 988,0] 0,0001
TGF-β1, пг/мл 6934,0 [4674,0; 8510,0] 6366,0 [4456,0; 7743,0] 0,2138
PIIINP, нг/мл 80,0 [64,0; 104,0] 64,9 [59,6; 68,6] 0,0002
вчCРБ, мг/л 1,6 [1,0; 3,1] 2,6 [1,3; 4,6] 0,1044
Цистатин С, мг/л 0,93 [0,70; 1,3] 0,86 [0,71; 1,11] 0,3705

Сокращения: вчСРБ — высокочувствительный С-реактивный белок, GDF-15 — фактор дифференцировки роста 15, PIIINP — N-терминальный пропептид к про-
коллагену III, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид, TGF-β1 — трансформирующий фактор роста бета-1.
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При сравнении медикаментозной терапии в груп-
пах (табл.  2) различий по доле пациентов, не при-
нимавших оральные антикоагулянты (ОАК), и  по 
спектру ОАК, не отмечено. В группе 1 пациенты ча-
ще принимали диуретики и  β-блокаторы. Различий 
в антиаритмической и базовой терапии по поводу ос-
новного заболевания не отмечено. Приверженность 
к приему, а также дозы и длительность приема ОАК 
не оценивались. 

При сравнении уровней циркулирующих в  кро-
ви биомаркеров (табл.  3) у  пациентов группы 1 от-
мечены более высокие уровни NT-proBNP, GDF-15 
и PIIINP. 

Для поиска предикторов тромбоза УЛП первым 
этапом проведен однофакторный регрессионный 
анализ, в который в качестве независимых перемен-
ных включены клинические параметры, показатели 
ЭхоКГ и  биомаркеры, статистически значимо раз-
личающиеся между группами. Статистически значи-
мая связь с тромбозом УЛП отмечена для следующих 
переменных: форма ФП, наличие ИБС, ХСН, индекс 
объема ЛП, конечно-систолический размер ЛЖ, 
фракция выброса ЛЖ, систолическое давление в ле-
гочной артерии, NT-proBNP, GDF-15 и PIIINP. Для 
удобства модели с  помощью ROC-анализа найдены 
отрезные точки биомаркеров, разделяющие паци-
ентов по наличию или отсутствию тромбоза с  опти-
мальным соотношением чувствительности и  специ-
фичности. Такими отрезными точками оказались: 
для NT-proBNP ≥281пг/мл — AUC=0,662 (95% дове-
рительный интервал (ДИ) 0,565-0,753, р=0,004); для 
GDF-15 ≥933 пг/мл  — AUC=0,672 (95% ДИ 0,575-
0,770, р=0,001); для PIIINP ≥68 пг/мл — AUC=0,706 
(95% ДИ 0,613-0,799, р<0,001). 

Вторым этапом все вышеуказанные параметры, 
подтвердившие значимую связь с  тромбозом УЛП 
в однофакторном анализе, были включены в много-
факторный регрессионный анализ. Независимые 
предикторы тромбоза УЛП, вошедшие в окончатель-
ную модель, представлены в таблице 4.

С помощью ROC-анализа, где классифицирую-
щей была переменная, определяющая наличие/от-
сутствие тромбоза УЛП, качество полученной моде-

ли оценено как очень хорошее (рис. 1): площадь под 
кривой AUC=0,815 (p<0,001). Специфичность моде-
ли составила 74,4%, чувствительность — 72,7%.

Таким образом, полученные результаты подтвер-
дили предварительную гипотезу о  том, что уровни 
биомаркеров фиброза GDF-15 и PIIINP выше опре-
деленных в  ходе исследования отрезных значений 
(≥933 пг/мл и  ≥68 пг/мл, соответственно), наряду 
с индексом объема ЛП, могут являться независимы-
ми предикторами тромбоза УЛП у  пациентов с  не-
клапанной ФП, в т.ч. у пациентов невысокого риска, 
принимающих ОАК.

Обсуждение
Результаты нашего исследования подтвердили 

опубликованные ранее данные Wasmer K, et al. [4] 
о недостаточной чувствительности шкалы CHA2DS2-
VASc в выявлении тромбоза УЛП у пациентов с ФП 
невысокого риска: у 13 из 49 пациентов с тромбозом 
УЛП (29%) имелся 1 балл, из них 12 принимали ОАК. 
Это подтверждает целесообразность выполнения 

Таблица 4
Результаты многофакторного логистического регрессионного анализа 

Предикторы B Статистика Вальда P ОШ 95% ДИ для ОШ
Нижний Верхний

Индекс объема ЛП, мл/м2 0,081 9,019 0,003 1,084 1,028 1,143
Уровень GDF-15 ≥933 пг/мл 1,116 6,105 0,013 3,054 1,260 7,403
Уровень PIIINP ≥68 пг/мл 1,769 15,112 <0,001 5,865 2,404 14,308
Константа -4,909 21,998 <0,001 0,007

Сокращения: ДИ  — доверительный интервал, ЛП  — левое предсердие, ОШ  — отношение шансов, GDF-15  — фактор дифференцировки роста 15, PIIINP  — 
N-терминальный пропептид к проколлагену III.
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1 – Специфичность

Ч
ув

ст
ви

те
ль

но
ст

ь

0,0
0,0

0,4

0,4

0,6

0,6

0,8

0,8

0,2

0,2

1,0

1,0

Рис.  1. Результаты ROC-анализа модели предсказания тромбоза УЛП 
(AUC=0,815, p<0,001).
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ЧПЭхоКГ всем пациентам перед катетерной аблаци-
ей, независимо от приема ОАК. 

Выявление индекса объема ЛП в  качестве неза-
висимого предиктора тромбоза УЛП подтвердило 
уже известные сведения о  том, что ремоделирова-
ние ЛП лежит в основе патогенеза ФП, а выражен-
ность дилатации ЛП коррелирует с  прогрессиро-
ванием ФП и  фиброзом ЛП [9]. Это согласуется 
с  результатами ретроспективного анализа данных 
638 пациентов с  неклапанной ФП, подвергнутых 
ЧПЭхоКГ, согласно которым наличие тромбоза 
УЛП или спонтанного эхоконтрастирования ассо-
циировалось с  увеличением диаметра ЛП >43  мм 
и устойчивостью ФП [10]. 

В последнее десятилетие получено много дока-
зательств пользы применения сывороточных био-
маркеров в  стратификации риска, прогнозировании 
и выборе стратегии лечения при ФП [5]. В этом кон-
тексте представляют интерес биомаркеры, оценива-
ющие степень фиброза косвенно: TGF-β1, маркеры 
синтеза коллагена I и  III в  крови и  оборота колла-
гена (PIIINP, С-концевой пропептид коллагена ти-
па-1 и  С-концевой телопептид коллагена типа 1), 
ферменты деградации экстраклеточного матрикса 
(матриксные металлопротеиназы ММР-1 и  MMP-9) 
и  молекулы, участвующие в  процессах воспаления 
и фиброза (вчСРБ, галектин-3, GDF-15) [11]. 

Часть из определяемых нами биомаркеров не 
вошли в  окончательную модель прогнозирования 
тромбоза ЛП/УЛП: в  частности, TGF-β1, который 
относится к  основным профиброзным молекулам, 
способствующим развитию предсердного фиброза 
посредством влияния на сигнальную систему SMAD 
[6]. Возможно, полезность сывороточного уровня 
TGF-β1 в  качестве предиктора фиброза и  тромбоза 
ЛП является сомнительной ввиду динамичности вне-
клеточного матрикса в условиях постоянного струк-
турного ремоделирования [6]. 

Одним из независимых предикторов тромбоза 
УЛП явился GDF-15, пептидный гормон и  дивер-
гентный член суперсемейства TGF-β1 [12]. Ранее 
Hu XF, et al. в  перекрестном исследовании паци-
ентов с  неклапанной ФП, не принимавших ОАК, 
продемонстрировали связь повышенного уровня 
GDF-15 с  наличием тромба УЛП [13]. Позднее бы-
ли опубликованы данные, подтвердившие возмож-
ность использования GDF-15 в качестве предиктора 
тромбоза УЛП у  пациентов, продолжающих прини-
мать ОАК [14]. Одно из возможных объяснений этой 
связи заключается в  том, что GDF-15, как стресс-
чувствительный цитокин, задействован в  механиз-
мах, связывающих воспаление с  тромбозом, приво-

дящим к  активации и/или дисфункции эндотелия, 
выработке тканевого фактора моноцитами, гиперре-
активности тромбоцитов, повышенной свертывае-
мости и экспрессии фибриногена [14].

Возможность применения сывороточного уровня 
PIIINP как предиктора тромбоза УЛП в  нашем ис-
следовании изучена впервые. Ранее в  двух проспек-
тивных исследованиях, Cardiovascular Health Study 
(CHS) и  MESA, циркулирующие маркеры оборота 
коллагена показали свои возможности в  предска-
зании развития ФП на больших когортах лиц, в  т.ч. 
без сердечно-сосудистых заболеваний, в  процессе 
9-10-летнего наблюдения [15]. Повышение уровня 
PIIINP при тромбозе УЛП можно объяснить тем, что 
увеличение объема ЛП приводит к  структурным из-
менениям эндокардиального внеклеточного матрик-
са, формированию очагов фиброза, дисфункции эн-
докарда с его повреждением, которое, согласно три-
аде Вирхова, является фактором риска образования 
тромба [10]. 

Таким образом, полученные результаты показали 
перспективность дальнейших исследований, направ-
ленных на изучение роли циркулирующих в  крови 
биомаркеров фиброза в  качестве предикторов ин-
сульта у пациентов с неклапанной ФП, что особенно 
актуально для пациентов невысокого риска инсульта 
в соответствии со шкалой CHA2DS2-VASc.

Ограничения исследования. Исследование явля-
ется одноцентровым, включает небольшую группу 
пациентов. При определении уровней биомаркеров 
фиброза использованы аналитические наборы для 
исследовательских целей, что диктует необходимость 
расширения объема исследования и  определения 
собственных референсных значений, в  т.ч. для от-
дельных возрастных категорий.

Заключение
По данным нашего исследования, у  пациентов 

с неклапанной ФП, принимающих ОАК, более высо-
кие уровни сывороточных биомаркеров PIIINP ≥68 
пг/мл и GDF-15 ≥933 пг/мл, наряду с индексом объ-
ема ЛП, могут являться независимыми предиктора-
ми тромбоза УЛП.
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Алгоритм ведения пациентов с желудочковыми аритмиями, зарегистрированными в периоды 
бодрствования при мониторировании электрокардиограммы

Жабина Е. С., Тулинцева Т. Э., Трешкур Т. В.

Цель. Изучить клинико-электрокардиографические характеристики нагру-
зочных аритмий и разработать алгоритм ведения пациентов с желудочковыми 
аритмиями (ЖА), индуцированными физической нагрузкой (ФН).
Материал и методы. За период с 2015 по 2019гг из базы данных пациентов, 
выполнивших холтеровское мониторирование, отобраны 203 пациента с рас-
пределением ЖА в периоды бодрствования, из них выбраны 167 человек, ко-
торым был выполнен тредмил-тест (ТТ) по стандартному протоколу (Bruce). 
Во время ТТ оценивались качественные и количественные характеристики 
ЖА. Дальнейшее обследование и лечение проводилось согласно предлагае-
мому алгоритму.
Результаты. У 80 пациентов (48% от всех выполнивших ТТ) независимо от 
наличия ЖА в претесте они носили нагрузочный характер — появлялись и/или 
прогрессировали при ФН. Эти пациенты были включены в настоящее иссле-
дование, причинно-следственную связь ЖА с каким-либо заболеванием у них 
предстояло выяснить.
Следуя пунктам алгоритма, у 15 человек удалось верифицировать ишемиче-
скую болезнь сердца, у 25 — гипертоническую болезнь I-II стадий, у 21 — ма-
лые аномалии развития сердца. 
Из оставшихся 19 человек, у которых при первичном обследовании ассоци-
ировать ЖА, индуцированные ФН, с каким-либо заболеванием не удалось, 
при проспективном наблюдении у 5 человек была диагностирована аритмо-
генная кардиомиопатия/дисплазия правого желудочка. У остальных 14 ЖА 
остаются “идиопатическими”. 
Заключение. С помощью представленного алгоритма можно оптимально 
ускорить как поиск причин ЖА, индуцированных ФН, так и выбор персонифи-
цированного лечения. 

Ключевые  слова:  желудочковые аритмии, физическая нагрузка, ишемиче-
ская болезнь сердца, внезапная сердечная смерть, сердечная недостаточ-
ность, вегетативная нервная система. 
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Algorithm  for  the  management  of  patients  with  ventricular  arrhythmias  recorded  during  wakefulness 

Zhabina E. S., Tulintseva T. E., Treshkur T. V.

Aim. To study the clinical and electrocardiographic characteristics of exercise-
induced arrhythmias and develop an algorithm for managing patients with exercise-
induced ventricular arrhythmias (VA).
Material  and  methods. For the period from 2015 to 2019 203 patients with 
VA during periods of wakefulness were selected from the database of patients 
who performed Holter monitoring; 167 of them were selected, who underwent 
a treadmill test (TT) according to the standard Bruce protocol. During TT, the 
qualitative and quantitative characteristics of VA were assessed. Further 
examination and treatment were carried out according to the proposed 
algorithm.
Results. In 80 patients (48% of all those who underwent TT), regardless of VA 
presence in the pretest, arrhythmias had an exercise nature and appeared and/or 
progressed during exercise. These patients were included in the present study to 
assess the causal relationship of VA with any disease.
Following the algorithm, coronary artery disease was verified in 15 people, stage I-II 
hypertension — in 25, and minor heart defects — in 21.
Of the remaining 19 patients without association of exercise-induced VA with 
any disease during the initial examination, 5 patients were diagnosed with 

arrhythmogenic cardiomyopathy/right ventricular dysplasia during prospective 
follow-up. In the remaining 14, VAs were considered idiopathic.
Conclusion. The presented algorithm can accelerate both the search for the 
causes of exercise-induced VA and the choice of personalized treatment.

Keywords: ventricular arrhythmias, physical activity, coronary artery disease, 
sudden cardiac death, heart failure, autonomic nervous system.
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патической активности — наиважнейшее дело, залог 
успешного лечения.

Таким образом, чтобы разорвать порочный круг 
прогностически неблагоприятных событий, необ-
ходимы следующие условия  — своевременное вы-
явление и лечение ССЗ, а также профилактика ВСС. 
Наименее изученным является звено, а, возможно, 
и главный маркер угрожающих состояний — ЖА, ин-
дуцированные ФН, или как их ещё называют, сим-
патозависимые, нагрузочные ЖА. В  настоящее вре-
мя не существует единого стандартного алгоритма их 
выявления и дальнейшего ведения таких больных [2]. 

Цель работы: изучив клинико-ЭКГ характеристи-
ки нагрузочных аритмий, разработать алгоритм веде-
ния пациентов с ЖА, индуцированными ФН.

Материал и методы 
Из базы данных НИЛ электрокардиологии 

НМИЦ им. В. А. Алмазова (Центр) за период с  2015 
по 2019гг были выбраны 203 записи холтеровских 
мониторирований (ХМ) с преобладающим/изолиро-
ванным распределением ЖА в  периоды бодрствова-
ния независимо от их общего суточного количества 
(I пункт алгоритма). Периодами бодрствования счи-
тались все участки записи вне зависимости от вре-
мени суток, кроме периодов сна; сон был размечен 
согласно дневнику пациента. Из 203 пациентов были 
отобраны 178 человек, у которых на основании ана-
лиза электронных историй болезни отсутствовали 
противопоказания к  проведению нагрузочной про-
бы  — тредмил-теста (ТТ), и  приглашены для очной 
консультации, включающей сбор анамнеза и  физи-
кальное обследование. Перед проведением ТТ им 
была выполнена ЭКГ, после чего отобраны 167 чело-
век с отсутствием критериев невключения. 

В исследование не включались пациенты с  из-
вестной ИБС и  изменениями ЭКГ покоя, затрудня-
ющими интерпретацию нагрузочного теста. ТТ про-
водился по стандартному протоколу Bruce в утреннее 
время на оборудовании “Schiller CS-200” с  исполь-
зованием регистрирующей 12 отведений ЭКГ систе-
мы “Кардиотехника-07” (ЗАО “Инкарт”, Россия) 
без какой-либо терапии, за исключением гипотен-
зивной. Во время нагрузочной пробы оценивались 
симптомность, гемодинамическая значимость, ко-
личество, морфология и  комплексность ЖА, часто-
та сердечных сокращений (ЧСС), при которой воз-
никала аритмия. Субмаксимальная ЧСС рассчиты-
валась по формуле: (220 — возраст больного) × 0,85. 
Оценка сегмента ST проводилась в  12 отведениях 
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Хроническая сердечная недостаточность (ХСН) 
осложняет течение многих сердечно-сосудистых за-
болеваний (ССЗ), затрудняя их лечение, ухудшая 
прогноз. Поэтому за последние два десятилетия осо-
бенный прицел делается на своевременную диагно-
стику заболеваний сердца, поиск триггеров и марке-
ров, участвующих в  порочном круге развития ХСН, 
т.е. происходит возрождение основного постулата 
отечественной медицины ХХ века  — профилактики 
ССЗ [1].

Нарушение вегетативной регуляции в  сторону 
повышения симпатической активности, имеющее 
место у  лиц с  ХСН, а  также у  пациентов с  высоким 
риском её развития (ранние стадии ишемической бо-
лезни сердца (ИБС), гипертонической болезни (ГБ)), 
может приводить к  нарушениям сердечного ритма, 
в  частности, к  наиболее жизнеугрожающим среди 
всех  — желудочковым аритмиям (ЖА). ЖА, возни-
кающие при измененном  — гипертрофированном, 
ишемизированном миокарде, еще больше усугубля-
ют его нарушенный метаболизм, уменьшают сокра-
тительную активность, а на фоне сниженного порога 
фибрилляции желудочков могут привести к  внезап-
ной сердечной смерти (ВСС) [2].

В действительности, ЖА по современным по-
нятиям представляют собой весьма разнородную 
группу нарушений сердечного ритма как по своим 
качественным характеристикам, так и  по клиниче-
ским особенностям. На основании электрокардио-
графических (ЭКГ) признаков выделяют одиноч-
ные, парные желудочковые эктопические комплексы 
(ЖЭК) и  желудочковые тахикардии (ЖТ), которые 
могут быть моно- и полиморфными, неустойчивыми 
и устойчивыми. По клиническим особенностям ЖА 
еще более неоднородны  — они могут быть бессим-
птомными, сопровождаться неприятными ощуще-
ниями или даже являться гемодинамически значи-
мыми, встречаться как у здоровых людей, так и при 
разнообразной патологии. Исходя из этого, отноше-
ние к  желудочковым нарушениям ритма различно, 
ведение больных во многом зависит от основного 
заболевания. При этом важно подчеркнуть, что нет 
такой многогранной классификации, где чётко отра-
жалась бы связь аритмии с клинико-ЭКГ ситуацией, 
на фоне которой ЖА возникла — покой, физическая 
нагрузка (ФН), болевые эпизоды, ишемические на-
рушения процессов реполяризации и  др. Меньше 
всего данных об участии вегетативной нервной си-
стемы в  аритмогенезе, хотя обнаружить аритмию во 
время ишемии миокарда или при повышении сим-
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ЭКГ. Артериальное давление (АД) измеряли сфигмо-
манометром по методу Короткова. 

Критерии включения в  исследование определя-
лись с  учетом результатов ТТ: пациенты старше 
18  лет, синусовый ритм, появление и/или прогрес-
сирование ЖА во время ФН, воспроизводимые ре-
зультаты ТТ. Для определения воспроизводимости 
результатов на следующий день при аналогичных ус-
ловиях ТТ выполнялся повторно. 

Прогрессированием ЖА во время ФН считалось: 
увеличение количества одиночных ЖЭК в 2 и более раз, 
а также увеличение комплексности ЖА — появление/
увеличение количества парных ЖЭК, эпизодов ЖТ. 

Всем включенным в  исследование пациентам 
проводилась эхокардиография (ЭхоКГ) на аппарате 
Philips iE33 Matrix, и  в  лаборатории Центра выпол-
нялось биохимическое исследование крови с  целью 
исключения электролитных, гормональных наруше-
ний, а также оценки липидного обмена. 

У каждого включенного в исследование пациента 
рассчитывалась претестовая вероятность (ПТВ) ИБС 
с учетом пола, возраста, характера болевого синдрома 
в грудной клетке или одышки [3]. При наличии фак-
торов риска и/или ПТВ >15% (умеренный и высокий 
риск) с  целью исключения ишемического характера 
нагрузочных ЖА при условии воспроизводимости 
результатов ТТ на следующий день проводилась пар-
ная нагрузочная фармакологическая проба с  0,5  мг 
нитроглицерина (Ng). Таким образом, при фармако-
логических пробах ТТ проводился трижды: первый — 
исходный, второй  — для определения воспроизво-
димости результатов, и третий — на фоне Ng. Проба 
считалась положительной, если на фоне принятого 
сублингвально Ng значимо (в  ≥2 раз) уменьшалось 
количество ЖЭК, индуцированных ФН, снижалась 
их комплексность, или они исчезали1. Согласно дан-
ным процитированного исследования такой ответ на 
нитраты мог быть указанием на связь ЖА с ишеми-
ей. С целью верификации связи ЖА с транзиторной 
ишемией пациентам выполнялись визуализирующие 
методы исследования миокарда (стресс-ЭхоКГ — 11, 
перфузионная однофотонная эмиссионная компью-
терная томография мио карда с ФН — 1, коронароан-
гиография (КАГ) — 15). 

При наличии диагностических критериев арит-
могенной кардиомиопатии/дисплазии правого желу-
дочка (АК/ДПЖ) или подозрении на перенесенный 
миокардит  — магнитно-резонансная томография 
сердца. Трем пациентам после консультации генетика 
было выполнено генетическое исследование. Все диа-
гностические исследования и  радиочастотная абла - 

1  Трешкур Т. В., Пармон Е. В., Демидова М. М. и др. Способ диагностики 
ишемических желудочковых нарушений ритма у больных ишемической 
болезнью сердца. Патент РФ на изобретение № 2280402/27.07.2006. 
Бюл. № 21. Ссылка активна на 13.04.2022. https://yandex.ru/patents/doc/
RU2280402C2_20060727.

ция (РЧА) проводились в соответствующих подразде-
лениях Центра. 

Исследование было выполнено в  соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской 
декларации. Протокол исследования был одобрен 
Этическим комитетом. До включения в исследование 
у  всех участников было получено письменное ин-
формированное согласие. 

Исследование выполнено при поддержке гран-
та Министерства науки и высшего образования 
Российской Федерации (соглашение №075-15-2020-
800).

Результаты
Из 167 человек в  претесте ЖА регистрировались 

только у  97 (58%) пациентов. Однако этот факт ни-
как не повлиял в  дальнейшем на вероятность появ-
ления/учащения эктопии во время ТТ, что демон-
стрируют приведенные ниже данные:

А. У  пациентов с  наличием ЖЭК в  претесте во 
время ФН аритмии:

а) исчезали/уменьшались в количестве — у 65;
б) исчезали, но появлялись ЖЭК другой морфо-

логии — у 25;
в) прогрессировали — у 7.
Б. У 48 пациентов с отсутствием ЖЭК в претесте 

во время ФН аритмии появлялись и/или прогресси-
ровали. 

ЖА, которые регистрировались в претесте, но во 
время ФН исчезали или сохранялись с  тенденцией 
к уменьшению, не являлись объектом нашего изуче-
ния. Такие пациенты (65 человек), как и  лица с  не-
воспроизводимыми результатами, и  с  отсутствием 
ЖА при ТТ (22 человека), не включались в данное ис-
следование, но продолжали диспансерное наблюде-
ние согласно алгоритму ведения пациентов с ЖА [4]. 

Таким образом, предметом исследования стали 
80 больных, у  которых независимо от наличия ЖА 
в  претесте во время ФН появлялись и/или прогрес-
сировали и  были воспроизводимы. На схеме алго-
ритма (рис.  1) они представлены в  зависимости от 
поведения ЖА в виде трёх прямоугольников, объеди-
нённых штриховым овалом. К  ним отнесены боль-
ные, у которых:

1. ЖА, имевшие место в  претесте, прогрессиро-
вали во время ТТ (7);

2. ЖА отсутствовали в  претесте, но появлялись 
и прогрессировали во время ТТ (48);

3. ЖА, наблюдавшиеся в  претесте, исчезали, но 
во время ТТ появлялись и прогрессировали ЖА дру-
гой морфологии (25).

Причинно-следственную связь аритмии с каким-
либо ССЗ и/или изменениями в  балансе вегетатив-
ной нервной системы у  этих лиц предстояло выяс-
нить (III пункт алгоритма). 
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Во время ТТ только 23 человека (29%) предъяв-
ляли жалобы. Примечательно, что они носили об-
щий характер и выражались в субъективном ощуще-
нии усталости, одышки и  головокружения. Специ-
фических жалоб, характерных для аритмии (перебои, 
неритмичное сердцебиение и  т.д.), в  течение пробы 
с ФН не было.

Из 80 пациентов, включенных в  исследование, 
умеренная и высокая ПТВ ИБС была выявлена у 22 
(28%), поэтому у  них в  первую очередь необходимо 
было исключить ишемический генез аритмий. 

У трёх из них уже по завершении ТТ диагноз ИБС 
был вероятен, т.к. ЖА возникли на фоне депрессии 

сегмента ST ишемического характера — эти пациен-
ты сразу были направлены на КАГ. Для остальных 
скрининговым дифференциально-диагностическим 
методом в нашем исследовании являлась фармаколо-
гическая проба с Ng, описанная выше.

Положительной она оказалась у 12 пациентов, что 
могло напрямую указывать на связь ЖА с  ишемией 
миокарда. В  дальнейшем верификация ИБС прохо-
дила с  учетом сложностей в  интерпретации резуль-
татов визуализирующих методов исследования у  па-
циентов с  аритмиями. Поэтому больные, имеющие 
частые ЖА и/или ЖА высокой комплексности на 
высоте ФН сразу направлялись на КАГ (5 человек), 

Рис. 1. Схема диагностического алгоритма при ЖА, зарегистрированных в периоды бодрствования по данным ХМ. 
Сокращения: ЖА — желудочковые аритмии, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ПТВ — претестовая вероятность, ФН — физическая нагрузка, ФР — факторы 
риска, ХМ — холтеровское мониторирование, ЭКГ — электрокардиография, Ng — нитроглицерин. 
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остальные  — на стресс-ЭхоКГ (6 человек) и  перфу-
зионную однофотонную эмиссионную компьютер-
ную томографию миокарда с ФН (1 человек).

В качестве демонстрации приводится один из та-
ких 5 случаев (рис. 2). Пациент Ю., 37 лет без жалоб 
на нарушения ритма сердца с  профилактической 
 целью перед занятиями в тренажерном зале обратил-
ся для выполнения нагрузочной пробы. В результате 
на 2-й мин III ступени ТТ при ЧСС 150 уд./мин были 
зарегистрированы ЖЭК, которые при продолжении 
нагрузки увеличивались по количеству и  комплекс-
ности, и  к  концу 3-й мин при появлении неустой-
чивой ЖТ тест был прекращен. Субъективно ФН 
перенеслась удовлетворительно. Значимых измене-
ний сегмента ST не было (рис.  2  А). На следующий 
день результаты ТТ оказались воспроизводимыми 
(рис.  2  В). Причиной прекращения ФН также бы-
ла ЖА высокой комплексности. На фоне принято-
го сублингвально 0,5 мг Ng выполнены три ступени 
нагрузки, ЖА не было (рис.  2 С). Пациент был на-
правлен на КАГ: передняя межжелудочковая ветвь 
стенозирована до 90-95% в проксимальной трети ло-
кальной атеросклеротической бляшкой. После стен-
тирования во время контрольного ТТ через 6 мес. 
ЖА не регистрировалась (рис. 2 D). 

Таким образом, поставить диагноз ИБС удалось 
у 15 человек. Анализ показал, что это были больные 
более старшего возраста, с избыточной массой тела, 
жалобами на ухудшение переносимости ФН в  тече-
ние 6-12 мес., чаще с полиморфным характером ЖА, 
возникновением аритмии при более низкой ЧСС 
(87-109 уд./мин). Пациент Ю. 37 лет, описанный вы-

ше, был исключением по многим характеристикам, 
однако дальнейшее ведение его также осуществля-
лось согласно алгоритму для пациентов со стабиль-
ной ИБС и  ЖА [5]. Этим больным по результатам 
КАГ была проведена ангиопластика со стентирова-
нием вовлеченных коронарных артерий.

У 6 пациентов с ПТВ ИБС >15%, но отрицатель-
ной пробой с Ng ввиду того, что на высоте теста бы-
ла достигнута субмаксимальная ЧСС, визуализиру-
ющие методы исследования не использовали, как 
и  у  остальных 58 пациентов с  низкой ПТВ. Поиск 
причин аритмогенеза у них продолжался. 

Однако пациентке М., 50-ти лет с умеренной ПТВ 
ИБС и  с  отсутствием ответа на Ng всё же была вы-
полнена КАГ. Особая настороженность в  этом слу-
чае возникла в  связи с  внезапным развитием на II 
ступени ТТ на фоне приёма Ng при ЧСС синусового 
ритма 136 уд./мин гемодинамически значимой моно-
морфной ЖТ (29 с, 79 комплексов) с частотой до 158 
уд./мин (рис.  3). Формально увеличение количества 
и  комплексности ЖА при пробе с  Ng служит ука-
занием на отсутствие взаимосвязи между аритмией 
и транзиторной ишемией миокарда, что было и под-
тверждено результатами КАГ. В  ускоренном поряд-
ке пациентке была успешно выполнена РЧА в  зоне 
перегородочной стенки выходного тракта правого 
желудочка.

Описанная выше пациентка М., 50 лет с  нагру-
зочной ЖТ вошла в группу из 25 больных, у которых 
на основании данных офисных измерений АД, днев-
ников самоконтроля АД, изменения показателей 
ЭхоКГ и наличия/отсутствия изменений в других ор-
ганах-мишенях был установлен диагноз ГБ I-II ста-
дий. У  большинства из них (17 человек) отмечались 
некоторые схожие с  больными ИБС характеристики 
аритмии на ЭКГ: полиморфный характер ЖА, более 
низкая ЧСС синусового ритма при возникновении 
аритмии (82-116 уд./мин). Однако нагрузочная ЖА 
у них не была связана с ишемией миокарда, и паци-
енты с ГБ были несколько моложе, чем больные ИБС. 
Дальнейшее их ведение осуществлялось согласно кли-
ническим рекомендациям по лечению артериальной 
гипертензии (IV пункт алгоритма) [6]. При контроль-
ных ТТ на фоне адекватно подобранной гипотензив-
ной терапии отмечалось уменьшение количества эк-
топии вплоть до полного её исчезновения.

У 21 из 40 оставшихся пациентов с  помощью 
ЭхоКГ удалось выявить наличие малых аномалий 
развития сердца (МАРС): пролапс митрального кла-
пана с митральной регургитацией 1-2 степени (14 че-
ловек) и ложные хорды левого желудочка (7 человек). 
Дальнейшее их ведение осуществлялось согласно 
рекомендациям “Структурные аномалии сердца” от 
2016г (IV пункт алгоритма) [7]. 

При первичном обследовании с нагрузочной ЖА 
у 19 пациентов не удалось обнаружить структурное за-

Рис. 2. Пациент Ю. 37 лет. Фрагменты ЭКГ во время выполнения ТТ. А — 1-й 
ТТ; В — 2-й ТТ на воспроизводимость; С — 3-й ТТ на фоне приема сублинг-
вально 0,5  мг Ng; D  — контрольный ТТ через 6 мес. после стентирования. 
Скорость бумаги 25 мм/с. Объяснение в тексте.

А

B

C

D



95

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

95

Рис. 3. Фрагменты ЭКГ пациентки М. во время ТТ на фоне приёма Ng (протокол Bruce). А — внезапное развитие мономорфной ЖТ при частоте синусового ритма 
136 уд./мин на II ступени теста. В — продолжение ЖТ с частотой до 157 уд./мин на 1-ой мин восстановительного периода. С — затухание ЖТ в виде уменьшения 
комплексности (3-4 комплекса).

A 

B

C



96

Российский кардиологический журнал 2022; 27 (7) 

96

болевание сердца или другую причину, поддержива-
ющую аритмогенез. Первичное представление о них 
было как о  пациентах с  “идиопатическими” симпа-
тозависимыми ЖА. Клинико-ЭКГ-характеристики 
аритмий у пациентов с МАРС и “идиопатическими” 
ЖА значимо не различались: они были мономорфны-
ми, возникали при высокой ЧСС синусового ритма 
(118-132 уд./мин) и как правило являлись бессимптом-
ными. Тем не менее, в  сравнении с  пациентами без 
структурных аномалий больные с МАРС имели боль-
ший средний возраст.

Особое внимание было обращено на 7 пациен-
тов в  возрасте от 18 до 27 лет с  “идиопатическими” 
симпатозависимыми неустойчивыми ЖТ, у  4 из них 
ЖТ были полиморфными. За время проспективного 
наблюдения ЖА у них увеличивалась по данным ХМ 
в количестве (с 1,5-5 тыс. в сут. до 27-35 тыс.) и ком-
плексности. На ЭхоКГ в динамике изменения выяв-
лены только у 2 человек: у одной увеличился индекс 
объема левого предсердия, у другого — правого желу-
дочка. На магнитно-резонансной томографии сердца 
участков фиброза и жировых включений ни у кого из 
этих 7 пациентов выявлено не было, что, вероятно, 
может свидетельствовать о  ранних стадиях заболе-
ваний, когда субстрат, доступный для визуализации, 
ещё не сформирован. Несмотря на это, у  5 человек 
нам удалось верифицировать диагноз АК/ДПЖ: в  2 
случаях этому способствовали результаты гистохи-
мического исследования биоптатов, взятых во время 
РЧА, в 3 — генетического исследования, направлен-
ного на выявление аритмологических синдромов. 
Диспансерное наблюдение оставшихся больных про-
должается (III, V пункты алгоритма).

Клинический пример верификации АК/ДПЖ 
у женщины 36 лет, обратившейся с жалобами на пери-
одические перебои в работе сердца, имевшей исходно 
при ХМ 5 тыс. ЖЭК в период бодрствования; нагру-
зочную неустойчивую ЖТ во время ТТ, нормальную 
ЭКГ покоя и ЭхоКГ, был описан и опубликован нами 
ранее [8]. В процессе наблюдения количество моно-
морфных ЖЭК у неё возросло до 35 тыс. Морфология 
ЖЭК у этой пациентки являлась типичной для выход-
ного тракта правого желудочка. Учитывая количество 
ЖА и  их морфологию, были определены показания 
к  РЧА эктопического очага, которая была успешно 
проведена. Также выполнена эндомиокардиальная 
биопсия, и в биоптате из верхушки обнаружена оста-
точная площадь кардиомиоцитов с  замещением фи-
брозной и жировой тканью 12%, из межжелудочковой 
перегородки — 4%. Позже при генетическом исследо-
вании в 11 экзоне гена TMEM43 был обнаружен ред-
кий вариант мутации p.R312W в  гетерозиготном со-
стоянии, характерный для АК/ДПЖ. 

Следует отметить, что у всех пациентов, включен-
ных в исследование, интервал QT оставался в преде-
лах нормы.

Мы хотим акцентировать внимание на том, что 
далеко не сразу удаётся установить диагноз пациенту 
с впервые обнаруженной нагрузочной ЖА, поэтому им 
крайне важно продолжать диспансерное наблюдение 
(V пункт алгоритма). В  частности, у  только что упо-
мянутой пациентки поиск заболевания, способство-
вавшего аритмогенезу, продолжался 10 лет. Благодаря 
разработанному в  НИЛ электрокардиологии Центра 
алгоритму удается эффективно конт ролировать тече-
ние заболеваний, на фоне которых была выявлена на-
грузочная ЖА; у  43 больных (54%) получено полное 
освобождение от аритмии благодаря медикаментозной 
терапии (17), реваскуляризации миокарда (15) и  РЧА 
(11); у пациентов с “идиопатическими” аритмиями про-
должается диагностический поиск.

Обсуждение 
Про ЖА известно, что они являются одним из наи-

более значимых маркеров ВСС, часто становятся дебю-
том ещё не выявленной структурной патологии сердца 
или серьезной генетически обусловленной аномалии [2, 
8]. Устранение ЖА с помощью эффективного антиарит-
мического препарата  — иногда самый короткий путь 
к освобождению от неё, но гораздо актуальнее изу чение 
причинно-следственной связи аритмии и  ассоцииро-
ванного с ней заболевания, ибо устранение триггера ЖА 
может стать более радикальным средством. 

Занимаясь проблемой желудочковых эктопий >30 
лет, с  учетом накопленного опыта мы разработали 
и  представили дифференциально-диагностические 
алгоритмы ведения пациентов с  ЖА разного генеза, 
не противоречащие имеющимся клиническим ре-
комендациям [4, 5]. В  продолжение изучения этой 
проблемы в настоящей статье мы предлагаем расши-
ренный план выявления ЖА, индуцированных ФН, 
у  пациентов с  распределением ЖА в  периоды бодр-
ствования по данным ХМ в виде алгоритма. 

В работе мы использовали знания о  суточных 
и ситуационных изменениях вегетативной регуляции 
и предположили, что пациенты с ЖА, индуцирован-
ными ФН, чаще будут встречаться среди больных 
с  распределением аритмий во время бодрствования 
по данным ХМ. В  связи с  этой гипотезой именно 
ХМ стало для нас скрининговым методом в  данном 
исследовании. Однако мы не исключаем, что на-
грузочные ЖА могут быть и  случайной находкой. 
Например, нам встречались пациенты, которые вы-
полняли пробу с  ФН без предварительного ХМ: это 
были молодые люди без каких-либо жалоб, решив-
шие пройти тест по собственной инициативе перед 
началом тренировок в фитнес-центре. 

В этой работе мы хотим привлечь внимание вра-
чей к  проблеме индуцированных нагрузкой ЖА по 
нескольким причинам. Во-первых, они являются 
наименее изученными среди всех желудочковых на-
рушений ритма. Отчасти это связано с тем, что про-
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ведение нагрузочных проб в  клинической практике 
при аритмиях не распространено, несмотря на то, 
что при наличии ЖА они относятся к  I классу по-
казаний [2]. Во-вторых, пациенты, как выяснилось, 
на такую аритмию редко жалуются: она возникает на 
фоне синусовой тахикардии и  может не ощущаться. 
Отсутствие симптомности нагрузочных ЖЭК может 
объясняться ещё и  парасистолическим характером 
эктопии, приводящем к  образованию сливных ком-
плексов, во время которых работа предсердий и  же-
лудочков в целом синхронизирована. 

И, наконец, несмотря на то, что индуцированные 
ФН ЖА зарекомендовали себя как прогностически 
неблагоприятные, с высоким риском развития серь-
ёзных сердечно-сосудистых событий, они не выделя-
ются в  отдельный класс и  не считаются аритмиями 
“высоких градаций”, что способствует снижению 
настороженности специалистов в  отношении этих 
аритмий [9]. Однако в ряде современных алгоритмов 
по ведению больных с нарушениями ритма должно-
го внимания ЖА, индуцированным ФН, не уделяет-
ся [2, 10]. Такие аритмии по определению являются 
симпатозависимыми: ФН — физиологичный способ 
усиления симпатических влияний на сердце. 

Стоит подчеркнуть, что для достоверной оцен-
ки характеристик нагрузочных ЖА и определения их 
клинической значимости важно достижение субмак-
симальной ЧСС, поэтому дозированная нагрузочная 
проба, проведенная под врачебным контролем, со-
гласно протоколу и  критериям её прекращения, об-
ладает безусловным преимуществом перед ХМ в диф-
ференциальной диагностике неясных по характеру 
аритмий. 

Говоря о  роли ХМ в  диагностике нагрузочных 
ЖА, важно упомянуть некоторые ограничения это-
го метода. В  большинстве программ-дешифраторов 
расчёт эктопии производится суммарно за время 
наблюдения или за час исследования, но ФН часто 
занимает лишь минуты, поэтому ХМ не может дать 
истинного представления о  количестве и  поведении 
ЖА за такой короткий период. Принципиальным 
это может быть при ЖЭК разных форм. Напомним, 
мы констатировали факт исчезновения ЖЭК одной 
морфологии, имевшей место в претесте, и появление 
другой — уже во время ФН. Доказать истинную при-
чину полиморфизма в рамках данного исследования 
нам не удалось. Теоретически можно предположить 
две версии этого явления: 

— появление новой желудочковой эктопии во 
время ФН из другого центра;

— или же форма ЖЭК изменилась не от локали-
зации источника эктопии, а от скорости и пути рас-
пространения импульса в  желудочках, так называе-
мый “ложный полиморфизм” [11].

Как известно, аритмия может являться критери-
ем прекращения нагрузочной пробы до достижения 
намеченной ЧСС. Определиться с  характером ЖА 
у  пациентов с  умеренной и  высокой ПТВ ИБС нам 
помогал фармакологический тест с Ng. Актуальность 
проведения такой пробы в  ситуации дифференци-
ального диагноза подтверждают и  Froelicher VF, et 
al., показавшие, что риск развития ИБС среди па-
циентов с нагрузочными ЖА был в 3 раза выше, чем 
у больных без таких аритмий [12]. 

Лечение пациентов с  ЖА, безусловно, должно 
проводиться с учетом основного заболевания, выра-
женности аритмии и  выбора пациента. Напомним, 
что именно β-адреноблокаторам отдаётся предпочте-
ние в  лечении пациентов с  ЖА, индуцированными 
ФН, а результаты фармакологической пробы с ними 
позволяют прогнозировать успешность длительной 
терапии. 

В своём алгоритме мы предлагаем больным с ЖА, 
индуцированными ФН, диспансерное наблюдение, 
особенно, если причина аритмии ещё не выясне-
на. Клиницистам следует внимательно отслеживать 
и  более агрессивно модифицировать факторы риска 
развития у них ССЗ. В пользу такого подхода свиде-
тельствуют и  данные Бокерии О. Л. и  др., которые 
показали, что случаи ВСС, связанные с  ФН и  заня-
тиями спортом у  молодых, в  большинстве сопряже-
ны с недиагностированными заболеваниями, такими 
как кардиомиопатии или первичные электрические 
болезни сердца [13]. 

Заключение 
В разработанном нами алгоритме ведения па-

циентов с  ЖА, выявленными при ХМ во время 
бодрствования, рекомендуется проведение пробы 
с  ФН. Частота выявления ЖА, индуцированных 
ФН, среди таких пациентов в  нашем исследова-
нии составила 48%. Клинико-ЭКГ-характеристика 
ЖА в  ходе нагрузки способствует своевременной 
диагностике прогностически неблагоприятных за-
болеваний, в  т.ч. ИБС и  ГБ, являющихся одними 
из наиболее частых причин развития ХСН и  ВСС. 
Выявление их на ранних стадиях  — профилакти-
ка осложнений и  снижение инвалидизации насе-
ления. 

С помощью представленного диагностического 
алгоритма, следуя его пунктам, можно оптимально 
ускорить поиск как причины ЖА, так и выбора пер-
сонифицированного метода лечения. 

Отношения и деятельность. Исследование выполне-
но при поддержке гранта Министерства науки и выс-
шего образования Российской Федерации (соглаше-
ние № 075-15-2020-800).



98

Российский кардиологический журнал 2022; 27 (7) 

98

1. 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.

2. Lebedev DS, Mikhailov EN, Neminuschiy NM, et al. Ventricular arrhythmias. Vent-
ricular tachycardias and sudden cardiac death. 2020 Clinical guidelines. Russian 
Journal of Cardiology. 2021;26(7):4600. (In Russ.) Лебедев Д. С., Михайлов Е. Н., 
Неминущий Н. М. и  др. Желудочковые нарушения ритма. Желудочковые тахи-
кардии и  внезапная сердечная смерть. Клинические рекомендации 2020. 
Российский кардиологический журнал. 2021;26(7):4600. doi:10.15829/1560-
4071-2021-4600.

3. Foldyna B, Udelson JE, Karády J, et al. Pretest probability for patients with suspected 
obstructive coronary artery disease: re-evaluating Diamond-Forrester for the 
contemporary era and clinical implications: insights from the PROMISE trial. Eur Heart J 
Cardiovasc Imaging. 2019;20(5):574-81. doi:10.1093/ehjci/jey182.

4.  Shlyakhto EV, Treshkur TV, Tulintseva TE, et al. Algorithm for the management of patients 
with ventricular arrhythmias. Ter Arkh. 2015;87(5):106-12. (In Russ.) Шляхто Е. В., 
Трешкур Т. В., Тулинцева Т. Э. и  др. Алгоритм ведения пациентов с  желудочко-
выми аритмиями. Терапевтический архив. 2015;87(5):106-12. doi:10.17116/
terarkh2015875106-112.

5.  Ryngach EA, Treshkur TV, Tatarinova AA, et al. Algorithm for the management of patients 
with stable coronary heart disease and high-grade ventricular arrhythmias. Ter Arkh. 
2017;1:94-102 (In Russ.) Рыньгач Е. А., Трешкур Т. В., Татаринова А. А. и др. Алгоритм 
ведения пациентов со стабильной ишемической болезнью сердца и желудочковыми 
аритмиями высоких градаций. Терапевтический архив. 2017;1:94-102. doi:10.17116/
terarkh201789194-102. 

6.  Kobalava ZD, Konradi AO, Nedogoda SV, et al. Arterial hypertension in adults. 
Clinical guidelines 2020. Russian Journal of Cardiology. 2020;25(3):3786. (In Russ.) 
Кобалава Ж. Д., Конради А. О., Недогода С. В. и  др. Артериальная гипертензия 
у  взрослых. Клинические рекомендации 2020. Российский кардиологический жур-
нал. 2020;25(3):3786. doi:10.15829/1560-4071-2020-3-3786.

7.  Supranational (international) Guidelines for Management of the Heart Structural 
Anomalies were developed by the expert committee of Eurasian Association of Internists, 
Belarusian Scientific Society of Cardiologists and Russian Scientific Medical Society 
of Internal Medicine. Medical Bulletin of the North Caucasus. 2018;13(1-2):272-324. 
(In  Russ.) Наднациональные (международные) рекомендации. Структурные анома-
лии сердца. 2016. ЕАТ, БНОК, РНМОТ. Медицинский вестник Северного Кавказа. 
2018;13(1-2):272-324. doi:10.14300/mnnc.2018.13040.

8.  Treshkur TV, Parmon EV, Tulintseva TE, et al. Ventricular arrhythmia: a 10-year path 
to  diagnosis. Profilakticheskaya Meditsina. 2021;24(1):79-85. (In Russ.) Трешкур Т. В., 
Пармон Е. В., Тулинцева Т. Э. и  др. Профилактическая медицина. 2021;24(1):79-85. 
doi:10.17116/profmed20212401179. 

9.  Ryan M, Lown B, Horn H. Comparison of ventricular ectopic activity during 24-hour 
monitoring and exercise testing in patients with coronary heart disease. New England 
Journal of Medicine. 1975;292(5):224-9. doi:10.1056/NEJM197501302920502.

10.  Lebedev DS, Mikhailov EN. Algorithms for managing patients with cardiac arrhythmias: 
tutorial  — 2 ed., M.: Russian Society of Cardiology, 2021. p.116. (In Russ.) Под ред. 
Лебедев Д. С., Михайлов Е. Н. Алгоритмы ведения пациентов с нарушениями ритма 
сердца: учеб. пособие.  — 2-е изд., испр. и  доп. М.: Российское кардиологическое 
общество, 2021. 116 c. ISBN: 978_5_6044101_2_7.

11.  Treshkur TV, Panova EA, Chmelevskii MP, et al. Determination of etiologic factors and 
electrophysiological features of ventricular arrhythmias in patients with coronary heart 
disease  — the basis of successful therapy. Kardiologiya i Serdechno-Sosudistaya 
Khirurgiya. 2014;7(4):112-7. (In Russ.) Трешкур Т. В., Панова Е. А., Чмелевский М. П. 
и  др. Определение этиологических факторов и  электрофизиологических особен-
ностей желудочковой аритмии у  больного ИБС  — основа успешной терапии. 
Кардиология и сердечно-сосудистая хирургия. 2014;7(4):112-7.

12.  Froelicher VF, Thomas M, Pillow C, et al. An epidemiological study of asymptomatic 
men screened with exercise testing for latent coronary heart disease. Am.J.Cardiol. 
1974;34:770-6. doi:10.1016/0002-9149(74)90694-8.

13.  Bockeria OL, Ispiryan AYu. Sudden cardiac death in athletes. Annaly aritmologii. 
2013;10(1):31-9. (In Russ.) Бокерия О. Л., Испирян А. Ю. Внезапная сердечная смерть 
у спортсменов. Анналы аритмологии. 2013;10(1):31-9.

Литература/References



9999

Оценка влияния катетерного лечения фибрилляции предсердий на функции левого и правого 
предсердий

Московских Т. В., Сморгон А. В., Арчаков Е. А., Усенков С. Ю., Баталов Р. Е., Попов С. В.

Цель. Оценить влияние катетерной аблации на изменение функций левого (ЛП) 
и правого предсердий (ПП) у пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП).
Материал  и  методы. В исследование включено 28 пациентов (14 мужчин 
и 14 женщин) в возрасте от 33 до 72 лет (средний возраст 57,7±9,9 лет) с па-
роксизмальной (n=23) и персистирующей формами ФП (n=5). Всем паци-
ентам выполнялась радиочастотная аблация (РЧА) с антральной изоляцией 
устьев легочных вен. До катетерного лечения и через 3 дня после проводи-
лась трансторакальная двухмерная эхокардиография на синусовом ритме 
с оценкой резервуарной, проводниковой, насосной функций ЛП и пиковой 
продольной деформации ПП.
Результаты. У исследованных пациентов выявлено статистически значимое 
снижение резервуарной, проводниковой и насосной функции ЛП после про-
ведения РЧА, в то время как статистически значимого изменения пиковой 
продольной деформации ПП после катетерной аблации не зарегистрировано. 
Функция резервуара ЛП уменьшилась на 6,45%, (р<0,001); функция прово-
дника на 3,59% (р<0,001); насосная функция на 2,85% (р<0,001); пиковая про-
дольная деформация ПП увеличилась на 0,73% (р=0,43). 
Заключение. Катетерная аблация оказывает значимое повреждающее дей-
ствие на ткань ЛП, угнетая резервуарную, насосную и проводниковую функ-
ции. При этом сократительная способность ПП в раннем послеоперационном 
периоде улучшается незначимо. 

Ключевые  слова: фибрилляция предсердий, катетерная аблация, левое 
предсердие, правое предсердие, фиброз предсердий, speckle tracking.
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Effect of catheter ablation for atrial fibrillation on left and right atrial function

Moskovskikh T. V., Smorgon A. V., Archakov E. A., Usenkov S. Yu., Batalov R. E., Popov S. V.

Aim. To evaluate the effect of catheter ablation on left (LA) and right atria (RA) fun-
ction in patients with atrial fibrillation.
Material and methods. The study included 28 patients (14 men and 14 women) 
aged 33 to 72 years (mean age, 57,7±9,9 years) with paroxysmal (n=23) and 
persistent AF (n=5). All patients underwent radiofrequency ablation (RFA) with 
pulmonary vein antrum isolation. Before ablation and 3 days after, transthoracic two-
dimensional echocardiography was performed in sinus rhythm with an assessment 
of LA reservoir, conduit and booster pump function and RA peak longitudinal strain.
Results. In the studied patients, a significant decrease in the reservoir, conduit and 
booster pump function of the LA was revealed after RFA, while there was no significant 
change in RA peak longitudinal strain after catheter ablation. LA reservoir, conduit and 
booster pump function decreased by 6,45% (p<0,001), 3,59% (p<0,001), 2,85% 
(p<0,001), respectively, while RA peak longitudinal strain increased by 0,73% (p=0,43).
Conclusion. Catheter ablation has a significant damaging effect on the LA tissue, 
inhibiting the reservoir, pumping and pipeline functions. At the same time, the 
contractility of the PP in the early postoperative period improves, but not significantly.

Keywords: atrial fibrillation, catheter ablation, left atrium, right atrium, atrial fi-
brosis, speckle tracking.
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Изучение влияния механической функции лево-
го предсердия (ЛП) на развитие и прогрессирование 
фибрилляции предсердий (ФП), прогнозирование со-
хранения синусового ритма на фоне медикаментозно-
го и  интервенционного лечения пациентов остается 
актуальным вопросом уже длительное время [1]. 

Основным методом лечения ФП является кате-
терная аблация (КА) [2, 3]. По результатам многих 
исследований была доказана высокая информа-
тивность показателей деформации ЛП в  качестве 
предик торов эффективности катетерного лечения 
ФП [4]. Сама же КА, выполненная любым способом 
и в любом объеме, приводит к постаблационной дис-
функции, угнетая механическую способность ЛП, 
оказывая значимое влияние на все функции: резер-
вуарную, проводниковую и насосную [5]. Это состоя-
ние может являться причиной развития экстрасисто-
лии, пароксизмов предсердных тахиаритмий, тром-
бообразования, снижения качества жизни пациентов 
в раннем послеоперационном периоде. 

Несмотря на то, что при развитии аритмии про-
цессы ремоделирования затрагивают оба предсердия 
и  в  мировой литературе имеются данные о  вкладе 
правого предсердия (ПП) в возникновение и поддер-
жание ФП [6, 7], влияние КА на функцию ПП в ран-
нем послеоперационном периоде ранее не изучалось.

Цель: оценить влияние КА на изменение функ-
ции ЛП и ПП у пациентов с ФП.

Материал и методы
Исследование было выполнено в  соответствии 

со стандартами надлежащей клинической практики 
и принципами Хельсинкской декларации. Протокол 
исследования был одобрен комитетом по биоме-
дицинской этике при Федеральном государствен-
ном бюджетном научном учреждении “Научно-
исследовательский институт кардиологии”. Все 
пациенты дали письменное информированное со-
гласие перед процедурами.

В исследование включено 28 пациентов (14 муж-
чин и 14 женщин) в возрасте от 33 до 72 лет со сред-
ним возрастом 57,7±9,9 лет, с симптомной пароксиз-
мальной (n=23; 82%) и  персистирующей формами 
ФП (n=5; 18%), без эффекта от антиаритмической 
терапии. Основным диагнозом у  23 пациентов бы-
ла гипертоническая болезнь (82%), у  11 из них ги-
пертония сочеталась ишемической болезнью сердца 
(39%) без показаний к  реваскуляризации миокарда, 
у  1 пациента миокардит без признаков активности 
(3,5%). Все пациенты получали медикаментозною 
терапию по показаниям. Критериями исключения 
являлись сниженная фракция выброса левого желу-
дочка (ЛЖ) (<50%); наличие клапанной патологии; 
ранее перенесенный инфаркт миокарда с изменени-
ем сократимости ЛЖ, катетерное лечение по поводу 
нарушений ритма сердца; наличие имплантирован-
ных устройств; легочная артериальная гипертензия; 
тромбоз полостей сердца. Клинические характери-
стики представлены в таблице 1.

Всем пациентам во время госпитализации про-
водили стандартные клинические обследования, 
включавшие в  себя опрос и  осмотр, клинический 
и  биохимический анализы крови, исследование 
функции щитовидной железы, 12-канальную элек-
трокардиограмму, трансторакальную эхокардиогра-
фию (ЭхоКГ) с  оценкой объемных и  функциональ-
ных показателей ЛЖ и предсердий (табл. 2). 

Всем пациентам была проведена КА в  условиях 
рентген-операционной под внутривенной медика-
ментозной седацией. Через правую бедренную вену, 
пунктированную по методу Сельдингера, в  полость 
ПП проводили электроды-катетеры. Под контролем 
чреспищеводной ЭхоКГ пунктировали межпредсерд-
ную перегородку, через которую проводили электро-
ды для радиочастотной аблации (РЧА) в  полость 
ЛП. Для электроанатомической реконструкции ЛП 
использовали нефлюроскопическую систему Carto 
3 (Biosense Webster, США), антральную изоляцию 

•  После проведения катетерной аблации фи-
брилляции предсердий значимо снижают-
ся насосная, проводниковая и  резервуарная 
функции левого предсердия. 

•  В  раннем послеоперационном периоде после 
антральной изоляции устьев легочных вен со-
кратимость правого предсердия значимо не 
изменяется.

•  2D speckle tracking эхокардиография является 
доступным и  информативным методом оцен-
ки сократимость предсердий. 

•  After catheter ablation for atrial fibrillation, the 
left atrial reservoir, conduit and booster pump 
functions are significantly reduced.

•  In the early postoperative period after pulmonary 
vein antrum isolation, the right atrial contractility 
does not change significantly.

•  2D speckle tracking echocardiography is an ac-
cessible and informative method for assessing atrial 
contractility.

Ключевые моменты Key messages
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легочных вен (ЛВ) проводили аблационным катете-
ром NaviStar CoolFlow (Biosense Webster, США) с ис-
пользованием максимальной мощности 45-50  Вт 
с  применением орошения со скоростью 17 мл/мин. 
Электрофизиологическим критерием изоляции ЛВ 
служило исчезновение потенциалов ЛВ на циркуляр-
ном электроде Lasso (Biosense Webster, США). При 
проведении стимуляции ЛВ и  ЛП регистрировали 
блок “входа” и “выхода” [8]. 

До КА и на третьи сутки после нее всем выполня-
лась двухмерная трансторакальная ЭхоКГ с отслежи-
ванием speckles обоих предсердий на ультразвуковом 
сканере Phillips Affinity 15 с секторным датчиком 2,5-
5 МГц в соответствии с согласованным документом, 
стандартизирующим визуализацию деформаций [9]. 
Всем пациентам исследование проводилась на сину-
совом ритме в четырехкамерной позиции, в качестве 
“нулевого” значения использовался зубец Р. Анализ 

серошкальных изображений проводился в  режиме 
оффлайн с  использованием программного обеспе-
чения Philips QLAB 12. Сегменты с  неаде кватным 
отслеживанием были исключены из анализа. Оце-
нивались все компоненты миокардиальной дефор-
мации для ЛП (функция резервуара, проводника 
и  насоса) (рис.  1) и  продольная пиковая систоличе-

Таблица 1
Клиническая характеристика пациентов,  

M±SD или Ме [Q25;Q75]

Показатель Значение 
Мужчины/женщины, n (%) 14/14 (50/50)
ИМТ, кг/м2 29,76±5,4
ГБ, n (%) 23 (82)
ИБС, n (%) 11 (39)
Миокардит, n (%) 1 (3,5)
Идиопатическая ФП, n (%) 1 (3,5)
Пароксизмальная/персистирующая ФП, n (%) 23/5 (82/18)
Длительность анамнеза ФП, мес. 24 (11; 72)
ХСН 
I, n (%) 7 (25)
II, n (%) 6 (21,4)
III, n (%) 0 (0)
EHRA, баллы 2 (2; 2)
СHA2DS2-VASс, баллы 2,5±1,7
HAS-BLED, баллы 1 (0; 1)
Антиаритмическая терапия
Амиодарон, n (%) 7 (25)
Соталол, n (%) 10 (36)
Пропафенон, n (%) 9 (32)
Лаппаконитина гидробромид, n (%) 1 (3,5)
Метопролол, n (%) 1 (3,5)
Антикоагулянтная терапия
Ривароксабан, n (%) 13 (46)
Дабигатран, n (%) 8 (29)
Апиксабан, n (%) 7 (25)

Сокращения: ГБ — гипертоническая болезнь, ИБС — ишемическая болезнь 
сердца, ИМТ — индекс массы тела, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — 
хроническая сердечная недостаточность, СHA2DS2-VASс  — шкала оценки 
риска ишемического инсульта у  пациентов с  фибрилляцией предсердий, 
EHRA  — количественная шкала симптомов, связанных с  фибрилляцией 
предсердий, HAS-BLED  — шкала оценки риска кровотечений у  пациентов 
с фибрилляцией предсердий.

Таблица 2
Эхокардиографические характеристики пациентов, 

M±SD или Ме [Q25;Q75]

Показатели Значения 
ФВ ЛЖ, % 67±3,7
КДО ЛЖ, мл 93,7±16,9
КСО ЛЖ, мл 30,7±6,8
ПЗР ЛП, мм 38,5±3,1
Ширина ЛП, мм 41,8±3,0
Длинна ЛП, мм 54,5 (48,5; 56)
ЛПО, мл 67,5±10,8
ЛПИ, мл/м2 32,7 (29,9; 40)
Ширина ПП, мм 41,8±3,3
Длина ПП, мм 50,14±3,1
ППО, мл 65,7±11,1
ППИ, мл/м2 31,7 (29,5; 38)
СДПЖ, мм рт.ст. 27,6±3,2
ИММ ЛЖ, г/м2 79±6,7
Е, см/с 69,8±10,5
А, см/с 72,9±16,5
Е/А 0,9 (0,78; 1,19)
е’, см/с 11 (9,5; 11)
Е/е’ 6,5±1,2

Сокращения: ИММ — индекс массы миокарда, КДО — конечный диастоличе-
ский объём, КСО — конечный систолический объём, ЛЖ — левый желудочек, 
ЛП  — левое предсердие, ЛПИ  — индекс объёма левого предсердия, ЛПО  — 
объём левого предсердия, ПЗР  — передне-задний размер, ПП  — правое 
предсердие, ППИ  — индекс объёма правого предсердия, ППО  — объём 
правого предсердия, СДПЖ — систолическое давление в правом желудочке, 
ФВ — фракция выброса.

Рис. 1. Продольная деформации ЛП.
Сокращения: LAScdED  — функция проводника, LASct ED  — сократительная 
функция, LASrED — резервуарная функция.
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ская деформация для ПП (рис. 2), среднее значение 
по всем сегментам в течение всего сердечного цикла 
использовалось для конечного значения.

Статистическая обработка выполнялась в  про-
грамме Statistica v. 10 (Statsoft, США), для оценки 
нормальности распределения признака применял-
ся критерий Шапиро-Уилка. Данные описывались 
с использованием абсолютных значений и их долей, 
выраженных в  процентах, в  виде средних значений 
с  указанием стандартного отклонения (M±SD), ли-
бо медиан и  квартильных размахов (Ме [Q25;Q75]). 
Достоверность различий между количественными 
признаками определяли по критерию t Стьюдента 
(р<0,05) а  по качественным признакам  — по χ2 
Пирсона (p<0,05).

Результаты и обсуждение
Механика предсердий состоит из 3 фаз: резерву-

арной, во время которой кровь из легочных и полых 
вен заполняет предсердия, растягиваются мышечные 
волокна, регистрируется положительная деформация 
с  пиковым значением во время открытия митраль-
ного и  трикуспидального клапанов. Затем наступа-
ет фаза канала или проводника, при этом кровь из 
предсердий и  вен пассивно поступает в  желудочки, 
напряжение мышечных волокон снижается до плато, 
отмечается “нулевая” деформация. Далее происходит 
сокращение мышечных волокон — систола предсер-
дий, кровь активно нагнетается в  желудочки, реги-
стрируется отрицательная деформация предсердий. 

В  норме вклад каждого из компонентов механиче-
ской функции ЛП составляет ~40, 35 и 25%, соответ-
ственно [10]. 

Было установлено, что во время пароксизма арит-
мии значимо меняется сократимость предсердий 
из-за нарушения эластических свойств миокарда, 

Рис. 2. Продольная деформации ПП.

Таблица 3
Изменение деформации правого ли левого предсердий, M±SD или Ме [Q25;Q75]

Показатель Деформация (%) Изменение деформации (%)
До РЧА Через 3 дня после РЧА

Функция резервуара ЛП 25,68 (22,83; 28,84) 19,23 (17,4; 22,15) 6,45 (25,1%) (р<0,001)
Функция проводника ЛП 16,54±5,36 12,95±4,81 3,59 (21,7%) (р<0,001)
Насосная функция ЛП 10,24±3,99 7,39±3,48 2,85 (27,8%) (р<0,001)
Продольная деформация ПП 21,85 (19,73; 29,38) 22,58 (20,0; 32,95) 0,73 (3,3%) (р=0,43)

Сокращения: ЛП — левое предсердие, ПП — правое предсердие, РЧА — радиочастотная аблация.

Рис. 3. Изменение показателей резервуарной функции ЛП.
Сокращение: ЛП — левое предсердие.

Рис. 4. Изменение показателей функции проводника ЛП.
Сокращение: ЛП — левое предсердие.
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снижения растяжимости, утраты насосной функ-
ции. После восстановления синусового ритма лю-
бым способом (спонтанная, медикаментозная или 
электрическая кардиоверсия), развивается феномен 
“оглушения” или станинга, который представляет 
собой механическую дисфункцию миокарда обо-
их предсердий и  может сохраняться от нескольких 
дней до 3-4 нед. и более в зависимости от продолжи-
тельности аритмии, структурного ремоделирования 
предсердий [11]. 

Многими исследователями было доказано по-
вреждающее действие КА на миокард ЛП, так, на-
пример, в  нескольких работах Мамчур И. Н. и  др. 
(2018) с  оценкой функции ЛП было продемонстри-
ровано значимое влияние радиочастотной и  крио-
аблации устьев ЛВ на механическую функцию ЛП, 
особенно, на резервуарную и насосную фазу, за счет 
снижения его пассивной растяжимости и  активной 
сократимости, нарушения функции муфт ЛВ и  уве-
личения легочного сосудистого сопротивления [12]. 

Liżewska-Springer A, et al. (2020) в  своей работе 
изу чали изменение функции как ЛП, так и ПП, по-
сле КА. Было продемонстрировано значительное 
улучшение сократимости обоих предсердий через 6 
мес. после КА независимо от ритма во время исход-
ного обследования, что доказывает влияние РЧА ФП 
на оба предсердия. Но в данной работе нет информа-
ции о механической способности предсердий в ран-
нем послеоперационном периоде [13].

У пациентов, включенных в  исследование, бы-
ла проведена оценка воздействия КА на механиче-
скую способность обоих предсердий. До катетерно-
го лечения ФП функция резервуара ЛП составляла 

25,68% (22,83; 28,84), после 19,23% (17,4; 22,15), тка-
невая деформация уменьшилась на 6,45% (р<0,001); 
функция проводника ЛП до РЧА  — 16,54±5,36%, 
после  — 12,95±4,81%, уменьшение тканевой дефор-
мации на 3,59% (р<0,001); насосная функция ЛП до 
РЧА — 10,24±3,99%, после — 7,39±3,48%, изменение 
тканевой деформации на 2,85% (р<0,001); пиковая 
продольная деформация ПП до РЧА — 21,85% (19,73; 
29,38), после  — 22,58% (20,0; 32,95), изменение де-
формации составило 0,73% (р=0,43). Результаты 
представлены в таблице 3.

В результате анализа полученных данных после 
проведения РЧА выявлено статистически значимое 
снижение всех компонентов механической функции 
ЛП: резервуарной, проводниковой и насосной функ-
ции (рис. 3, 4, 5). В то время как статистически зна-
чимого изменения пиковой продольной деформации 
ПП зарегистрировано не было (рис. 6). 

Заключение
КА оказывает значимое повреждающее действие 

на ткань ЛП, угнетая резервуарную, насосную и про-
водниковую функции. При этом сократительная спо-
собность ПП в раннем послеоперационном периоде 
улучшается, но не значимо. Требуется дальнейшее 
динамическое наблюдение для отслеживания сроков 
восстановления функции ЛП и  изменения функции 
ПП у  пациентов после интервенционного лечения 
ФП.

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

Рис. 5. Изменение показателей функции насоса ЛП.
Сокращение: ЛП — левое предсердие.

Рис. 6. Изменение показателей пиковой продольной деформации ПП.
Сокращение: ПП — правое предсердие.
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Влияние CPAP терапии на ремоделирование левого предсердия у пациентов с пароксизмальной 
фибрилляцией предсердий и обструктивным апноэ сна, перенесших катетерную изоляцию 
легочных вен

Давтян К. В., Топчян А. Г., Арутюнян Г. Г., Агальцов М. В., Драпкина О. М. 

Цель. Изучить изолированное влияние обструктивного апноэ сна (ОАС) на 
процессы анатомического ремоделирования левого предсердия (ЛП) у паци-
ентов с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий (ФП), перенес-
ших катетерную аблацию лёгочных вен (ЛВ), и сопутствующим ОАС тяжелой 
и средней степени тяжести. 
Материал и методы. Выполнен субанализ эхокардиографических данных 50 
пациентов с пароксизмальной формой ФП и ОАС средней/тяжелой степени 
тяжести, перенесших катетерную изоляцию устья ЛВ и наблюдавшихся в те-
чение 12 мес. (основная группа — 33 и группа контроля — 17). Клиническая 
эффективность катетерной аблации оценивалась после окончания трёхме-
сячного слепого периода. В субанализ были включены следующие эхокар-
диографические показатели — переднезадний размер ЛП, объём ЛП, индек-
сированный объём ЛП (ИОЛП), систолическое давление в легочной артерии 
(СДЛА).
Результаты. Через 12 мес. в группе контроля отмечалось статистически зна-
чимое увеличение переднезаднего размера ЛП (40,5 (40-42) мм vs 42 (40-45) 
мм, p=0,037), объема ЛП (68,5 (58-74,5) мл vs 69 (63-89) мл, p=0,006), ИОЛП 
(35,0 (29-37) мл/м2 vs 35,5 (32-41,5) мл/м2, p=0,005) и СДЛА (27 (25-30) vs 
30 (29-33); p=0,004) при сравнении с исходными значениями в момент вклю-
чения в исследование. По данным внутригруппового анализа показателей 
в подгруппе пациентов, не получающих терапию CPAP (Continuous Positive 
Airway Pressure), но без рецидива ФП, статистически достоверных изменений 
размеров ЛП не было выявлено (переднезадний размер ЛП — 40 (40-42) мм 
vs 40 (40-41) мм, p=0,317; объем ЛП — 63 (58-71) мл vs 64 (61-69) мл, p=0,509; 
ИОЛП — 32 (29-36) мл/м2 vs 33 (31-34) мл2, p=0,509).
Заключение. У пациентов с пароксизмальной формой ФП и сопутствующим 
ОАС средней и тяжелой степени, перенесших катетерное лечение ФП, отсут-
ствие корригирующей CPAP терапии не сопряжено со значимым увеличением 
линейного и объемных размеров ЛП в условиях отсутствия рецидива ФП.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, обструктивное апноэ сна, кате-
терная аблация, CPAP, ремоделирование левого предсердия.
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Effect of CPAP therapy on left atrial remodeling in patients with paroxysmal atrial fibrillation  
and obstructive sleep apnea undergoing pulmonary vein isolation 

Davtyan K. V., Topchyan A. G., Arutyunyan G. G., Agaltsov M. V., Drapkina O. M.

Aim. To study the isolated effect of obstructive sleep apnea (OSA) on left atrial 
(LA) remodeling in patients with paroxysmal atrial fibrillation (AF) who underwent 
pulmonary vein (PV) ablation and concomitant severe and moderate OSA.
Material and methods. A subanalysis of echocardiographic data was performed 
in 50 patients with paroxysmal AF and moderate/severe OSA who underwent PV 
isolation and were followed up for 12 months (main group, 33; control group, 17). 
The clinical efficacy of catheter ablation was assessed after the end of the three-
month blind period. The following echocardiographic parameters were included 
in the subanalysis: anterior-posterior LA dimension, LA volume, LA volume index 
(LAVI), and pulmonary artery systolic pressure (PASP).
Results. After 12 months, the control group showed a significant increase in the 
anterior-posterior LA dimension (40,5 (40-42) mm vs 42 (40-45) mm, p=0,037), LA 
volume (68,5 (58-74,5) ml vs 69 (63-89) ml, p=0,006), LAVI (35,0 (29-37) ml/m2 vs 35,5 
(32-41,5) ml/m2, p=0,005) and PASP (27 (25-30) vs 30 (29-33), p=0,004). Intragroup 
analysis of patients not receiving continuous positive airway pressure (CPAP) therapy and 

without recurrent AF did not reveal significant changes in LA size (anterior-posterior LA 
dimension — 40 (40-42) mm vs 40 (40- 41) mm, p=0,317; LA volume — 63 (58-71) ml vs 
64 (61-69) ml, p=0,509; LAVI — 32 (29-36) ml/m2 vs 33 (31-34) ml2, p=0,509).
Conclusion. In patients with paroxysmal AF and concomitant moderate to severe 
OSA who underwent AF catheter treatment, the absence of CPAP therapy is not 
associated with a significant increase in the linear and volume LA dimensions in the 
absence of AF recurrence.

Keywords: atrial fibrillation, obstructive sleep apnea, catheter ablation, CPAP, left 
atrial remodeling.
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Фибрилляция предсердий (ФП) — наджелудочко-
вая тахиаритмия, характеризующаяся быстрой, не-
регулярной и хаотической предсердной активностью 
с последующим ухудшением механической функции 
предсердий [1]. Центральную роль в  патогенезе ФП 
играют высокочастотные электрические очаги мы-
шечных муфт лёгочных вен (ЛВ) [2], радиочастот-
ная и  криобаллонная аблация которых в  настоящее 
время является основным методом устранения ФП 
у  симптомных, резистентных к  антиаритмической 
терапии пациентов [3]. Для повышения клинической 
эффективности катетерного лечения ФП критиче-
ское значение имеет ранняя диагностика и  коррек-
ция сопутствующих заболеваний и  факторов риска, 
среди которых отдельное место имеет обструктивное 
апноэ сна (ОАС). ОАС  — это заболевание, характе-
ризующееся эпизодической частичной или полной 
окклюзией верхних дыхательных путей во сне, при-

•  Для повышения клинической эффективности 
катетерного лечения фибрилляции предсер-
дий (ФП) критическое значение имеет ранняя 
диагностика и  коррекция сопутствующих за-
болеваний и  факторов риска, среди которых 
обструктивное апноэ сна (ОАС) занимает от-
дельное место. Повреждающее действие ОАС 
на сердечно-сосудистую систему может усу-
гублять процессы ремоделирования левого 
предсердия (ЛП), увеличивая риск возникно-
вения рецидива аритмии. 

•  У больных ФП в основе ремоделирования ле-
жат взаимоусиливающие негативные воздей-
ствия аритмии и  ОАС. Для уточнения изоли-
рованного влияния ОАС на процессы анато-
мического ремоделирования ЛП у  пациентов 
с  пароксизмальной формой ФП, перенесших 
катетерную аблацию лёгочных вен, мы выпол-
нили субанализ эхокардиографических пока-
зателей пациентов, включенных в  исследова-
ние. 

•  Результаты нашего анализа позволили устано-
вить критическую роль профилактики реци-
дива ФП для замедления/остановки процессов 
ремоделирования ЛП даже в  условиях отсут-
ствия коррекции ОАС.

•  To improve the clinical efficacy of atrial fib ril-
lation (AF) catheter ablation, early diagnosis and 
treatment of concomitant diseases and risk factors, 
among which obstructive sleep apnea (OSA) 
occupies a separate place, is of critical importance. 
The adverse effect of OSA on car diovascular 
system can exacerbate left atrial remo deling, 
increasing the risk of arrhythmia recur rence.

•  In AF patients, remodeling is based on synergistic 
negative effects of arrhythmia and OSA. To 
clarify the isolated effect of OSA on left atrial 
(LA) remodeling in patients with paroxysmal AF 
who underwent catheter ablation, we performed 
a subanalysis of the echocardiographic chara c-
teristics of patients included in the study.

•  The results of our analysis made it possible to es-
tablish the critical role of AF recurrence pre ven-
tion in slowing down/stopping LA remodeling even 
without OSA treatment.

Ключевые моменты Key messages

водящей к возникновению храпа, гипоксемии, акти-
вации коры головного мозга и  избыточной дневной 
сонливости [4]. По данным метаанализа 6 исследо-
ваний по изучению роли ОАС в  отношении реци-
дива ФП после катетерной аблации [5], пациенты 
с ОАС имеют на 25% больше риск возврата аритмии 
при сравнении с больными без ОАС. Повреждающее 
действие ОАС на сердечно-сосудистую систему 
комплексное и  включает в  себя компоненты меха-
нического воздействия, чрезмерной активации ве-
гетативной нервной системы, активации процессов 
окисления и  воспаления, аритмогенного воздей-
ствия [6]. Все указанные механизмы могут усугублять 
процессы ремоделирования левого предсердия (ЛП), 
увеличивая риск возникновения рецидива аритмии. 
В 2020г были опубликованы результаты нашего ран-
домизированного исследования, которое показало, 
что корригирование ОАС средней/тяжелой степени 
тяжести методом создания положительного давления 
в верхних дыхательных путях (CPAP — аббревиатура 
словосочетания Continuous Positive Airway Pressure) 
у пациентов с симптомной пароксизмальной формой 
ФП значимо повышает клиническую эффективность 
катетерного лечения ФП [7]. Однако важно помнить, 
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ТТЭхоКГ выполнялась c помощью ультразву-
кового аппарата PHILIPS iE-33 (PHILIPS, Medical 
Systems, Нидерланды) секторным датчиком S5-1 
с  частотой излучения 5 МГц. Определялись следую-
щие показатели: линейные и  объемные параметры 
полостей сердца; толщина межжелудочковой пере-
городки и  толщина задней стенки левого желудочка 
(ЛЖ), масса миокарда и индекс массы миокарда; по-
казатели диастолической функции ЛЖ; систоличе-
ское давление в  легочной артерии (СДЛА), состоя-
ние клапанного аппарата.

Статистический анализ. Проводился на персо-
нальном компьютере с  использованием пакета ста-
тистического анализа данных Statistica 10 for Windows 
(StatSoft Inc., США), Stata (версия 15). Для коли-
чественных переменных проводился анализ соот-
ветствия распределения нормальному закону по 
Колмогорову-Смирнову. Для описания количествен-
ных переменных применялись число пациентов (n), 
среднее значение (М) со стандартным отклонени-
ем (δ), медиана (Ме) с  интерквартильным размахом 
(ИКР). Для сравнения количественных переменных 
в  зависимости от распределения выборки применя-
лись t критерий Стьюдента, критерий Манна-Уитни, 
критерий Вилкоксона. Качественные переменные 
описывались абсолютными и  относительными ча-
стотами (процентами). При сравнении качественных 
показателей использовались χ2-критерий Пирсона, 
точный критерий Фишера. Для оценки клиниче-
ской эффективности катетерной аблации приме-
нялся метод Каплана-Майера с критерием лог-ранк. 
Различия считались статистически достоверными 
при значениях двухстороннего p<0,05. 

Результаты 
В субанализ были включены 50 пациентов (сред-

ний возраст 59,5±8,5 лет, 28 мужчин, медиана дли-
тельности анамнеза ФП 36 (24-72) мес.) с пароксиз-
мальной формой ФП и ОАС средней/тяжелой степе-
ни тяжести, перенесших катетерную изоляцию устья 
ЛВ и  наблюдавшихся в  течение 12 мес. В  основную 
группу были включены 33 пациента (18 мужчин и 15 
женщин), в  контрольную группу были включены 17 
пациентов (10 мужчин и  7 женщин). Медиана воз-
раста пациентов в  обеих группах составила 61 год, 
медиана длительности анамнеза аритмии у  больных 
основной группы составила 42 мес., в  контрольной 
группе 27 мес. Доля пациентов с  тяжелой степенью 
ОАС в основной группе и группе контроля состави-
ла 43,7% и 42,1%, соответственно. Из сопутствующих 
патологий в  обеих группах наиболее часто встреча-
лись гипертоническая болезнь, ожирение I и  II сте-
пени (табл.  1). С  учетом бета-адреноблокаторов, 
антиаритмические препараты принимали 85% па-
циентов основной группы и  90% пациентов группы 
контроля. Статистически достоверной разницы при-

что при ФП имеет место сложное взаимодействие 
запускающих и  поддерживающих механизмов арит-
мии, также влияющих на прогресс ремоделирова-
ния. Для уточнения изолированного влияния ОАС 
на процессы анатомического ремоделирования ЛП 
у  пациентов с  пароксизмальной формой ФП, пере-
несших катетерную аблацию ЛВ, мы выполнили суб-
анализ эхокардиографических показателей пациен-
тов, включенных в исследование. 

Материал и методы
Исследование проспективное, рандомизирован-

ное, выполнялось на базе ФГБУ “НМИЦ ТПМ” 
в 2016-2019гг. Исследование было выполнено в соот-
ветствии со стандартами надлежащей клинической 
практики (Good Clinical Practice) и  принципами 
Хельсинкской декларации. Протокол исследова-
ния был одобрен независимым этическим комите-
том НМИЦ ТПМ. До включения в  исследование 
у  всех участников было получено письменное ин-
формированное согласие. В  субанализ были вклю-
чены 50 пациентов с  пароксизмальной формой ФП 
и  сопутствующим ОАС средней и  тяжелой степени, 
которым проводилась процедура катетерной абла-
ции ЛВ и  которые завершили 12-мес. клинико-ин-
струментальное наблюдение (основная группа  — 
33 пациента, группа контроля  — 17 пациентов). 
Кардиореспираторное мониторирование сна прово-
дилось через 5-10 дней после катетерной изоляции 
ЛВ с  помощью портативного прибора кардиореспи-
раторного мониторирования нарушения дыхания 
во сне (Астрокард, Медитек, Москва). Данный ре-
гистратор является прибором третьего диагности-
ческого уровня, одобренным и  рекомендованным 
Европейским респираторным обществом для объ-
ективной диагностики ОАС. Данные обследований 
сохранялись с  помощью программного обеспечения 
Астрокард Медитек и были просмотрены специалис-
том по медицине сна в  ручном режиме. Нарушения 
дыхания во сне были классифицированы согласно 
рекомендациям по диагностике ОАС Американской 
академии медицины сна [8]. 

Для проведения CPAP терапии пациентам основ-
ной группы, в дополнение к стандартному лечению, 
были выданы аппараты с  автоматическим подбором 
лечебного давления Autoset S9 (ResMed, Австралия).

Срок наблюдения составил 12 мес. с  контроль-
ными визитами через 3, 6 и  12 мес. Для оценки 
клинической эффективности катетерной аблации 
применялись результаты электрокардиограммы по-
коя, электрокардиографии мониторирования по 
Холтеру, опроса пациентов. При каждом визите так-
же проводилась трансторакальная эхокардиография 
(ТТЭхоКГ). Дополнительно у  пациентов основной 
группы проводилась оценка данных аппарата и, при 
необходимости, коррекция CPAP терапии.
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Клиническая эффективность катетерного лече-
ния ФП была оценена после окончания так назы-
ваемого трехмесячного “слепого” периода. У  паци-
ентов основной группы частота свободы рецидивов 
от аритмии была достоверно больше при сравнении 
с  пациентами группы контроля и  составила 82,9% 
(82,9% vs 47,5%; p=0,032). 

Результаты ТТЭхоКГ. По результатам анализа 
эхокардиографических данных медиана исходного 
переднезаднего размера ЛП в  основной группе со-
ставила 42  мм с  ИКР 40-44  мм, в  группе контроля 
40,5 (40-42) мм. Медианы объемов ЛП и индексиро-
ванный объем ЛП (ИОЛП) составили 74 мл и 35 мл/
м2 в основной группе и 68,5 мл, 35,5 мл/м2 в группе 
контроля, соответственно. Как видно из таблицы 2, 
по исходным данным ТТЭхоКГ группы были сопо-
ставимы. 

Как видно из таблицы, в  целом в  группе конт-
роля прослеживалась тенденция увеличения ли-
нейного и объемных показателей ЛП и СДЛА, в то 
время как в  основной группе подобной тенден-
ции не отмечалось. Однако по данным заключи-

ема антиаритмических препаратов между группами 
не было (p=0,704). В  таблице 1 представлена общая 
клинико-демографическая характеристика пациен-
тов. 

Таблица 1
Клинико-демографическая характеристика пациентов

Показатель Основная группа Группа контроля p
Пол, муж/жен, n 18/15 10/7 0,562
Возраст, лет, Ме, ИКР 61 (54,8-64,2) 61 (54-67) 0,865
Индекс массы тела, Ме, ИКР 30,7 (27,9-34,6) 31 (26,4-33,8) 0,562
Длительность анамнеза аритмии, мес., Ме, ИКР 42 (26,5-71,3) 27 (19,5-78) 0,097
Степень тяжести ОАС, %
— Средняя степень
— Тяжелая степень

56,3
43,7

57,9
42,1

-
0,853

Сопутствующие заболевания, %
— Гипертоническая болезнь
— Ожирение
— Ишемическая болезнь сердца
— Сахарный диабет II типа

81,25
54
7,5
6,25

63,2
55
0
15,8

0,141
0,754
0,208
0,302

Линейный размер ЛП, мм, Ме, ИКР 42 (40-44) 40,5 (40-42) 0,527
Фракция выброса ЛЖ, %, Me 60 60 0,066

Сокращения: ИКР — интерквартильный размах, ОАС — обструктивное апноэ сна, ЛП — левое предсердие, ЛЖ — левый желудочек, Ме — медиана.

Таблица 2
Сравнительный анализ  

эхокардиографических показателей в начале 
исследования и через 12 мес., Me (ИКР)

Показатель Основная группа Группа контроля p
В начале исследования
Размер ЛП, мм 42 (40-44) 40,5 (0-42) 0,521
Объем ЛП, мл 74 (60-88) 68,5 (58-74,5) 0,317
ИОЛП, мл/м2 35 (31-42) 35 (29-37) 0,480
СДЛА, мм рт.ст. 28 (25-30) 27 (25-30) 0,904
Через 12 мес.
Размер ЛП, мм 41 (39-43) 42 (40-45) 0,266
Объем ЛП, мл 68,5 (62-84) 69 (63-89) 0,592
ИОЛП, мл/м2 35 (30,5-41,5) 35,5 (32-41,5) 0,468
СДЛА, мм рт.ст. 29 (25-30) 30 (29-33) 0,062

Сокращения: ИОЛП  — индексированный объем левого предсердия, ЛП  — 
левое предсердие, СДЛА  — систолическое давление в  лёгочной артерии. 

Таблица 3
Данные исходной и заключительной ТТЭхоКГ 

 у пациентов группы контроля, Me (ИКР)

Показатель Исходно Через 12 мес. p

Размер ЛП, мм 40,5 (40-42) 42 (40-45) 0,037

Объем ЛП, мл 68,5 (58-74,5) 69 (63-89) 0,006

ИОЛП, мл/м2 35,0 (29-37) 35,5 (32-41,5) 0,005

СДЛА, мм рт.ст. 27 (25-30) 30 (29-33) 0,004

Сокращения: ИОЛП  — индексированный объем левого предсердия, ЛП  — 
левое предсердие, СДЛА  — систолическое давление в  лёгочной артерии. 

Таблица 4
Данные исходной и заключительной ТТЭхоКГ  

у пациентов группы контроля без рецидива ФП,  
Me (ИКР)

Показатель Исходно Через 12 мес. p
Группа контроля (n=9)
Размер ЛП, мм 40 (40-42) 40 (40-41) 0,317
Объем ЛП, мл 63 (58-71) 64 (61-69) 0,585
ИОЛП, мл/м2 32 (29-36) 33 (31-34) 0,509

Сокращения: ИОЛП  — индексированный объем левого предсердия, ЛП  — 
левое предсердие. 
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Обсуждение 
С момента внедрения в  клиническую практику 

методики катетерной аблации ФП прошло около 20 
лет. Несмотря на значительное улучшение инстру-
ментально-технологического обеспечения процеду-
ры, накопление опыта выполнения процедуры, кли-
ническая эффективность катетерного лечения па-
роксизмальной формы ФП остаётся на уровне ~80% 
вне зависимости от методики изоляции [9]. Лечение 
сопутствующих заболеваний и  коррекция модифи-
цируемых факторов риска остаётся крайне важным 
для уменьшения частоты возникновения рецидивов, 
замедления процессов ремоделирования и  в  целом 
увеличения частоты свободы от аритмии [10]. ОАС 
является важным фактором риска возникновения 
и  дальнейшего прогрессирования ФП [11], своевре-
менное выявление и  коррекция которого даст воз-
можность улучшить эффективность антиаритмиче-
ской терапии ФП.

Для более объективного понимания взаимосвя-
зи между проведением/отсутствием CPAP терапии 
и  процессами ремоделирования миокарда ЛП бы-
ли анализированы данные ТТЭхоКГ. По данным 

тельного сравнительного межгруппового анализа 
эхокардиографических показателей выявляемые 
различия не достигли уровня статистической до-
стоверности. С  другой стороны, внутригрупповой 
анализ в  группе контроля показал статистически 
значимое увеличение значений всех показателей 
ЛП (табл. 3). 

На рисунке 1 графически представлена тенденция 
увеличения линейного и объемного показателей ЛП 
у пациентов группы контроля.

Для уточнения изолированного влияния ОАС на 
процессы анатомического ремоделирования ЛП мы 
выполнили внутригрупповой анализ динамических 
показателей эхокардиографических данных у  паци-
ентов (n=9), не получающих CPAP терапию, но без 
рецидивов ФП после катетерного вмешательства. 
Анализ не выявил статистически достоверных из-
менений размеров ЛП (табл.  4), что, на наш взгляд, 
указывает на критическую роль удержания синусово-
го ритма для замедления/остановки процессов ремо-
делирования.

В основной группе изменения, наблюдаемые в хо-
де исследования, были незначимы (табл. 5, 6). 

p=0,0368
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Рис. 1. Переднезадний размер и ИОЛП у пациентов группы контроля в начале исследования и через 12 мес. 

Таблица 5
Данные исходной и заключительной ТТЭхоКГ  

у пациентов основной группы,  
Me (ИКР)

Показатель Исходно Через 12 мес. p
Размер ЛП, мм 42 (40-44) 41 (39-43) 0,311
Объем ЛП, мл 74 (60-88) 68,5 (62-84) 0,667
ИОЛП, мл/м2 35 (31-42) 35 (30,5-41,5) 0,798
СДЛА, мм рт.ст. 28 (25-30) 29 (25-30) 0,633

Сокращения: ИОЛП  — индексированный объем левого предсердия, ЛП  — 
левое предсердие, СДЛА  — систолическое давление в  лёгочной артерии. 

Таблица 6
Данные исходной и заключительной ТТЭхоКГ 

 у пациентов основной группы без рецидива аритмии,  
Me (ИКР)

Показатель Исходно Через 12 мес. P
Основная группа (n=29)
Размер ЛП, мм 41,5 (38-43) 41,5 (40-43) 0,772
Объем ЛП, мл 75 (65-88) 68,5 (62-86) 0,675
ИОЛП, мл/м2 35 (32-39) 35 (31-42) 0,989

Сокращения: ИОЛП  — индексированный объем левого предсердия, ЛП  — 
левое предсердие. 
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лежат взаимоусиливающие негативные воздействия 
аритмии и  ОАС. Однако отсутствие прогрессирова-
ния расширения ЛП у пациентов без рецидива ФП, 
даже в условиях отсутствия коррекции ОАС, на наш 
взгляд, свидетельствует именно о  критической ро-
ли предупреждения рецидивов ФП для замедления/
остановки процессов ремоделирования ЛП. С  дру-
гой стороны, применение CPAP терапии сопряже-
но с  увеличением клинической эффективности ка-
тетерного лечения ФП [7]. Исходя из этого, можно 
заключить, что ранняя диагностика и коррекция на-
рушений дыхания во сне у пациентов с ФП является 
одним из важных звеньев для предупреждения ре-
цидивов ФП, что даёт возможность повернуть назад 
процессы электроанатомического ремоделирования 
сердца. На наш взгляд, подобное разделение важно, 
т.к. позволяет более объективно расставить акценты 
и сформулировать вопросы для будущих научных ис-
следований. 

Ограничения исследования. Это одноцентровое 
исследование с  маленьким объемом выборки, огра-
ниченным сроком наблюдения у  пациентов только 
с пароксизмальной формой ФП.

Заключение 
У пациентов с пароксизмальной формой ФП и со-

путствующим ОАС средней и тяжелой степени, пере-
несших катетерное лечение ФП, отсутствие корриги-
рующей CPAP терапии не сопряжено с достоверным 
увеличением линейного и  объемных размеров ЛП 
в условиях отсутствия возврата рецидива ФП.

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

нашего анализа, несмотря на прослеживающуюся 
значимую тенденцию увеличения линейного и  объ-
емных показателей ЛП в  группе контроля без те-
рапии CPAP (в  частности, ИОЛП в  группе контро-
ля  — 35 (29-37) vs 35,5 (32-41,5), p=0,005), межгруп-
повое различие не достигло уровня статистической 
достоверности в  конце 12-мес. срока наблюдения. 
Возможной причиной этого наблюдения являются 
относительно короткий срок наблюдения — процес-
сы электроанатомического ремоделирования ЛП да-
же в  условиях отсутствия корригирующей CPAP те-
рапии у  пациентов со средним/тяжелым ОАС могут 
протекать относительно медленно и  не достигнуть 
статистически значимого уровня доказательности. 
В  исследовании Colish J, et al. [12], в  которое бы-
ли включены 47 пациентов с  ОАС (средний возраст 
51±10 лет), на фоне регулярного применения CPAP 
терапии в  течение года ИОЛП уменьшилась на 14 
мл/м2 (45±4 vs 31±3, p<0,05), что указывает на воз-
можность обратного ремоделирования предсердия. 
Для оценки состояния сердца применялись резуль-
таты стандартной ТТЭхоКГ и  магнитно-резонанс-
ной томографии, что обеспечило хорошее качество 
визуализации. Однако отсутствие группы контроля 
является серьезным ограничением данного исследо-
вания. Кроме того, обращает на себя внимание ис-
ходно большой ИОЛП (45 мл/м2) в  сравнении с  на-
шими данными (35 мл/м2). Учитывая, что по про-
токолу исследования все пациенты с  артериальной 
гипертензией, ФП, клапанной патологией, фракци-
ей выброса ЛЖ <50% не были включены в исследо-
вание, вероятной причиной выраженной дилатации 
ЛП являлось именно ОАС, адекватная коррекция ко-
торого привела к  стремительному сокращению объ-
ема ЛП. У  больных ФП в  основе ремоделирования 
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Клиническая эффективность персонализированной программы физических тренировок 
в реабилитации пациентов с фибрилляцией предсердий после операции радиочастотной 
аблации

Бубнова М. Г., Аронов Д. М., Махинова М. М., Давтян К. В.

Цель.  Изучение клинической эффективности и безопасности персонализи-
рованной программы физических тренировок (ФТ) в реабилитации пациентов 
с пароксизмальной формой фибрилляции предсердий (ФП) после первичной 
радиочастотной аблации (РЧА) устьев легочных вен.
Материал  и  методы.  Пациенты (n=48) с пароксизмальной формой ФП, 
перенесшие РЧА, были рандомизированы в две группы: основную (n=24) — 
с вовлечением в программу ФТ на фоне стандартной терапии (группа “ФТ”), 
и конт рольную (n=24) — с приемом стандартной терапии (группа “К”). 
Программа ФТ включала комплексы лечебной гимнастики с расчетом энер-
готрат каждого упражнения и в целом комплекса, степ-тренировку и дозиро-
ванную ходьбу. Ее продолжительность составляла 6 мес., наблюдение в ис-
следовании — 12 мес. Со всеми пациентами в исследовании проводилась 
образовательная индивидуальная беседа. 
Результаты. Через 6 мес. ФТ по данным велоэргометрической пробы вырос-
ли длительность (на 18,6%, р<0,001) и мощность (на 24,8%, р<0,01) нагруз-
ки при отсутствии их динамики в группе “К”. Позитивное последействие ФТ 
на эти параметры сохранялось и после завершения курса ФТ. Размер левого 
предсердия и конечно-диастолический размер левого желудочка оставались 
стабильными на фоне ФТ и достоверно увеличились в группе “К”. В отличие от 
группы “К” у тренировавшихся пациентов через 6 мес. достоверно уменьши-
лись индекс массы тела на 2,8% (р<0,05), систолическое артериальное дав-
ление на 2,1% (р<0,05), частота сердечных сокращений на 12,1% (р<0,05), 
концентрации холестерина (ХС) липопротеидов низкой плотности на 18,8% 
(р<0,001), высокочувствительного С-реактивного белка на 22,9% (р<0,05), 
N-концевого промозгового натрийуретического пептида на 28,2% (p<0,05), 
альдостерона на 41,5% (р<0,001) и ангиотензина II на 41,3% (р<0,05), по-
высились уровень ХС липопротеидов высокой плотности на 20,6% (р<0,05) 
и уровень физической активности на 23,8% (p=0,001). В то же время в обе-
их группах отмечено достоверное снижение концентрации фибриногена 
и трансформирующего фактора роста-β1. Через 6 мес. в группе “ФТ” против 
группы “К” отмечалось снижение количества регистрируемых наджелудочко-
вых экстрасистол (р<0,01), эпизодов наджелудочковой тахиаритмии (р<0,05), 
включая рецидивы ФП (р<0,05).
Заключение. Вовлечение пациентов с ФП после катетерной РЧА в програм-
му кардиореабилитации, основу которой составляют аэробные ФТ умеренной 
интенсивности, способствует повышению переносимости физических нагру-
зок, улучшает параметры кардиальной функции, корректирует атеротромбо-
генные факторы и уменьшает вероятность возврата аритмий, включая ФП.

Ключевые  слова:  фибрилляция предсердий, катетерная аблация, физиче-
ская активность, физическая тренировка, реабилитация.
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Clinical efficacy of a personalized exercise program in the rehabilitation of patients  
with atrial fibrillation after radiofrequency ablation

Bubnova M. G., Aronov D. M., Makhinova M. M., Davtyan K. V.

Aim. To study the clinical efficacy and safety of a personalized exercise program 
in the rehabilitation of patients with paroxysmal atrial fibrillation (AF) after primary 
pulmonary vein radiofrequency ablation (RFA).
Material and methods. Patients (n=48) with paroxysmal AF who underwent RFA 
were randomized into two groups: main (n=24) — patients involved in the exercise 
program and received standard therapy; control (n=24) — patients received 

standard therapy. The program included exercise complexes with the calculation 
of energy consumption, step training and walking. The program lasted 6 months, 
while the follow-up period — 12 months. All patients in the study underwent a face-
to-face learning interview.
Results. After 6-month exercise program, bicycle ergometer test revealed an 
increase in duration (by 18,6%, p<0,001) and power (by 24,8%, p<0,01) of the 
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Фибрилляция предсердий (ФП)  — самая встре-
чающаяся аритмия (примерно у  3% взрослого насе-
ления), распространенность которой увеличивается 
с возрастом и/или при сопутствующих заболеваниях 
[1]. Современное медикаментозное лечение ФП не 

load, while these changes were not revealed in the control group. The positive 
aftereffect of training on these parameters persisted even after the completion of 
program. Left atrial and left ventricular end-diastolic dimension remained stable 
in exercise program group and significantly increased in the control group. In 
contrast to the control group, the following parameters significantly decreased 
in trained patients after 6 months: body mass index by 2,8% (p<0,05), systolic 
blood pressure by 2,1% (p<0,05), heart rate by 12,1% (p<0,05), low-density 
lipoprotein cholesterol concentration by 18,8% (p<0,001), high-sensitivity 
C-reactive protein by 22,9% (p<0,05), N-terminal pro-brain natriuretic peptide by 
28,2% ( p<0,05), aldosterone by 41,5% (p<0,001) and angiotensin II by 41,3%, 
p<0,05). In addition, in the exercise program group an increase in high-density 
lipoprotein cholesterol by 20,6% (p<0,05) and physical activity level by 23,8% 
(p=0,001) was revealed. At the same time, both groups showed a significant 
decrease in the concentration of fibrinogen and transforming growth factor-β1. 
After 6 months, in the exercise program group versus the control group, there 
was a decrease in the number of registered supraventricular premature beats 
(p<0,01), episodes of supraventricular tachyarrhythmia (p<0,05), including AF 
(p<0,05).
Conclusion. Involvement of patients with AF after catheter RFA in a cardiac 
rehabilitation program based on moderate-intensity aerobic training improves 
exercise tolerance, cardiac function, corrects thrombogenic factors, and reduces 
the likelihood of arrhythmia recurrence, including AF.

Keywords: atrial fibrillation, catheter ablation, physical activity, physical training, 
rehabilitation.
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Что известно о предмете?
•  Фибрилляция предсердий (ФП) — один из са-

мых встречающийся видов нарушения ритма 
сердца. 

•  Несмотря на доказанную эффективность ин-
тервенций (радиочастотной или криобаллон-
ной аблации), проблема рецидива ФП остает-
ся актуальной.

•  Многие проблемы пациентов с ФП можно ре-
шать через мультидисциплинарные программы 
кардиореабилитации. Однако до настоящего 
времени не сформировано консолидированно-
го мнения об оптимальных дозах и формах фи-
зических тренировок при ФП. 

Что нового?
•  Участие пациентов с  пароксизмальной фор-

мой ФП после первичной катетерной радио-
частотной аблации устьев легочных вен в про-
грамме кардиореабилитации, основанной на 
регулярных физических тренировках, улучша-
ет клиническое течение послеоперационного 
периода и  повышает эффективность опера-
ционного вмешательства в  предупреждении 
возврата постаблационных нарушений ритма 
сердца. 

What is already known about the subject?
•  Atrial fibrillation (AF) is one of the most common 

types of cardiac arrhythmias.
•  Despite the proven effectiveness of interventions 

(radiofrequency or cryoballoon ablation), the 
problem of AF recurrence remains relevant.

•  Many problems in AF patients can be resolved 
through multidisciplinary cardiac rehabilitation 
programs. However, to date, there is no consensus 
on the optimal doses and types of physical training 
in AF.

What might this study add?
•  Participation of patients with paroxysmal AF 

after primary catheter radiofrequency ablation 
of the orifices of the pulmonary veins in a cardio-
rehabilitation program based on regular physical 
training improves the clinical course of the post-
operative period and increases the effectiveness of 
surgical intervention in preventing the re cur rence 
of postoperative cardiac arrhythmias.

Ключевые моменты Key messages

всегда дает положительные результаты в  удержании 
ритма сердца. После получения доказательств зна-
чимости фокусной высокочастотной электрической 
активности в муфтах легочных вен (ЛВ) в инициации 
ФП открылись новые возможности для устранения 
триггерного механизма аритмии посредством радио-
частотного воздействия переменным электрическим 
током высокой частоты  — катетерной радиочастот-
ной аблации (РЧА) или введения сжиженного холод-
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ного агента в  криобаллоне  — криобаллонной абла-
ции [2]. 

Несмотря на доказанную эффективность интер-
венций, проблема рецидива ФП остается: в  течение 
года  — у  25-50% пациентов (чаще у  47-74% паци-
ентов при структурных поражениях сердца) и  при 
трехлетнем наблюдении  — у  56% больных [3, 4]. 
Методики катетерной аблации подразумевают воз-
действие на большой объем ткани левого предсердия 
(ЛП), что сопряжено с  заметным механическим по-
вреждением миокарда (в т.ч. здорового): повышение 
уровня тропонина I встречается у  68-93% больных 
[5]. После катетерной аблации патологические про-
цессы, протекающие при ФП (асептическое воспа-
ление, оксидативный стресс, гиперактивность ре-
нин-ангиотензин-альдостероновой системы (РААС), 
апоптоз, фиброз, дисбаланс функций вегетативной 
нервной системы), нередко сохраняются [6, 7]. Это 
может поддерживать и  даже усугублять электриче-
скую и структурную перестройку ЛП, увеличивая ве-
роятность возврата ФП. 

ФП  — мультифакторное заболевание, сочетаю-
щееся с  разными кардиоваскулярными факторами 
риска, отрицательно влияющими на удержание си-
нусового ритма через структурное и  электрическое 
моделирование предсердий [1]. Поэтому их модифи-
кацию следует рассматривать в  качестве актуальной 
стратегии первичной профилактики ФП и  её реци-
дивов [8].

Многие проблемы пациентов с ФП можно решать 
через мультидисциплинарные программы кардиоре-
абилитации (КР). Такие программы нуждаются в ак-
тивной разработке, особенно, физический аспект 
КР. Сложность составления программ физической 
реабилитации при ФП связана с методологическими 
проблемами. Так, доказана J(U)-образная зависи-
мость между уровнем физической активности (ФА) 
и  риском развития ФП, в  т.ч. у  практически здоро-
вых больных с  “изолированной” ФП [9, 10]. Число 
рандомизированных клинических исследований, 
оценивающих эффекты КР при ФП, ограничено. До 
настоящего времени не сформировано консолиди-
рованного мнения об оптимальных дозах и  формах 
физических тренировок (ФТ) при ФП, не изучена их 
эффективность и безопасность.

Цель исследования  — изучить клиническую эф-
фективность и  безопасность разработанной про-
граммы физической реабилитации на основе физи-
ческих упражнений разной энергетической стоимости 
и дозированной ходьбы у пациентов с пароксизмаль-
ной формой ФП после первичной катетерной РЧА 
устьев ЛВ.

Материал и методы 
В рандомизированное клиническое исследова-

ние включались пациенты (n=48) с пароксизмальной 

формой ФП, которым выполнялось плановая изоля-
ция ЛВ методом РЧА. Критерии включения: мужчи-
ны в возрасте от 30 до 70 лет, наличие артериальной 
гипертонии 1 или 2 степени, плановая РЧА устьев 
ЛВ в  связи с  пароксизмальной формой ФП, подпи-
сание письменного информированного согласия до 
включения в  исследование. Критерии исключения: 
уровень артериального давления (АД) ≥180/110  мм 
рт.ст.; наличие пороков сердца; первые 6 мес. после 
инсульта, инфаркта миокарда; стенокардия напряже-
ния IV функционального класса; тяжелые сопутству-
ющие заболевания; риск по шкалам CHA2DS2-VASc 
и  HAS-BLED >3 баллов; осложнения после проце-
дуры РЧА; фракция выброса левого желудочка (ЛЖ) 
<40%; индекс массы тела (ИМТ) ≥40 кг/м2; общеиз-
вестные противопоказания для физической реаби-
литации. Исследование выполнялось в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской 
декларации, протокол его был одобрен Этическим 
комитетом. Исследование зарегистрировано в  меж-
дународной базе клинических исследований https://
clinicaltrials.gov/ (NCT04511520). 

После включения в  исследования пациенты бы-
ли рандомизированы (с использованием метода кон-
вертов) в две группы: I группа контроля “К” (n=24), 
получавшая стандартную терапию; II группа “ФТ” 
(n=24)  — участвующая в  программе физической ре-
абилитации и  получавшая стандартную терапию. 
Продолжительность программы ФТ — 6 мес., общая 
продолжительность наблюдения в  исследовании  — 
12 мес. В исследовании было 5 визитов: визит 0 — до 
РЧА, визит 1 — первый день после РЧА, рандомиза-
ция; визит 2 — через 1 мес., визит 3 — через 3 мес., 
визит 4  — через 6 мес., окончание курса ФТ; визит 
5  — через 12 мес. (наблюдение от 6-го до 12-го мес. 
с целью оценки последействия ФТ). 

Все пациенты в  исследовании после операции 
РЧА принимали антикоагулянты (минимум 3 мес.) 
и антиаритмические препараты в течение первых 3-х 
мес. В дальнейшем при отсутствии частых и/или зна-
чимых (с выраженной симптоматикой) пароксизмов 
ФП антиаритмические препараты отменялись.

Методы вмешательства: 
— беседа о  факторах развития ФП, необходимо-

сти постоянного приема лекарственных препаратов, 
соблюдении принципов здорового питания и профи-
лактики гиподинамии; 

— выполнение РЧА изоляцией устьев ЛВ по клас-
сической методике с венозным доступом по методи-
ке Сельдингера и доступом в ЛП — транссептальной 
пункцией с  применением внутрисердечного эхо-
кардиографического датчика “AcuNav” (Siemens). 
Антральная изоляция устьев ЛВ выполнялась кате-
тером с открытым ирригационным контуром при па-
раметрах аблации: 44 С, 35  Вт, скорость орошения 



114

Российский кардиологический журнал 2022; 27 (7) 

114

17 мл/мин, продолжительность аппликации в  каж-
дой точке 40 с. Группы пациентов не различались по 
параметрам РЧА (продолжительности и  мощности 
радиочастотного воздействия, величине сопротивле-
ния в ходе аблации).

Программа физической реабилитации состояла 
из 2-х этапов: I этап — стационарная КР и II этап — 
амбулаторная КР, переходящая в  самостоятельные 
упражнения в домашних условиях. Выделялось 3 пе-
риода ФТ: подготовительный (3 занятия до выписки 
из стационара и до 25 занятий после выписки из ста-
ционара); основной (до 40 занятий) и поддерживаю-
щий (неограниченное количество занятий). 

Принципы ФТ: раннее начало (на следующий 
день после РЧА), постепенное увеличение объёма 
и  интенсивности ФТ, персонализированный подход 
к  подбору физических упражнений в  составе ком-
плекса лечебной физической культуры (ЛФК) с рас-
четом энерготрат каждого упражнения, которые 
суммировались при составлении базового комплекса 
ЛФК для конкретного пациента с  учетом его энер-
готрат, и  функциональный класс, определяемый по 
результатам нагрузочных тестов. 

Программа ФТ включала: методику “лечение по-
ложением”; упражнения для глаз (2 комплекса); ды-
хательную гимнастику с  глубоким диафрагмальным 
дыханием и  воздействием на моторно-висцераль-
ные рефлексы сегментов спинного мозга на уровне 
C3-C4 и  Т1-Т8, иннервирующих сердце (3 комплек-
са); комплексы ЛФК с  расчетом энерготрат каждо-
го упражнения (6 комплексов упражнений); комби-
нированные статико-динамические упражнения (2 
комплекса); степ-тренировку и  дозированную ходь-
бу (Патент на изобретение № 2700675 от 18.09.2019). 
Продолжительность одной ФТ — 45 мин. 

Методы исследования: сбор анамнеза, физикаль-
ный осмотр; регистрация электрокардиограммы 
(ЭКГ) в  12 стандартных отведениях (аппарат фир-
мы “Shiller”, Германия); суточное мониторирование 
ЭКГ по Холтеру (ХМ-ЭКГ) на трехканальном аппа-
рате фирмы “Astrocard” (Медитек, Россия) с  реги-
страцией пароксизмов ФП длительностью >30 сек; 
эхокардиография (ЭхоКГ) по стандартной методике 
на аппарате фирмы “Agilent” (США); тест с  6-ми-
нутной ходьбой (ТШХ), выполняемый в раннем по-
слеоперационном периоде РЧА, и велоэргометриче-
ская нагрузочная (ВЭМ) проба на аппарате фирмы 
“General Electric” (США) с началом выполнения че-
рез 1 мес. после РЧА. 

Биохимическое обследование с определением уров-
ней — липидов (ммоль/л): общего холестерина (ХС), 
триглицеридов и  ХС липопротеидов высокой плот-
ности (ЛВП; аппарат “Cobas 501” фирмы “Roche”, 
Швейцария) с вычислением ХС липопротеидов низ-
кой плотности (ЛНП) по формуле Friedwald WT, et 
al. (1972);  — фибриногена (г/л) на коагулографе 

ACL (“Instrumentation Laboratory”, Италия);  — вы-
сокочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ, 
мг/л) высокочувствительным методом иммуноне-
фелометрии (автоанализатор “Behring Nеphelometer 
Analyser”, Германия);  — N-концевого промозгово-
го натрийуретического пептида (NT-proBNP, пг/
мл) методом электрохемилюминесцентного имму-
ноанализа (аппарат “Cobas 501” фирмы “Roche”, 
Швейцария); остеопонтина (нг/мл) и  трансформи-
рующего фактора роста (ТФР-β1, нг/мл) на микро-
планшетном фотометре “Tecansunrise” (Австрия), 
коммерческие наборы для иммунофлюоресцентного 
анализа фирмы “Life Technologies-Novex”; альдо-
стерона (пг/мл) методом радиоиммунологического 
анализа; ангиотензина II (АТII) (пг/мл) иммунофер-
ментным методом наборами “Human Angiotensin II 
ELISA Kit” (фирма “Assay Pro LLC”, США) с  опре-
делением абсорбции на спектрофотометре при длине 
волны 450 нм и последующим определением концен-
трации АТII по калибровочной кривой. 

Диагностическое тестирование:  — опросник по-
вседневной ФА (ОДА23+), разработанный в  ФГБУ 
“НМИЦ ТПМ” Минздрава России (Патент на изо-
бретение № 2485895 от 27.06.2013): итоговая сум-
ма <62 баллов  — низкий уровень ФА, 62-84 бал-
ла  — средний уровень ФА и  >84 баллов  — высокий 
уровень ФА [11];  — дневник пациента для контроля 
нарушений ритма сердца, способа их купирования, 
учета выполнения ФТ дома и оценки нежелательных 
явлений. 

Статистический анализ проводился с  помощью 
пакета прикладных статистических программ SAS 
(StatisticalAnalysisSystem, США) версия 6.12 — с при-
менением параметрических и  непараметрических 
алгоритмов вариационной статистики, учитываю-
щих тип и шкалу измерений каждого изучаемого по-
казателя. Для бинарных показателей достоверность 
(Р) различий частоты выявления некоторого фак-
тора в двух сравниваемых группах система SAS оце-
нивала по t-критерию Стьюдента с  использовани-
ем арксинус-преобразования Фишера. Значимость 
внутригрупповой динамики (“дельты”) количе-
ственных показателей к  последующим срокам реги-
страции вычислялась в соответствии с параметриче-
ским t-критерием Стьюдента для парных измерений 
и  с  помощью непараметрического знаково-ранго-
вого критерия Вилкоксона. Различия, при которых 
р<0,05, считались статистически значимыми.

Результаты
Пациенты двух групп исходно достоверно не 

различались по основным клинико-функциональ-
ным характеристикам (табл.  1). Варфарин получали 
в группе “К” 33,3% и в группе “ФТ” — 25%, осталь-
ные принимали прямые пероральные антикоагулян-
ты. Большинство пациентов в течение первых 3 мес. 
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принимали соталол (группа “К”  — 20,8% и  груп-
па “ФТ”  — 25,0%) и  бета-адреноблокаторы (33,3% 
и 41,7%, соответственно). К 6-му и 12-му мес. анти-
аритмические препараты принимали в группе “К” — 
13,1% и  8,7%, соответственно, и  в  группе “ФТ”  — 
8,3% (р<0,05 к  группе “К”) и  4,2% (р<0,05 к  группе 
“К”), соответственно.

Динамика параметров физической работоспособ-
ности. Различий в  показателях физической работо-
способности (ФРС) исходно по данным ТШХ между 
пациентами двух групп обнаружено не было (табл. 2). 

По данным ТШХ у  тренировавшихся пациен-
тов отмечалось достоверное удлинение пройденной 
дистанции через 3 мес. (на 5,4%, р<0,01) и  6 мес. 
(на 9,2%, р<0,01), рост расчетного показателя по-
требления О2 (на 4,5%, р<0,001 и  на 6,6%, р<0,001, 
соответственно), метаболических единиц (на 2,6%, 
р<0,05 и  на 7,7%, р<0,001) и  энерготрат в  мин (на 
6,1%, р<0,05 и  на 10,2%, р<0,01) (табл.  2). На фоне 

ФТ снизилась частота сердечных сокращений (ЧСС) 
как в  покое (перед ТШХ), так и  после теста: к  3-му 
мес. на 4,3% (р<0,05) и 5,7% (р<0,05), соответствен-
но, к  6-му мес.  — на 4,7% (р<0,05) и  5,1% (р<0,05). 
В группе “К” показатели ФРС при ТШХ не изменя-
лись (табл. 2).

К 1-му мес. после РЧА пациенты, включенные 
в исследование, имели среднюю толерантность к фи-
зической нагрузке по данным ВЭМ-пробы (табл. 3). 
Через 6 мес. длительность и  мощность выполняе-
мой нагрузки в  группе “ФТ” увеличились на 18,6% 
(р<0,001) и  на 24,8% (р<0,01), соответственно, как 
и общий объем выполненной физической работы (на 
33,1%, р<0,05). В  группе “К” эти параметры не из-
менялись. 

После завершения курса ФТ (период с  7 мес. по 
12 мес.) его позитивное последействие на показатели 
ФРС сохранялось: показатели длительности и  мощ-
ности нагрузки по данным ВЭМ-пробы превыша-

Таблица 1
Исходная характеристика пациентов, включенных в исследование

Показатели, n (%)/М±SD Группа “К” (n=24) Группа “ФТ” (n=24) Достоверность (Р)
Возраст, лет 55,0±9,8 57,0±8,5 нд
Длительность ФП в анамнезе, лет 11,8±11,6 9,3±8,5 нд
Артериальная гипертония, n (%) 24 (100%) 24 (100%) нд
ХСН I-II ФК по NYHA, n (%) 1 (4,16%) 1 (4,16%) нд
ИМТ, кг/м2 28,2±3,8 28,4±3,0 нд
Систолическое АД, мм рт.ст. 123,4±10,8 126,6±11,3 нд
Диастолическое АД, мм рт.ст. 78,2±5,3 80,3±6,9 нд
ЧСС, уд./мин 77,8±9,1 81,2±16,9 нд
CHA2DS2-VASс, баллы 1,67±0,64 1,75±0,68 нд
HAS-BLED, баллы 1,25±0,44 1,42±0,65 нд
Уровень ежедневной ФА, баллы 68,7±17,8 67,3±17,1 нд
Прием антикоагулянтов, n (%) 24 (100%) 24 (100%) нд
Прием антиаритмических препаратов, n (%) 16 (66,7%) 21 (87,5%) <0,05

Сокращения: АД — артериальное давление, ИМТ — индекс массы тела, ФА — физическая активность, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция пред-
сердий, ФТ — физические тренировки, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧСС — частота сердечных сокращений, Р — достоверность. 

Таблица 2
Показатели ФРС по данным ТШХ в течение 6 мес. ФТ и наблюдения 

Показатели, М±SD Группа “К” Группа “ФТ”
Исходно (n=24) 3 мес. (n=23) 6 мес. (n=23) Исходно (n=24) 3 мес. (n=24) 6 мес. (n=24)

Пройденная дистанция, м 580,3±55,5 598,8±68,3 598,0±49,8 606,6±54,8 639,3±57,9***# 662,2±57,9***###

ЧСС исходно, уд./мин 68,9±10,9 69,9±11,3 69,6±10,8 65,2±8,4 62,4±4,9*## 62,1±4,6*##

ЧСС после ТШХ, уд./мин 82,9±15,9 81,9±12,6 79,8±10,2 78,7±10,0 74,2±7,2*# 74,7±7,6*#

Скорость ходьбы, м/мин 96,7±9,2 99,8±11,4 99,7±8,3 101,1±9,1 106,6±9,7***# 110,4±9,7***###

Потребление О2, мл/кг/мин 13,2±0,9 13,5±1,1 13,5±0,8 13,6±0,9 14,2±0,9***# 14,5±0,9***###

МЕ, усл. ед. 3,8±0,3 3,9±0,3 3,8±0,3 3,9±0,3 4,0±0,3*# 4,2±0,3***###

Энерготраты, ккал/мин 4,7±0,3 4,8±0,4 4,8±0,4 4,9±0,3 5,2±0,3*# 5,4±0,3**##

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001 — достоверность различий внутри групп к визиту “Исходно”; # — р<0,05, ## — р<0,01, ### — р<0,001 — досто-
верность различия между группами на визитах. 
Сокращения: МЕ — метаболические единицы, ТШХ — тест 6-ти минутной ходьбы, ФТ — физические тренировки, ЧСС — частота сердечных сокращений.
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ли исходные значения на 8,8% (р<0,05) и  на 20,9% 
(р<0,05), соответственно (табл. 3). 

Динамика показателей ЭхоКГ. Пациенты обеих 
групп имели сохраненную фракцию выброса ЛЖ, 
хотя в  группе “ФТ” она была несколько выше, чем 
в группе “К” как исходно (на 6,5%, р<0,05), так и че-
рез 12 мес. (на 10,1%, р<0,05) (табл.  4). Параметры 
ЭхоКГ оставались стабильными и в период ФТ, и их 
прекращения (вплоть до 12 мес.). Напротив, в группе 
“К” через 6 мес. произошло небольшое, но достовер-
ное (р<0,05 для всех параметров) увеличение размера 
ЛП и  конечно-диастолического размера ЛЖ, сохра-
няемое до 12 мес. наблюдения (табл.  4). В  результа-
те к  12-му мес. у  ранее тренировавшихся пациентов 
при сравнении с группой “К” достоверно меньшими 
были значения медиально-латерального размера ЛП, 
конечно-систолического размера ЛЖ, верхне-ниж-
него размера правого предсердия и  передне-заднего 
размера правого желудочка в диастолу. 

Динамика атеротромбогенных факторов риска 
и  маркеров воспаления, кардиальной дисфункции 
и  фиброза. В  исследовании все пациенты страдали 
артериальной гипертонией, но она была в  стадии 
компенсации (табл.  1). В  группе “К” через 6 и  12 
мес. средние уровни офисного АД и ИМТ не изме-
нились. Напротив, в группе “ФТ” через 6 мес. про-

изошло достоверное снижение систолического АД 
(на 2,1%, р<0,05) и ИМТ (на 2,8%, р<0,05). В то же 
время после прекращения регулярных ФТ уровни 
этих параметров вернулись к  первоначальным зна-
чениям.

Исходный уровень ежедневной ФА (по данным 
опросника ОДА23+) у  пациентов двух групп соот-
ветствовал среднему значению (табл.  1). Однако 
в группе “К” уже к 3-му мес. он снижался (на 3,9%, 
р<0,05), тогда как в группе “ФТ” повышался и к 3-му 
мес. (на 8,9%, p=0,024), и  к  6-му мес. (на 23,8%, 
p=0,001). После прекращения участия пациентов 
в  программе ФТ произошел возврат (к  12-му мес.) 
уровня ФА к исходной величине. 

Липидный спектр крови исходно был сопоставим 
в обеих группах пациентов и его нарушения характе-
ризовались как гиперхолестеринемия (табл.  5). Под 
влиянием регулярных шестимесячных ФТ уровни 
общего ХС и ХС ЛНП снижались (на 11,2%, р<0,001 
и  на 18,8%, р<0,001, соответственно) при повы-
шении концентрации ХС ЛВП (на 20,6%, р<0,05). 
Прекращение участия пациентов в  программе ФТ 
привело к  нивелированию позитивных изменений 
в липидном спектре крови (уровни липидов и липо-
протеидов крови вернулись к  исходной величине). 
В группе “К” уровни липидов не изменялись. 

Таблица 3
Показатели ФРС по данным ВЭМ-пробы в течение 12 мес. наблюдения

Показатели, М±SD Группа “К” Группа “ФТ”
Исходно (n=24) 6 мес. (n=23) 12 мес. (n=23) Исходно (n=24) 6 мес. (n=24) 12 мес. (n=24)

Длительность ФН, мин 10,6±2,2 10,6±2,4 11,4±2,2 11,3±2,3 13,4±2,1***### 12,3±2,4*#

Мощность нагрузки, Вт 89,6±16,3 90,9±21,2 91,5±16,8 94,8±22,1 118,3±19,0**## 114,7±12,1#

Общий объем выполненной работы, кгм·мин 634,4±220,3 625,0±260,4 706,8±250,0 695,8±264,2 926,2±278,3***### 785,0±283,8

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001 — достоверность различий внутри групп к визиту “Исходно”; # — р<0,05, ## — р<0,01, ### — р<0,001 — досто-
верность различия между группами на визитах.
Сокращения: ФН — физическая нагрузка, ФТ — физические тренировки. 

Таблица 4
Показатели ЭхоКГ в течение 12 мес. наблюдения

Показатели, М±SD Группа “К” Группа “ФТ”
Исходно (n=24) 6 мес. (n=23) 12 мес. (n=23) Исходно (n=24) 6 мес. (n=24) 12 мес. (n=24)

Медиально-латеральный размер ЛП, см 4,46±0,41 4,54±0,41* 4,64±0,34* 4,46±0,38 4,48±0,42 4,52±0,34#

Передне-задний размер ЛП, см 4,34±0,42 4,36±0,45 4,46±0,38* 4,27±0,39 4,28±0,39 4,44±0,41
Верхне-нижний размер ЛП, см 5,74±0,72 5,79±0,63 5,93±0,51 5,79±0,57 5,84±0,46 5,91±0,48
КДР ЛЖ, см 5,06±0,49 5,14±0,46* 5,19±0,37* 5,20±0,36 5,17±0,41 5,24±0,41
КСР ЛЖ, см 3,44±0,47 3,45±0,49 3,49±0,17 3,36±0,32 3,33±0,49 3,29±0,44#

ФВ ЛЖ, % 59,63±7,55 60,87±8,02 60,40±5,01 64,13±5,49# 64,64±8,05 66,51±7,08#

Медиально-латеральный размер ПП, см 4,20±0,38 4,15±0,41 4,20±0,34 4,11±0,26 4,09±0,23 4,16±0,23
Верхне-нижний размер ПП, см 5,38±0,51 5,41±0,51 5,49±0,54 5,31±0,31 5,27±0,29 5,31±0,35#

Передне-задний размер ПЖ в диастолу, см 3,24±0,64 3,23±0,62 3,37±0,26 3,07±0,34 3,16±0,28 3,17±0,29#

Примечание: * — р<0,05 — достоверность различий внутри групп к визиту “Исходно”; # — р<0,05 — достоверность различия между группами на визитах.
Сокращения: КДР — конечно-диастолический размер, КСР — конечно-систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ПЖ — правый 
желудочек, ПП — правое предсердие, ФВ — фракция выброса, ФТ — физические тренировки. 
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Исходно у  пациентов обеих групп концентрация 
фибриногена была повышена. После РЧА к  6-му 
мес. она достоверно снижалась и в группе “ФТ” (на 
11,1%, p<0,05) и в группе “К” (на 11,4%, р<0,01) с ни-
велированием эффекта к 12-му мес. наблюдения. 

У пациентов с ФП исходно регистрировался повы-
шенный уровень вчСРБ (маркер воспаления превы-
шал 3,0 мг/л) (табл. 5). Метаанализ Yo C-H, et al. (2014) 
продемонстрировал, что концентрация вчСРБ в отрез-
ной точке 3 мг/л является предиктором рецидива ФП 
в раннем периоде РЧА, а 1,9 мг/л — отдаленном сро-
ке РЧА [12]. Через 6 мес. на фоне ФТ уровень вчСРБ 
благоприятно снижался (на 22,9%, р<0,05) в  отличие 
от группы “К”. После прекращения регулярных ФТ 
содержание вчСРБ возросло до исходного значения, 
а в группе “К” даже достоверно увеличилось, превы-
шая первоначальный уровень на 35,4% (р<0,05).

Уровни NT-proBNP (маркер кардиальной дисфунк-
ции) исходно были сопоставимы в  группах (табл.  5). 
Через 6 мес. содержание NT-proBNP снижалось на фо-
не ФТ (на 28,2%, p<0,05), но не в группе “К”. К 12 мес. 
у переставших тренироваться пациентов этот параметр 
вернулся к исходному значению, а у пациентов группы 
“К” значимо увеличился (на 26,7%, р<0,05), превысив 
первоначальную концентрацию. 

Содержание альдостерона к  6-му мес. снизилось 
только на фоне ФТ (на 41,5%, р<0,001) с сохранением 
этого эффекта до 12 мес. (на 35,2%, р<0,01) (табл. 5). 
В  группе “К” через 6 и  12 мес. концентрация аль-
достерона не изменялась. Уровни АТII у  пациентов 
с  ФП, перенесших РЧА, определяли исходно и  че-
рез 6 мес. (табл. 5). Снижение этого показателя про-
изошло только после систематических ФТ (на 41,3, 
р<0,05) при отсутствии его динамики в  группе “К”. 

Важную роль в процессах структурного ремодели-
рования и  развития фиброза в  сердце играет повы-
шенная выработка остепонтина и  ТФР-β1. Уровень 
остеопонтина в крови оставался стабильным в тече-
ние 12 мес. наблюдения в  двух группах. Напротив, 
концентрация ТФР-β1 через 6 мес. сопоставимо 
снижалась как в группе “ФТ” (на 26,9%, р<0,01), так 
и в группе “К” (на 23,6%, р<0,05). 

Динамика клинического состояния. Клиническое те-
чение ФП у пациентов после процедуры РЧА оцени-
валось разными методами: посредством дневника па-
циента, одномоментной регистрации ЭКГ и ХМ-ЭКГ. 
По данным дневника пациента симптомные рециди-
вы нарушений ритма сердца в группе “К” фиксирова-
ли через 1 мес. у 20,8% пациентов, 3 мес. — у 12,5%, 6 
мес. — у 8,3% и 12 мес. — у 4,2%. В группе “ФТ” через 
1 мес. после РЧА на симптомные рецидивы наруше-
ний ритма сердца указывало 12,5% пациентов, через 
3 и 6 мес. ни один из пациентов, а после прекращения 
ФТ (в период с 7 по 12 мес.) 8,3% пациентов.

По данным ХМ-ЭКГ исходно ЧСС максималь-
ная и ЧСС средняя за сутки в группе “К” (через 3 дня 
после РЧА) были сопоставимы с таковыми в группе 
“ФТ” (табл.  6). В  течение всего 12-мес. наблюдения 
ЧСС максимальная и  ЧСС средняя не изменились 
в группе “К”, но достоверно снижалась на фоне си-
стематических ФТ.

Исходно (через 3 дня после РЧА) количество над-
желудочковых экстрасистол (НЖЭ) и  эпизодов над-
желудочковой тахиаритмии (НЖТ), регистрируемых 
по ХМ-ЭКГ, было сопоставимо в группах перенесших 
РЧА (табл.  6). Через 6 мес. систематических ФТ ко-
личество регистрируемых НЖЭ достоверно уменьши-
лось в 9,3 раза (р<0,001) с сохранением этого позитив-

Таблица 5
Уровни липидов и биохимических параметров крови в течение 12 мес. наблюдения

Показатели, М±SD Группа “К” Группа “ФТ”
Исходно (n=24) 6 мес. (n=23) 12 мес. (n=23) Исходно (n=24) 6 мес. (n=24) 12 мес. (n=24)

Общий ХС ммоль/л 5,4±1,0 5,5±0,9 5,5±0,5 5,4±1,2 4,8±1,3***# 5,0±1,3
ХС ЛНП, ммоль/л 3,7±0,9 3,9±1,0 3,9±0,7 3,7±1,2 3,0±1,3***## 3,4±1,1
ХС ЛВП, ммоль/л 1,1±0,3 0,9±0,3 1,0±0,4 1,0±0,3 1,2±0,2*## 1,1±0,3
Триглицериды, ммоль/л 1,4±0,5 1,3±0,6 1,4±0,7 1,5±0,6 1,3±0,6 1,4±0,6
Фибриноген, г/л 3,5±0,7 3,1±0,5* 3,48±0,5 3,6±0,8 3,20±0,6* 3,58±0,6
вчСРБ, мг/л 3,1±2,0 3,1±1,7 4,2±1,9* 3,5±2,1 2,7±1,2* 3,6±1,6
NT-proBNP, пг/мл 46,5±36,1 42,22±36,3 58,86±37,2* 45,7±45,1 32,36±28,1* 42,83±32,3
Альдостерон, пг/мл 30,6±6,1 28,26±6,6 31,93±6,8 36,10±5,2 19,75±4,3***## 22,48±4,9**#

АТII, пг/мл 72,9±22 81,5±17 --- 90,6±12 48,0±5*# ---
Остеопонтин, нг/мл 42,75±26,8 40,0±29,8 --- 35,9±20,6 31,3±15,9 ---
ТФР-β1, нг/мл 17,4±9,1 12,9±7,0* --- 17,9±10,0 13,1±6,6** ---

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001 — достоверность различий внутри групп к визиту “Исходно”; # — р<0,05, ## — р<0,01 — достоверность раз-
личия между группами на визитах, --- — показатель не определяли.
Сокращения: АТII  — ангиотензин II, вчСРБ  — высокочувствительный С-реактивный белок, ЛВП  — липопротеиды высокой плотности, ЛНП  — липопротеиды 
низкой плотности, ТФР-β1  — трансформирующий фактор роста-β1, ХС  — холестерин, ФТ  — физические тренировки, NT-proBNP  — N-концевой промозговой 
натрийуретический пептид. 
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ного эффекта к 12 мес., тогда как в группе “К” оно до-
стоверно не изменилось за весь период наблюдения. 

Количество эпизодов НЖТ, включая рецидивы 
ФП, после РЧА достоверно уменьшилось (от исход-
ного) как в группе “К” (к 6-му мес. в 2,6 раза, р<0,05, 
и к 12-му мес. в 5,6 раза, р<0,05), так и в группе “ФТ” 
уже к  3-му мес. (в  43,5 раза, р<0,01) с  сохранением 
подобного позитивного эффекта до 12 мес. после 
вмешательства. Следует отметить, что число реги-
стрируемых эпизодов НЖТ в  период от 3 до 12 мес. 
на фоне систематических ФТ было достоверно мень-
ше, чем в группе “К”.

Пароксизмы ФП через 3 дня после одной катетер-
ной изоляции устьев ЛВ (по данным ХМ-ЭКГ) со-
хранялись у 54,2% пациентов из группы “К” и у 54,1% 
пациентов из группы “ФТ” (p>0,05 между группами). 
Эффективность первичной РЧА — отсутствие реци-
дивов ФП — регистрировалась через 3 мес. в  группе 
“К” у 69,6% пациентов и в группе “ФТ” — у 91,7% па-
циентов (р<0,01), через 6 мес. у большего числа паци-
ентов — у 82,6% и у 95,7%, соответственно (р<0,01). 
К 12 мес. рецидивы ФП регистрировались у 37,3% па-
циентов из группы “К” и у 26,7% пациентов из группы 
“ФТ” (р<0,05; период с 7-го по 12-й мес. был без ФТ). 

Обсуждение
В связи с  ростом количества инвазивных проце-

дур, применяемых для контроля ритма сердца, вовле-
чение пациентов с  ФП в  программы КР стало наи-
более актуальным. В  представленном исследовании 
изучалась клиническая эффективность и  безопас-
ность разработанной оригинальной 6-мес. програм-
мы физической реабилитации, особенностью которой 
явилось ее раннее начало (на следующий день после 
РЧА), применение персонифицированного подхода 
к  подбору физических упражнений (и  в  целом тре-
нировочного комплекса) с учетом расчета энерготрат 

пациента на основе результатов нагрузочных тестов 
(в  раннем послеоперационном периоде в  качестве 
“щадящего” метода определения порога переносимо-
сти нагрузки после РЧА использовался ТШХ, через 
1 мес. после РЧА выполнялась ВЭМ-проба) и пере-
ходом на ФТ умеренной интенсивности (в виде степ-
нагрузки и дозированной ходьбы). 

Программа физической реабилитации пациентов 
с  ФП после РЧА способствовала росту параметров 
ФРС, что подтверждали результаты ТШХ и  ВЭМ-
пробы: через 6 мес. после ТШХ пройденная дис-
танция увеличилась на 9,2% (р<0,01) и  МЕ на 7,7% 
(р<0,001); при ВЭМ-пробе длительность нагрузки 
возросла на 18,6% (р<0,001) и ее мощность на 24,8% 
(р<0,01) в отличие от группы сравнения (n=24), в ко-
торой оценивался “чистый эффект РЧА” (у  них па-
раметры ФРС не изменились). Положительное влия-
ние регулярных ФТ на показатели ФРС сохранялось 
и после их прекращения. 

В исследовании Osbak PS, et al. (2012) у  больных 
(n=49) с ФП после 12-мес. курса ФТ (на велотренаже-
ре с интенсивностью 70% от максимальной мощности 
в течение 30 мин, в виде степ-нагрузки и бега с напря-
жением 14-16 баллов по шкале Борга) мощность на-
грузки при ВЭМ-пробе возрастала на 8,8% (р<0,001) 
и  ЧСС в  покое уменьшилась на 9,1% (р=0,049) [13]. 
В  нашем исследовании после 6-мес. курса ФТ ЧСС 
покоя снизилась на 12,1% (или на -9,8 уд./мин, 
р<0,01). Известно, что улучшение кардиореспиратор-
ных параметров (рост ФРС и МЕ) под воздействием 
регулярных ФТ нормализует баланс между парасим-
патическим и симпатическим отделами вегетативной 
нервной системы, что важно для регуляции работы 
сердца, снижения частоты сокращения желудочков 
и  предупреждения появления новых эпизодов ФП. 

По данным метаанализа Zhu W, et al. (2016), вклю-
чавшего 6 исследований, 205094 человек и 15919 эпи-

Таблица 6
Динамика показателей ХМ-ЭКГ в течение 12 мес. наблюдения

Показатели, М±SD Группа “К” Группа “ФТ”
Исходно 3-й 
день (n=24)

3 мес. (n=23) 6 мес. (n=23) 12 мес. (n=23) Исходно 3-й 
день (n=24)

3 мес. (n=24) 6 мес. (n=24) 12 мес. (n=24)

ЧСС за сут., уд./мин
Максимальная 123,8±19,0 119,2±2,4 124,5±21,1 116,1±13,6 131,6±29,7 115,2±23,1* 118,2±23,2*# 121,5±21,6*
Средняя 77,8±9,1 74,1±12,0 76,8±12,8 75,4±6,9 81,2±16,9 69,8±10,1**# 71,4±11,7*# 71,6±9,2*
Количество нарушений ритма сердца за сут., n
Наджелудочковые 
экстрасистолы 

1592,3±997,5 1740,8±855,2 988,3±446,3 1019,6±552,5 806,4±405,3 639,5±93,5 86,3±40,7***## 82,8±43,4***##

Эпизоды 
наджелудочковой 
тахиаритмии 

95,9±60,5 47,6±25,4 36,2±20,2* 17,1±16,3* 60,9±52,3 1,4±0,6**## 6,6±5,6**## 4,2±1,7**#

Примечание: * — р<0,05, ** — р<0,01, *** — р<0,001 — достоверность различий внутри групп к визиту “Исходно-3 дня”; # — р<0,05, ## — р<0,01 — достоверность 
различия между группами на визитах.
Сокращения: ЧСС — частота сердечных сокращений, ФТ — физические тренировки.
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зодов ФП, на каждую единицу увеличения МЕ риск 
развития ФП снижался на 9% (р=0,05) [14]. Younis A, 
et al. (2018) у больных (n=292) с ФП подтвердили, что 
повышение ФРС (МЕ на >5%) на фоне 6-мес. про-
граммы КР приводило к достоверному снижению (на 
27%, р=0,04) риска развития всех случаев смерти/го-
спитализаций по кардиологическим причинам [15]. 

С ростом параметров ФРС связывают и  лучший 
контроль основных факторов риска у  пациентов 
с  ФП при разной стратегии контроля ритма сердца 
в  реабилитационных программах [16]. Это доказы-
вают и  результаты нашего исследования: у  трениро-
вавшихся пациентов повседневная ФА увеличива-
лась (против ее снижения в  группе “К”), а систоли-
ческое АД и  ИМТ уменьшались (в  группе “К” они 
не изменились). Повышение ФА (до умеренного 
уровня) в  повседневной жизни пациента после РЧА 
имеет значение как для снижения вероятности по-
явления ФП, так и  для профилактики тромбоэмбо-
лических осложнений [9, 16, 17]. В проекте EORP-AF 
(EURObservational Research Programme Pilot Survey 
on Atrial Fibrillation; 2442 пациента с  пароксизмаль-
ной ФП, год наблюдения) наименьший индекс 
CHA2DS2-VASc у  пациентов с  ФП был именно при 
высоком уровне повседневной ФА [17]. 

Стабильность размеров ЛП и  ЛЖ на фоне регу-
лярных ФТ рассматривается как благоприятный 
факт и  указывает на сдерживание процессов струк-
турного ремоделирования сердца при ФП. Это уве-
личивает вероятность удержания синусового ритма, 
что подтвердили и другие исследователи, доказавшие 
прямую связь уменьшения размера ЛП с  успешным 
поддержанием синусового ритма сердца после РЧА 
[18]. Напротив, в группе “К” размеры ЛП и конечно-
диастолический размер ЛЖ достоверно увеличились 
в период 12-мес. наблюдения.

На фоне ФТ достоверно снизились уровни обще-
го ХС (на 11,2%, р<0,001) за счет ХС ЛНП (на 18,8%, 
р<0,001), и  значимо повысилась концентрация ХС 
ЛВП (на 20,6%, р<0,05), чего не наблюдалось в груп-
пе “К”. Это согласуется с результатами других иссле-
дований, изучавших динамику липидов крови под 
воздействием ФТ у разных категорий кардиологиче-
ских пациентов. Однако повышение ХС ЛВП у паци-
ентов с ФП вызывает особый интерес, поскольку его 
высокая концентрация может быть связана с низким 
риском развития ФП, особенно, у  женщин ≥50 лет, 
в первую очередь через возможность частиц ЛВП по-
давлять асептическое воспаление и  оксидативный 
стресс [19, 20]. 

Согласно данным многочисленных исследований, 
в  основе возникновения ФП лежат процессы вос-
паления стенки ЛП и ЛВ, которые усиливаются при 
РЧА из-за механического воздействия и  в  ответ на 
временную гипоксию [21]. Вследствие ФТ у пациен-
тов в исследовании после РЧА отмечалось снижение 

исходно повышенного уровня маркера воспаления — 
вчСРБ (на 22,9%, р<0,05) в  противоположность его 
роста в группе “К”. 

Положительным в работе явилось снижение пос-
ле РЧА у  пациентов обеих групп концентрации фи-
бриногена (причем в равной степени). Это важно как 
для предупреждения развития инсульта у данной ка-
тегории пациентов, так и  для предотвращения про-
цессов ремоделирования ЛП. Известно, что при ФП 
имеются определенные особенности гемодинамики, 
например, турбулентность крови в  ЛП, и,  в  част-
ности, в  ушке ЛП, что увеличивает риск развития 
осложнений, связанных с  тромбообразованием. 
Spronk  HMH, et al. (2017) установили, что состоя-
ние гиперкоагуляции, в первую очередь, тромбин, за 
счет стимуляции протеаза-активируемых рецепторов 
провоцирует профибротический и  провоспалитель-
ный ответы фибробластов ЛП у человека [22]. 

Нарушенная гемодинамика ЛП при ФП содей-
ствует его расширению и  ремоделированию. В  от-
вет на эти процессы активируется выработка NT-
proBNP и  активность РААС с  гиперсекрецией АТII 
и альдостерона. Это, в свою очередь, запускает про-
цессы фиброза  — избыточного образования соеди-
нительной ткани в ЛП [1]. По данным исследования 
Carballo D, et al. (2018) у пациентов с рецидивами ФП 
повышение уровня NT-proBNP с первых дней после 
РЧА ассоциируется с увеличением вероятности воз-
врата ФП [23]. Также установлено, что повышенный 
уровень NT-proBNP может сохраняться в  течение 6 
мес. после РЧА. Известно, что уровень NT-proBNP 
в крови — отражатель дисфункции предсердий, кото-
рая рассматривается в  качестве одного из факторов 
формирования тромбоза при ФП [24]. 

В нашем исследовании только на фоне регуляр-
ных ФТ выявлялось достоверное снижение уровней 
NT-proBNP (на 28,2%, p<0,05), альдостерона (на 
41,5%, р<0,001) и АТII (на 41,3%, р<0,05). Снижение 
параметров РААС на фоне ФТ рассматривается как 
благоприятный фактор, поскольку по данным ли-
тературы у  пациентов с  ФП в  тканях ЛП повыше-
на экспрессия I типа рецепторов к  АТII и  уровень 
ангио тензинпревращающего фермента [25]. У паци-
ентов группы “К”, напротив, произошел заметный 
рост NT-proBNP (на 26,7%, р<0,05) на фоне отсут-
ствия снижения уровней альдостерона и АТII. 

У пациентов, перенесших РЧА в связи с ФП, ис-
следовались маркеры миофибробластной генерации 
и  фиброза сердца  — уровни ТФР-β1 и  остеопонти-
на. Динамики уровня остеопонтина в  крови в  обе-
их группах обнаружено не было, тогда как содержа-
ние ТФР-β1 заметно уменьшалось и на фоне ФТ (на 
26,9%, р<0,01), и в группе “К” (на 23,6%, р<0,05). 

Клинический эффект физической реабилитации 
(через 6 мес.) выражался в  уменьшении количества 
регистрируемых постаблационных предсердных арит-
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мий: НЖЭ (в 9,3 раза vs отсутствия динамики в груп-
пе “К”) и эпизодов НЖТ (в 9,2 раза vs 2,6 раз в группе 
“К”). Снижение эпизодов НЖТ в группе “ФТ” реги-
стрировалось уже к 3-му мес. в отличие от группы “К”. 

Установлено, что количество НЖЭ, выявляемых 
в первые 6 мес. после РЧА, можно рассматривать в ка-
честве предиктора рецидива ФП в более поздние сро-
ки: при ежедневной регистрации на 6 мес. после РЧА 
НЖЭ в  количестве ≥142 риск позднего возврата ФП 
повышался в 2,84 раза (р=0,01) [26]. При этом наиболь-
ший риск возврата ФП наблюдался при регистрации 
≥783 НЖЭ за сут. в течение “слепого периода” (первых 
3 мес. после РЧА) [27]. Рецидивы ФП после РЧА у тре-
нировавшихся больных регистрировалась в 3,8 раза ре-
же через 3 мес. (у 8,3% пациентов vs 30,4% из группы 
“К”) и в 3,9 раза реже — через 6 мес. (только у 4,5% vs 
17,4% пациентов из группы “К”). 

Заключение
Участие пациентов с  пароксизмальной формой 

ФП после перенесенной РЧА устьев ЛВ в 6-мес. про-
грамме физической реабилитации, которую отличает 
ранний старт (на 2-е сут. после операции), этапность 

процесса и  персонализированный подход к  выбору 
формы и содержания комплекса физических упраж-
нений, приводит к росту параметров ФРС, улучшает 
клиническое течение послеоперационного периода 
и  повышает эффективность операционного вмеша-
тельства в  предупреждении возврата постаблацион-
ных нарушений ритма сердца (снижает количество 
НЖЭ, эпизодов НЖТ, включая пароксизмы ФП). 

Среди возможных патофизиологических меха-
низмов действия ФТ у  пациентов с  ФП следует вы-
делить их способность улучшать работу кардиоре-
спираторной системы, корректировать основные 
кардиоваскулярные факторов риска, поддерживать 
сократительную способность сердца и, по-видимому, 
предупреждать структурное ремоделирование пред-
сердий, снижать уровни биомаркеров патологиче-
ских процессов (воспаления, фиброза, кардиальной 
дисфункции, атеро- и  тромбообразования), ассоци-
ированных с  развитием и  прогрессированием ФП.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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Оценка  влияния  тревожно-депрессивных  расстройств  на  приверженность  к  антикоагулянтной 
терапии среди пациентов с фибрилляцией предсердий 

Богданова Р. С.1, Щекочихин Д. Ю.1, Суворов А. Ю.1, Волель Б. А.1,4, Фомичева А. В.1, Белова С. С.2, Овсянникова В. В.3, 
Гогниева Д. Г.1, Копылов Ф. Ю.1

Цель. Определить возможное влияние тревожно-депрессивных расстройств 
на приверженность пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП) к антикоагу-
лянтной терапии (АКТ).
Материал и методы. В исследование включены амбулаторные пациенты с ФП 
любой формы. После подписания информированного согласия пациенты за-
полняли опросники и шкалы, определяющие уровень тревожности и личност-
ные предиспозиции (MMAS-8, MMAS-4, SF-36, SHAI, STAI, HADS, NEO-FFI).
Результаты. Включено 117 пациентов, проходящих амбулаторное лечение в свя-
зи с ФП. Средний возраст пациентов 74±5 лет, 38% мужчины. На основании ре-
зультатов опросника MMAS-4 и MMAS-8 были сформированы приверженные и не-
приверженные когорты пациентов. Установлено, что в группе с низкой привержен-
ностью достоверно выше показатель ситуативной тревожности STAI (45,9±9,9 vs 
41,1±10,7, p=0,045) и депрессии HADS (7,9±3,6 vs 5,9±3,5, р=0,018). При анализе 
результатов опросника SF-36 в группе с низкой приверженностью был более низ-
кий показатель общего здоровья (41,6±12,9 vs 52,2±20,0, р=0,01). Использование 
пятифакторной модели Big 5 позволило выявить связь между неприверженностью 
и более низким показателем экстраверсии (21,3±6,6 vs 26,4±7,2, р=0,002). 
Фармакокинетические данные о концентрации антикоагулянтного препарата 
в крови или же его метаболитов во время второго визита были доступны у 76 
(67%) пациентов. При соотнесении фармакокинетической и анкетной привер-
женности выявлена умеренная прямая корреляция со шкалой MMAS (0,345 по 
Мэтьюс) и слабая прямая корреляция со шкалой MMAS-8 (0,177 по Мэтьюс). 
Разница в баллах MMAS-4 и MMAS-8 между группами с высокой и низкой 
фармакокинетической приверженностью была значимой в обеих шкалах 
(р=0,011 и 0,015, соответственно).
Заключение.  Обнаружена связь между ситуативной тревогой, депрес-
сией, низким показателем общего здоровья и низкой приверженностью. 
Стандартизированные опросники и шкалы (MMAS-4, MMAS-8, STAI, HADS, SF-
36, Big 5) могут применяться с целью раннего выявления пациентов с низкой 
приверженностью к лечению. 

Ключевые  слова:  фибрилляция предсердий, приверженность к терапии, 
тревожные расстройства, депрессивные расстройства, антикоагулянты, на-
рушения ритма сердца.
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Impact  of  anxiety  and  depression  disorders  on  adherence  to  anticoagulant  therapy  among  patients  
with atrial fibrillation

Bogdanova R. S.1, Shchekochikhin D. Yu.1, Suvorov A. Yu.1, Volel B. A.1,4, Fomicheva A. V.1, Belova S. S.2, Ovsyannikova V. V.3, 
Gognieva D. G.1, Kopylov F. Yu.1

Aim. To determine the possible impact of anxiety and depression disorders on the 
adherence of patients with atrial fibrillation (AF) to anticoagulant the rapy.
Material and methods. The study included outpatients with AF of any type. After 
signing the informed consent, patients filled out questionnaires and scales that 

determined the level of anxiety and personal predisposition (MMAS-8, MMAS-4, 
SF-36, SHAI, STAI, HADS, NEO-FFI).
Results. A total of 117 outpatients treated for AF were included. The mean age 
of patients was 74±5 years (men, 38%). Based on MMAS-4 and MMAS-8 results, 
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Работа выполнена при поддержке Российского 
фонда фундаментальных исследований, проект 
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Диагноз ФП ставился на основании наличия у па-
циента зарегистрированного эпизода аритмии с  за-
мещением нормальных синусовых зубцов Р быстры-
ми волнами фибрилляции (f) различных размеров 
и  формы, сопровождающимися неправильными 
частыми сокращениями желудочков при интактном 
атриовентрикулярном проведении продолжитель-
ностью >30 сек [6]. В  исследование включались ам-
булаторные пациенты с ФП любой формы.

Критерии включения:
— наличие документированной ФП (согласно 

критериям, описанным выше);
— необходимость назначения АКТ (CHA2DS2-

VASс ≥1 балл у мужчин, ≥2 балла для женщин);
— возраст старше 18 лет;
— возможность регулярного посещения иссле-

довательского центра на протяжении 365 дней после 
включения в исследование.

Пациенты включались в исследование после под-
писания информированного согласия.

Критерии исключения:
— наличие таких психических расстройств, как 

расстройства шизофренического спектра, пароксиз-
мальные расстройства, употребление психоактивных 
веществ, биполярное аффективное расстройство, 
депрессивные расстройства психотического уровня 
и высокий суицидальный риск; 

— наличие противопоказаний к АКТ (индивиду-
альная непереносимость компонентов препаратов, 
злокачественные новообразования желудочно-ки-

adherent and non-adherent cohorts of patients were formed. Low adherence 
group had significantly higher situational anxiety according to STAI (45,9±9,9 vs 
41,1±10,7, p=0,045) and depression according to HADS (7,9±3,6 vs 5,9±3,5, 
p=0,018). SF 36 showed that non-adherent patients had a lower general health 
(41,6±12,9 vs 52,2±20,0, p=0,01). Five-factor model revealed an association 
between low compliance and low extraversion (21,3±6,6 vs 26,4±7,2, p=0,002).
Pharmacokinetic data on blood concentrations of anticoagulants or its 
metabolites at the second visit were available in 76 (67%) patients. Assessment 
of pharmacokinetic and compliance data revealed a moderate direct correlation 
(Matthews correlation coefficient (MCC), 0,345) and a weak direct correlation 
with the MMAS-8 (MCC, 0,177). The difference in MMAS-4 and MMAS-8 scores 
between high and low pharmacokinetic adherence groups was significant on both 
scales (p=0,011 and 0,015, respectively).
Conclusion.  The rationale for widespread introduction of standardized ques-
tionnaires and scales (MMAS 4, MMAS 8, STAI, HADS, SF 36, Big 5) was shown 
in order to early identify patients with low adherence to treatment. The results 
highlight the need for further study of the contribution of psychiatric disorders 
to low compliance to anticoagulant therapy.

Keywords: atrial fibrillation, compliance, anxiety disorders, depression disorders, 
anti coagulants, cardiac arrhythmias.
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Фибрилляция предсердий (ФП) — самая распро-
страненная клинически значимая форма аритмий, 
поражающая от 1 до 4% населения [1, 2]. Наиболее 
опасным последствием ФП является развитие 
тромбоэмболических осложнений, вследствие че-
го большинство пациентов вынуждено пожизнен-
но получать антикоагулянтную терапию (АКТ) [3], 
эффективность которой во многом определяется 
приверженностью к лечению [4]. 

Тревожные и  депрессивные расстройства у  па-
циентов с  ФП встречаются чаще, чем в  общей по-
пуляции и, согласно результатам ряда исследований, 
могут влиять на приверженность к  проводимой те-
рапии, однако имеющиеся на сегодняшний день 
данные противоречивы. Отдельной задачей являет-
ся раннее выявление психиатрической коморбидно-
сти у пациентов с ФП, что, возможно, изменит под-
ход к  лечению и  улучшит приверженность у  данной 
группы больных [5].

Целью настоящей работы является определе-
ние возможной взаимосвязи тревожно-депрессив-
ных расстройств и приверженности пациентов с ФП 
к АКТ. 

Материал и методы
Одноцентровое открытое проспективное не-

рандомизированное исследование проведено на 
базе городской поликлиники г. Москвы в  период 
с 10.02.2019 по 30.12.2020. 

Протокол исследования одобрен локальным эти-
ческим комитетом ФГАОУ ВО Первый МГМУ име-
ни И. М. Сеченова Минздрава России (Сеченовский 
Университет), выписка из протокола № 03-19. 
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шечного тракта, тяжелая печеночная недостаточ-
ность (класс С по Чайлд-Пью), любые коагулопатии, 
ишемический инсульт/транзиторная ишемическая 
атака в  анамнезе с  клинически значимым невроло-
гическим дефицитом без проведения нейровизуали-
зации (компьютерной томографии/магнитно-резо-
нансной томографии), позволяющей исключить ге-
моррагическую трансформацию, геморрагический 
инсульт в анамнезе;

— наличие механических клапанов сердца, уме-
ренно выраженного/тяжелого митрального стеноза, 
биологических клапанов (если от момента импланта-
ции прошло <3 мес.);

— скорость клубочковой фильтрации <15 мл/
мин/1,73 м2 (CKD-EPI);

— тиреотоксикоз;
— когнитивные нарушения с  неспособностью 

подписать информированное согласие, непонима-
ние значения и возможных последствий клиническо-
го исследования;

— беременность и период грудного вскармливания;
— соматическое заболевание в  стадии декомпен-

сации, не позволяющее осуществить адекватную кли-
ническую и  психометрическую оценку психического 
состояния пациента;

— отказ от подписания информированного до-
бровольного согласия.

Протокол исследования
Скрининг и  включение в  исследование проводи-

лись среди пациентов, проходящих амбулаторно-по-
ликлинический прием у врача-кардиолога. 

Во время первого визита среди пациентов, соответ-
ствующих критериям включения, после подписания 
информированного согласия проводилось обследова-
ние, включающее сбор анамнеза, оценку клинического 
состояния (измерение артериального давления, часто-
ты сердечных сокращений, аускультация сердца и лег-
ких), контроль показателей крови (общий и биохими-
ческий анализ — уровень сывороточного креатинина, 
мочевины, мочевой кислоты, калия, натрия), расчет 
риска тромбоэмболических осложнений по шкале 
CHA2DS2-VASc, тяжесть симптомов по шкале EHRA, 
а также регистрация электрокардиограммы. 

Включенные в исследование пациента были кон-
сультированы смежными специалистами (врачом-
психиатром и психологом).

Пациентам были предложены к заполнению сле-
дующие опросники и шкалы:

— шкалы Мориски-Грина (MMAS-8 и  MMAS-4 
[7]) с  целью оценки приверженности. Пациент счи-
тался приверженным, если сумма баллов была ≥8; 

— опросник SF-36 [8] с  целью оценки качества 
жизни; 

— опросник SHAI [9], STAI (тест Спилберга) 
и  опросник HADS [10] c целью оценки уровня тре-
вожности;

— опросник NEO-FFI [11] с  целью определения 
модели личности пациента (Big 5 — нейротизм, экс-
траверсия, открытость опыту, согласие, сознатель-
ность).

В последующем с  целью оценки клинического 
состояния и  приверженности к  лечению пациенты 
посещали амбулаторно-поликлиническое исследова-
ние через 1 мес. (второй визит), через 3 мес. (третий 
визит) и через 12 мес. (четвертый визит) от момента 
включения в исследование. Опросники заполнялись 
участниками исследования во время каждого визита.

Смежные специалисты (врач-психиатр и  психо-
лог) наблюдали пациентов повторно во время второ-
го и третьего визитов, соответственно. 

Для более точной оценки приверженности 
к  АКТ помимо заполнения опросников MMAS-8 
и  MMAS-4 во время второго визита у  пациентов 
также оценивалась концентрация антикоагулянтно-
го (АК) препарата в  крови или же его метаболитов. 
У  пациентов, получающих терапию варфарином, 
оценивалось международное нормализованное отно-
шение (МНО) на каждом визите. Критерием доста-
точной приверженности выступали значения МНО 
в диапазоне от 2 до 3 не менее чем в 3 из 4 образцов 
крови. 

Приверженность по всем прочим назначениям, 
помимо АКТ, в  настоящем исследовании не учиты-
валась.

Конечные точки
— приверженность к  АКТ на основании опрос-

ников MMAS-4 и MMAS-8;
— приверженность к  АКТ на основании резуль-

татов фармакокинетического исследования  — опре-
деления концентрации АК препарата или же его ме-
таболитов в крови.

Статистический анализ. Все количественные пере-
менные проверяли на наличие нормального распре-
деления при помощи теста Колмогорова-Смирнова. 
Переменные с  нормальным распределением описы-
вались средним значением и  стандартным отклоне-
нием. Переменные с ненормальным распределением 
описывались медианой и межквартильным размахом 
между 25 и  75 перцентилем и  сравнивались при по-
мощи непараметрических тестов. Для сравнения групп 
по количественным переменным использовался 
t-критерий Стьюдента (при условии нормального 
распределения) или критерий Манна-Уитни (при 
ненормальном распределении). Категориальные 
переменные были представлены в  виде абсолютных 
и относительных значений, для их сравнения, в зави-
симости от ситуации, использовались критерий хи-
квадрат или точный критерий Фишера. 

Для статистического анализа использовались 
SPSS 22.0 (США). Исследование было одобрено ло-
кальным этическим комитетом. Различия считались 
статистически достоверными при значениях p<0,05.
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Результаты
Включено 117 пациентов, проходящих амбулатор-

ное лечение в связи с ФП. Средний возраст пациен-
тов 74±5 лет, 38% из них мужчины. Преобладающей 
формой ФП являлась постоянная  — у  57 (49%) па-
циентов. Пароксизмальная и персистирующая фор-
мы встречались у  54 (46%) и  6 (5%) пациентов, со-
ответственно. Средняя продолжительность ФП 
к  моменту включения в  исследование составляла 
6±1,5 лет. Средняя продолжительность приема АКТ 
составляла 4±0,75 лет. Ключевыми лекарствен-
ными препаратами являлись ривароксабан  — у  65 
(56%) пациентов, апиксабан  — 27 (23%) пациентов, 
дабигатрана этексилат  — 18 (15%) пациентов, вар-
фарин  — 7 (6%) пациентов. Пациенты принимали 
АКТ самостоятельно или под присмотром родствен-
ников. 

В опросниках, определяющих личностные пре-
диспозиции пациентов, были выделены показатели, 
позволяющие говорить о  наличии тревожных или 
депрессивных расстройств: в  STAI  — личностная 
тревожность, ситуативная тревожность; в  SHAI  — 
уровень тревоги, уровень страха; в HADS — уровень 
тревоги, уровень депрессии; в  Big 5  — нейротизм. 
Общая характеристика пациентов на основании ре-
зультатов опросников, заполненных при первом ви-
зите, дана в таблице 1.

Таблица 1
Общая характеристика пациентов на основании 
результатов стандартизированных опросников

Показатель Результаты опросников 
(баллы)

Ситуативная тревожность (STAI) 43,9±10,03
Личностная тревожность (STAI) 49,25±8,6
Тревога (SHAI) 9,5±4,2
Бдительность (SHAI) 4,9±2,1
Cтрах (SHAI) 6,2±2,8
Тревога (HADS) 7,15±3,62
Депрессия (HADS) 7,08±3,54
Нейротизм (Big 5) 20,6±7,56
Экстраверсия (Big 5) 23,49±6,9
Открытость (Big 5) 24,23±5,47
Доброжелательность (Big 5) 31,81±6,1
Добросовестность (Big 5) 2,4 [2,2; 5,9]
Физическое функционирование (SF-36) 56,8±23,2
Физическая роль (SF-36) 42 [36,6; 54]
Телесная боль (SF-36) 65,3±26,8
Общее здоровье (SF-36) 47,2±14,5
Жизнестойкость (SF-36) 52,6±20,7
Социальное функционирование (SF-36) 66,2±23,1
Эмоциональная роль 49,4±42,0
Психическое здоровье (SF-36) 64,4±19,4
Физическое здоровье (SF-36) 47,2±6,8
Среднее QL 47,9±6,5

Таблица 2
Сравнительная характеристика пациентов 

 на основании результатов стандартизированных опросников

Показатель Группа низкой приверженности  
(баллы)

Группа высокой приверженности 
(баллы)

Р

Ситуативная тревожность (STAI) 45,9±9,9 41,1±10,7 0,045
Личностная тревожность (STAI) 50,5±8,2 47,7±8,2 0,15
Тревога (SHAI) 9,8±4,3 9,3±4,3 0,66
Бдительность (SHAI) 5,0±2,2 4,7±2,2 0,62
Cтрах (SHAI) 6,4±2,6 5,8±3,0 0,41
Тревога (HADS) 7,6±3,4 6,1±3,8 0,076
Депрессия (HADS) 7,9±3,6 5,9±3,5 0,018
Нейротизм (Big 5) 21,3±7,7 17,8±8,5 0,05
Экстраверсия (Big 5) 21,3±6,6 26,4±7,2 0,002
Открытость (Big 5) 23,2±5,6 24,3±6,6 0,45
Доброжелательность (Big 5) 31,0±6,1 32,9±8,0 0,27
Добросовестность (Big 5) 2,5±7,4 2,6±8,0 0,03
Физическое функционирование (SF-36) 53,8±28,8 59,5±24,2 0,39
Физическая роль (SF-36) 49,2±40,5 45,0±44,8 0,69
Телесная боль (SF-36) 60,4±26,6 69,8±27,8 0,16
Общее здоровье (SF-36) 41,6±12,9 52,2±20,0 0,01
Жизнестойкость (SF-36) 50,4±20,5 55,7±21,1 0,31
Социальное функционирование (SF-36) 64,5±23,9 67,1±22,9 0,65
Эмоциональная роль 49,4±42,0 59,0±43,6 0,37
Психическое здоровье (SF-36) 57,8±18,3 67,4±20,6 0,05
Физическое здоровье (SF-36) 48,0±7,3 46,8±5,9 0,47
Среднее QL 47,4±6,8 48,7±6,3 0,43
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На основании результатов опросника MMAS-4 
и  MMAS-8 были сформированы приверженные 
и  неприверженные когорты пациентов. Пациенты 
считались приверженными, если набирали ≥8 бал-
лов по шкале MMAS-8 или ≥4 баллов по MMAS-4, 
и неприверженными при наборе <8 баллов по шкале 
MMAS-8 или <4 баллов по MMAS-4. В таблице 2 да-
на сравнительная характеристика пациентов на ос-
новании разделения на приверженные и  непривер-
женные когорты. 

Было установлено, что в группе с низкой привер-
женностью достоверно выше показатель ситуа-
тивной тревожности STAI (45,9±9,9 vs 41,1±10,7, 
p=0,045) и  депрессии HADS (7,9±3,6 vs 5,9±3,5, 
р=0,018). При анализе результатов опросника SF-
36 в  группе с  низкой приверженностью был боле 
низкий показатель общего здоровья (41,6±12,9 vs 
52,2±20,0, р=0,01). Использование пятифакторной 
модели Big 5 позволило выявить связь между непри-
верженностью и  более низким показателем экстра-
версии (21,3±6,6 vs 26,4±7,2, р=0,002). 

Фармакокинетические данные о  концентрации АК 
препарата в крови или же его метаболитов во время 
второго визита были доступны у 76 (67%) пациентов. 
При соотнесении фармакокинетической и  анкетной 
приверженности выявлена умеренная прямая кор-
реляция со шкалой MMAS (0,345 по Мэтью) и  сла-
бая прямая корреляция со шкалой MMAS-8 (0,177 по 
Мэтью). Разница в баллах MMAS-4 и MMAS-8 между 
группами с высокой и низкой фармакокинетической 
приверженностью была значимой в  обеих шкалах 
(р=0,011 и 0,015, соответственно) (табл. 3).

Обсуждение
Результаты исследования показывают, что с  по-

мощью опросников и  шкал (MMAS-4, MMAS-8, 
STAI, HADS, SF-36, Big 5) можно уже на этапе пер-
вичного амбулаторного обращения к  врачу выявить 
пациентов, предрасположенных к  низкой привер-
женности к АКТ. 

Результаты клинических исследований показыва-
ют, что депрессивные и тревожные расстройства вы-
являются как минимум у трети пациентов с ФП [5]. 
В  нашем исследовании результаты опросника STAI 
[10] показали небольшое, но статистически значи-
мое (р=0,045) преобладание ситуативной тревоги 
у  неприверженных пациентов. Полученные данные 
подтверждаются в некоторых опубликованных ранее 

исследованиях, где выявлялась корреляция между 
реактивными тревожными состояниями и  низкой 
приверженностью к  лечению у  пациентов с  ФП [1]. 
Согласно другим исследованиям, прямой корреля-
ции между тревожными состояниями и  привержен-
ностью пациентов к  лечению нет [12]. Существует 
также гипотеза, согласно которой тревога оказыва-
ет положительное влияние на приверженность к ле-
чению у  больных кардиологического профиля, т.к. 
способствует повышению бдительности к  собствен-
ному здоровью [5]. Считавшаяся положительным 
фактором, повышающим бдительность пациентов 
к  собственному здоровью, личностная тревога не 
сыграла важной роли в  приверженности. Учитывая 
обширность баз данных, свидетельствующих как 
о  наличии, так и  об отсутствии влияния тревожных 
расстройств на приверженность к  лечению, а  также 
данные нашего исследования, можно сделать вывод 
о  необходимости дополнительной настороженности 
в  отношении пациентов с  тревожными расстрой-
ствами, принимающими АКТ. 

Опросник SF-36 [8] состоит из вопросов, объеди-
ненных в разделы, одним из которых является оцен-
ка качества жизни. Цель опросника  — определение 
комплексных характеристик физического и психиче-
ского здоровья. Полученные нами результаты гово-
рят о том, что пациенты с низкой приверженностью 
склонны более негативно оценивать общее состоя-
ние своего здоровья (р=0,01). Дополнительным сред-
ством валидизации результатов опросников SF-36 
у нас в исследовании служили беседы с психологом.

По данным нашего исследования шкала MMAS-4 
[7] лучше, чем MMAS-8, отражает фармакокинети-
ческую приверженность (на основании анализа кор-
реляций концентрации), однако при сравнительном 
анализе количества баллов в обеих шкалах выявлена 
разница между приверженными и  неприверженны-
ми пациентами. Таким образом, применение обеих 
шкал целесообразно, однако MMAS-4 предпочти-
тельна ввиду большей чувствительности. 

Для полноценного анализа связи психических 
расстройств с  приверженностью к  АКТ нами также 
проведен учет отдельных паттернов и  расстройств 
личности на основании опросников NEO-FFI [11]. 
Была выявлена связь с  такими личностными пат-
тернами, как более низкая экстраверсия пациента. 
Опубликованные ранее данные о  влиянии конкрет-
ных личностных паттернов на соблюдение рекомен-

Таблица 3
Соотнесение фармакологической и анкетной приверженности

Шкала Группа низкой приверженности  
(баллы) 

Группа высокой приверженности  
(баллы)

р

MMAS 3,0 [2,8; 3,2] 4,0 [3,0; 4,2] 0,011
MMAS-8 3,0 [2,8; 3,2] 8,0 [7,0; 8,2] 0,015
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даций лечащего врача со стороны пациента крайне 
разрозненны [12, 13], и  наши результаты подчерки-
вают, что сниженная экстраверсия может являться 
неблагоприятным прогностическим признаком в от-
ношении приверженности к АКТ. 

Ограничения исследования. Ввиду отсутствия стан-
дартизированного протокола лечения решение о до-
зировках и режимах приема препаратов было остав-
лено на усмотрение лечащего врача, что могло ска-
заться на полученных результатах. 

Заключение
Обнаружена связь между ситуативной  тревогой, де-

прессией, низким показателем общего здоровья и низ-

кой приверженностью к лечению АК. Личностные пре-
диспозиции, связанные с  низкой привержен ностью 
к  лечению, определялись с  помощью стандартизи-
рованных опросников и  шкал (MMAS-4, MMAS-8, 
STAI, HADS, SF-36, Big 5). Показана возможность ис-
пользования стандартизированных опросников и шкал 
с   целью раннего выявления пациентов с низкой при-
верженностью к лечению, в т.ч. к АКТ. 

Полученные результаты могут быть применены 
к общей популяции пациентов с ФП.

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

1. Baumgartner C, Fan D, Fang MC, et al. Anxiety, Depression, and Adverse Clinical 
Outcomes in Patients With Atrial Fibrillation Starting Warfarin: Cardiovascular Research 
Network WAVE Study. J Am Heart Assoc. 2018;7(8):e007814. doi:10.1161/JAHA.117. 
007814. 

2. Algalarrondo V, Extramiana F. Épidémiologie et physiopathologie de la fibrillation atriale 
[Epidemiology and pathophysiology of atrial fibrillation]. Rev Prat. 2020;70(8):894-8. 
French. 

3. Jame S, Barnes G. Stroke and thromboembolism prevention in atrial fibrillation. Heart. 
2020;106(1):10-7. doi:10.1136/heartjnl-2019-314898. 

4. Raparelli V, Proietti M, Cangemi R, et al. Adherence to oral anticoagulant therapy 
in patients with atrial fibrillation. Focus on non-vitamin K antagonist oral anticoagulants. 
Thromb Haemost. 2017;117(2):209-18. doi:10.1160/TH16-10-0757. 

5. Volel BA, Troshina DV, Fomicheva AV, et al. Impact of mental disorders on adherence 
to therapy in patients with atrial fibrillation. Kardiologiya i Serdechno-Sosudistaya 
Khirurgiya. 2020;13(6):530-8. (In Russ.) Волель Б. А., Трошина Д. В., Фомичева А. В. 
и  др. Влияние психических расстройств на приверженность терапии у  пациен-
тов с  фибрилляцией предсердий. Кардиология и  сердечно-сосудистая хирургия. 
2020;13(6):530-8. doi:10.17116/kardio202013061530.

6. Hindricks G, Potpara T, Dagres N, et al.; ESC Scientific Document Group. 2020 ESC 
Guidelines for the diagnosis and management of atrial fibrillation developed in  collabo-
ra tion with the European Association for Cardio-Thoracic Surgery (EACTS): The Task 
Force for the diagnosis and management of atrial fibrillation of the European Society of 
Cardiology (ESC) Developed with the special contribution of the European Heart Rhythm 

Association (EHRA) of the ESC. Eur Heart J. 2021;42(5):373-498. doi:10.1093/eurheartj/
ehaa612. Erratum in: Eur Hear J. 2021;42(5):507. Erratum in: Eur Heart J. 2021;42(5):546-
7. Erratum in: Eur Heart J. 2021;42(40):4194. 

7. Morisky DE, Green LW, Levine DM. Concurrent and predictive validity of a self-reported 
measure of medication adherence. Med Care. 1986;24(1):67-74. doi:10.1097/00005650-
198601000-00007. 

8. Brazier JE, Harper R, Jones NM, et al. Validating the SF-36 health survey questionnaire: 
new outcome measure for primary care. BMJ. 1992;305(6846):160-4. doi:10.1136/
bmj.305.6846.160. 

9. Salkovskis PM, Rimes KA, Warwick HM, Clark DM. The Health Anxiety Inventory: 
development and validation of scales for the measurement of health anxiety and 
hypochondriasis. Psychol Med. 2002;32(5):843-53. doi:10.1017/s0033291702005822.

10. Snaith RP. The Hospital Anxiety And Depression Scale. Health Qual Life Outcomes. 
2003;1:29. doi:10.1186/1477-7525-1-29. 

11. Denissen JJA, Geenen R, van Aken MAG, et al. Development and validation of  a  Dutch 
translation of the Big Five Inventory (BFI). Journal of personality assessment. 2008; 
90(2):152-7.

12. Bauer LK, Caro MA, Beach SR, et al. Effects of depression and anxiety improvement 
on adherence to medication and health behaviors in recently hospitalized cardiac patients. 
Am J Cardiol. 2012;109(9):1266-71. doi:10.1016/j.amjcard.2011.12.017. 

13. Hart RP, Ball JD, Stutts ML, et al. Correlations for scores on the 180-item version 
of the MMPI-2 and the Neuroticism scale of the NEO-Personality Inventory. Psychol 
Rep. 2002;90(1):227-30. doi:10.2466/pr0.2002.90.1.227. 

Литература/References



127127

Тромбоэмболия легочной артерии и фибрилляция предсердий: анализ данных Российского 
регистра “СИРЕНА”

Алиева Э. Х.1,2, Сыромятникова Л. И.1,3, Эрлих А. Д.4,5, Шелудько В. С.1

Цель.  Представить клиническую характеристику и госпитальный прогноз 
у пациентов с тромбоэмболией легочной артерии (ТЭЛА) и фибрилляцией 
предсердий (ФП).
Материал  и  методы. По инициативе рабочей группы врачей разработаны 
основные принципы наблюдательного проспективного исследования — регист-
ра “СИРЕНА”.
Результаты.  Среди включенных в регистр 660 пациентов, ФП диагностиро-
вана практически у каждого четвертого пациента — в 22,9% случаев (n=151), 
что отражает высокую частоту данной аритмии применительно к ТЭЛА. 
Распространенность ФП соответствовала частоте таких состояний, как хро-
ническая сердечная недостаточность (ХСН) (23,2%; n=153), сахарный диа-
бет (15,6%; n=103), артериальная гипертензия (АГ) (65,7%; n=400). Диагноз 
ФП у большинства пациентов основан на данных анамнеза (n=144; 95,4%), 
впервые зарегистрированный пароксизм ФП верифицирован у 7 пациентов 
(4,6%). Пациенты с ФП характеризовались более старшим возрастом, значи-
мо более высокой представленностью ХСН (51,2%), АГ (80,8%), хронической 
болезни почек (18,5%), перенесенного инсульта или транзиторной ишеми-
ческой атаки (23,2%). Важно отметить низкую частоту антикоагулянтной те-
рапии (15,3%) в группе пациентов с ранее диагностированной ФП (n=144). 
Частота тромболитической терапии в группе пациентов с ФП была значимо 
ниже 13,9% vs 25,8% среди пациентов без ФП (р=0,026), что обусловле-
но наличием противопоказаний, гиподиагностикой ТЭЛА. Учитывая пре-
имущественно старческий возраст, высокую коморбидность пациентов с ФП, 
а также отсутствие амбулаторной антикоагулянтной терапии, госпитальная 
летальность у пациентов с ТЭЛА и ФП равнялась 31,1% и достоверно отлича-
лась от таковой в группе без ФП 12,6% (р=0,001). В общей группе посмерт-
ная диагностика ТЭЛА отмечена в 7,7% случаев (n=51), из них доля пациентов 
с ФП составила 54,9% (n=28). Возможным объяснением недооценки вероят-
ности ТЭЛА у лиц с ФП было ошибочное объяснение проявлений ТЭЛА (та-
хипноэ, тахикардия, отеки нижних конечностей) за счет сопутствующей ХСН. 
Заключение. Существование настороженности по наличию вероятной ТЭЛА 
у пожилых пациентов с ФП и проявлениями декомпенсации ХСН, своевремен-
ное назначение антикоагулянтной терапии позволят предотвратить как арте-
риальную, так и венозную эмболию. 

Ключевые  слова:  тромбоэмболия легочной артерии, регистр “СИРЕНА”, 
тромбоз глубоких вен, фибрилляция предсердий.
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Pulmonary embolism and atrial fibrillation: analysis of data from the SIRENA Russian registry

Alieva E. Kh.1,2, Syromyatnikova L. I.1,3, Erlikh A. D.4,5, Sheludko V. S.1

Aim. To present the clinical characteristics and in-hospital prognosis in patients 
with pulmonary embolism (PE) and atrial fibrillation (AF).
Material  and  methods. On the initiative of a working group of physicians, the 
basic principles of an observational prospective study (SIRENA registry) have been 
developed.
Results. Among the 660 patients included in the registry, AF was diagnosed 
in almost every fourth patient — in 22,9% of cases (n=151), which reflects its high 
incidence in relation to PE. The prevalence of AF corresponded to such conditions 
as heart failure (HF) (23,2%; n=153), diabetes (15,6%; n=103), and hypertension 
(HTN) (65,7% n=400). The diagnosis of AF in most patients is based on the 
history data (n=144; 95,4%), while the first registered AF episode was verified in 
7 patients (4,6%). Patients with AF were characterized by older age, significantly 
higher prevalence of HF (51,2%), HTN (80,8%), chronic kidney disease (18,5%), 

stroke or transient ischemic attack (23,2%). It is important to note the low 
prevalence of anticoagulant therapy (15,3%) in the group of patients with previously 
diagnosed AF (n=144). The prevalence of thrombolytic therapy in patients 
with AF was significantly lower than among patients without AF (13,9 vs 25,8% 
(p=0,026)), which is due to contraindications and underdiagnosis of PE. Given 
the predominantly senile age, high comorbidity rate in patients with AF, as well as 
the absence of outpatient anticoagulant therapy, in-hospital mortality in patients 
with PE and AF was 31,1%, and significantly differed from that in those without AF 
12,6% (p=0,001). In the general group, post-mortem diagnosis of PE was noted 
in 7,7% of cases (n=51), of which the proportion of patients with AF was 54,9% 
(n=28). A possible explanation for the underestimation of PE in AF patients was 
an erroneous explanation of its manifestations (tachypnea, tachycardia, lower limb 
edema) due to concomitant HF.
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Материал и методы
Исследование проведено на основании наблюда-

тельного проспективного исследования  — регистра 
“СИРЕНА”. Продолжительность включения пациен-
тов составила 12 мес. — с 15.02.2018 по 15.04.2019 го-
дов. Принципы организации регистра, критерии 
включения и  невключения, основные анамнести-
ческие и  клинические характеристики пациентов 
опубликованы ранее [15]. Протокол исследования 
одобрен Этическим комитетом участвующих клини-
ческих центров. В регистр включались пациенты, го-
спитализированные с подозрением на ТЭЛА либо на 
другое заболевание, “маскирующее” ТЭЛА; а  также 
умершие в стационаре, у которых ТЭЛА установлена 
при проведении патологоанатомического исследова-
ния. Основанием для исключения случая из регистра 
являлась смерть пациента с заключительным клини-
ческим диагнозом “ТЭЛА”, при отсутствии объектив-
ных признаков, подтверждающих данный диагноз, 
и  невыполнении патологоанатомического исследо-
вания. Прижизненное включение пациента в регистр 
осуществлялось на основании его письменного до-
бровольного информированного согласия. 

Статистическая обработка данных выполнена 
с  помощью встроенного пакета анализа табличного 
процессора Excel 2016 MSO, авторского пакета при-
кладных электронных таблиц “Stat2015”. При оценке 
статистической достоверности различий (р) в  неза-
висимых выборках для количественных признаков 
(при нормальном распределении) применяли сравне-
ние средних (M) с помощью параметрических крите-
риев — двухвыборочный t-критерий, при отсутствии 
нормального распределения применялся U-критерий 
Манна-Уитни (U). Для анализа качественных призна-
ков применяли абсолютные частоты встречаемости, 
показатели распределения (%) и стандартную ошибку 
относительных долей (m). При оценке статистической 
достоверности различий (р) использовали критерий 
хи-квадрат (χ2). Различия считались достоверными 
при уровне значимости р<0,05.

Результаты 
Среди включенных в  регистр 660 пациентов ФП 

диагностирована практически у  каждого четверто-

Conclusion. Suspicion for PE in elderly patients with AF and manifestations of HF 
decompensation, as well as the timely administration of anticoagulant therapy, will 
prevent both arterial and venous embolism.

Keywords: pulmonary embolism, SIRENA registry, deep vein thrombosis, atrial 
fibrillation.
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Тромбоэмболия легочной артерии (ТЭЛА) явля-
ется одной из наиболее распространенных причин 
сердечно-сосудистой смертности. В  эпидемиологи-
ческих зарубежных исследованиях ежегодная заболе-
ваемость ТЭЛА составляет до 39-115 человек на 100 
тыс. населения [1, 2], что несколько выше в сравне-
нии с отечественными данными 35-40 человек на 100 
тыс. [3]. При этом среди всех умерших прижизнен-
ный диагноз ТЭЛА установлен в  7% случаев vs 59% 
встречаемости данного диагноза по данным ауто-
псии [1, 2], что требует изучения провоцирующих 
факторов развития ТЭЛА, установления причин, 
которые определяют гиподиагностику и неблагопри-
ятный прогноз. 

В последние годы уделяется повышенное внима-
ние сосуществованию ТЭЛА и  фибрилляции пред-
сердий (ФП), т.к. развитие аритмии ассоциировано 
с двукратным увеличением риска возникновения ве-
нозных тромбоэмболических осложнений (ВТЭО), 
а  наличие ВТЭО с  почти 2-кратным увеличением 
риска формирования ФП [4, 5]. Распространенность 
ФП у больных ТЭЛА составляет >18 тыс. на 100 тыс. 
человек [6]. Доказательства двунаправленной свя-
зи между возникновением ФП и  ВТЭО получены 
в  когортных исследованиях [6-12]. Оба состояния 
включают общие факторы риска, такие как пожи-
лой возраст, ожирение, сердечную недостаточность 
[7, 12-14]. Легочная эмболия определяет развитие 
ФП за счет перегрузки правых камер давлением на 
фоне обструкции легочных артерий, а  также за счет 
высвобождения вазоконстрикторных медиаторов 
и  воспалительных цитокинов. ФП, в  свою очередь, 
может привести к  тромбообразованию в  ушке пра-
вого предсердия и  как следствие к  ТЭЛА [7, 13, 14]. 
При этом риск развития ФП или ВТЭО максимален 
в течение первых 5-6 мес. с момента постановки диа-
гноза [7]. Наличие ФП в  анамнезе или выявление 
данной аритмии на момент поступления пациента 
с ТЭЛА связано с увеличением риска смерти в тече-
ние одного и шести месяцев [6, 8].

Изложенное выше определило цель настоящей 
работы на примере данных регистра больных ТЭЛА 
“СИРЕНА” представить современную оценку взаи-
моотношения ТЭЛА и ФП.
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го пациента  — в  22,9% случаев (n=151), что отража-
ет высокую частоту аритмии применительно к ТЭЛА. 
Распространенность ФП соответствовала частоте та-
ких состояний, как хроническая сердечная недоста-
точность (ХСН) (23,2%; n=153), сахарный диабет (СД) 
(15,6%; n=103), артериальная гипертензия (АГ) (65,7%; 
n=400). Диагноз ФП у большинства пациентов осно-
ван на данных анамнеза (n=144; 95,4%) и подтверждал-
ся на основании исходной электрокардиографии у 10 
пациентов с ТЭЛА (6,6%). Впервые зарегистрирован-
ный пароксизм ФП, возможно, как осложнение ТЭЛА, 
верифицирован у 7 пациентов (4,6%) (рис. 1). 

В зависимости от наличия/отсутствия ФП срав-
нение двух групп различий по полу, анамнезу ранее 
перенесенной ТЭЛА не выявило (табл. 1). При этом 
пациенты с  ФП характеризовались более старшим 
возрастом 73,0 vs 63,0 лет (р=0,0001), представлен-

ностью коморбидной патологии, такой как ХСН, АГ 
(80,8%), хроническая болезнь почек (ХБП) (18,5%), 
перенесенный инсульт или транзиторная ишеми-
ческая атака (ТИА) (23,2%), иные атеросклероз ас-
социированные сердечно-сосудистые заболевания 
(21,2%) при сопоставимой частоте СД, хроническая 
обструктивная болезнь легких, варикозной болезни 
и хирургических вмешательств. Пациентов с ФП ха-
рактеризовала более высокая частота иммобилиза-
ции в течение последнего года, что может быть про-
явлением старческой астении у  лиц более старшей 
возрастной категории с  высоким процентом комор-
бидности. Таким образом, высокая частота сочета-
ния ФП и  ВТЭО, с  одной стороны, отражает пато-
генез ФП как возраст-ассоциированного состояния, 
а с другой — возможный вклад аритмии в патогенез 
ВТЭО.

Таблица 1
Характеристики пациентов с ТЭЛА в зависимости от наличия/отсутствия ФП

Признак ТЭЛА без ФП (n=509) ТЭЛА+ФП (n=151) P
Возраст, Ме (Q1; Q3) 63,0 (51,0; 71,0) 73,0 (66,0; 81,0) 0,0001
Женский пол, абс./% 262/52,0% 78/51,7% 0,951
ТЭЛА в анамнезе, абс./% 39/7,7% 16/10,6% 0,584
Госпитализация с подозрением на ТЭЛА, абс./% 318/62,5% 67/44,4% 0,001
ТГВ в анамнезе, абс./% 94/18,5% 23/15,2% 0,545
Иммобилизация в последние 12 мес., абс./% 66/13,0% 37/24,5% 0,031
Хирургическая операция за последние 12 мес., абс./% 83/16,3% 15/9,9% 0,234
Варикозная болезнь нижних конечностей, абс./% 153/30,0% 48/31,8% 0,842
ХСН в прошлом, абс./% 77/15,1% 77/51,0% 0,0001
Иные ССЗ в анамнезе, абс./% 99/19,4% 68/45,0% 0,0001
Инсульт/ТИА в анамнезе, абс./% 37/7,3% 35/23,8% 0,003
АГ в анамнезе, абс./% 314/61,7% 122/80,8% 0,0001
ХБП в анамнезе, абс./% 34/6,7% 28/18,5% 0,027
СД в анамнезе, абс./% 154/30,3% 59/39,0% 0,136 
ХОБЛ в анамнезе, абс./% 36/7,1% 21/13,9% 0,202
ЗНО в анамнезе, абс./% 95/18,7% 25/16,5% 0,594

Примечание: показатели указаны в форме числа пациентов и доли от общего числа в каждой группе.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ЗНО — злокачественное новообразование, СД — сахарный диабет, ССЗ — другие сердечно-сосудистые заболе-
вания в анамнезе (стенокардия, стеноз), ТГВ — тромбоз глубоких вен, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФП — 
фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких.

Таблица 2
Клинические признаки на момент госпитализации в сравниваемых группах

Признак ТЭЛА без ФП (n=509) ТЭЛА+ФП (n=151) P
Бессимптомно, абс./% 22/4,4% 4/2,7% 0,474
Гипертермия, абс./% 17/3,4% 13/8,7% 0,326
Кровохарканье, абс./% 39/7,8% 12/8,1% 0,962 
Кашель, абс./% 83/16,7% 23/15,4% 0,815 
Синкопальное/пресинкопальное состояние, абс./% 146/29,4% 38/25,7% 0,494
Боль в груди, абс./% 150/30,1% 32/21,5% 0,109
Одышка, абс./% 436/87,7% 127/85,2% 0,644

Сокращения: ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФП — фибрилляция предсердий.
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По клиническим признакам пациенты с  ТЭЛА 
в  зависимости от наличия/отсутствия ФП не раз-
личались (табл.  2). При объективном обследовании 
пациенты с  аритмией имели проявления, характер-
ные для декомпенсации ХСН, в  виде наличия сим-
метричного отека нижних конечностей (p=0,005), 
тахикардии (p=0,0001), тахипноэ (р=0,03), влаж-
ных хрипов в  проекции нижних отделов легких 
(p=0,005) при сопоставимых значениях гемодинами-
ки (табл. 3). 

Различий лабораторных показателей по парамет-
рам общего анализа крови не выявлено. Значимый 
вклад ФП в  формирование почечной дисфункции 
проявился ростом значений креатинина (р=0,001) 
и  медианы скорости клубочковой фильтрации, что 
соответствовало 3а стадии ХБП (р=0,001) (табл.  4). 
Сравниваемые группы были сопоставимы по выра-
женности миокардиального повреждения; доля лиц 
с  повышенным уровнем тропонина не превышала 
33%. Гипертромбинемия по показателю D-димера 

установлена у 9 из 10 пациентов с ТЭЛА вне зависи-
мости от наличия ФП. Однако необходимо отметить, 
что исследование тропонина и  D-димера проведено 
не во всей группе, а в 57,4 и 47,5% случаев, соответ-
ственно. 

По данным электрокардиографии нарушения 
проводимости в  виде полной блокады левой ножки 
пучка Гиса чаще встречались у пациентов с ФП 11,3% 
vs 4,1% (р=0,022), как и  нарушение процессов ре-
поляризации в  виде смещения сегмента ST 23,2% vs 
11,2% (р=0,025), при отсутствии различий по поляр-
ности зубца Т, а также по доле лиц с деполяризаци-
ей желудочков в  виде характерного комплекса SIQIII 
20,5% и 25,3% (р=0,37), соответственно.

Анализ ультразвукового исследования, которое 
выполнено в  85,3% случаев, выявил достоверное 
снижение фракции выброса левого желудочка у лиц 
с ФП 53% vs 59% (р=0,0001), более выраженные при-
знаки патологического ремоделирования правых 
камер сердца в  виде атриомегалии, роста среднего 

Таблица 3
Результаты объективного обследования пациентов с ТЭЛА в зависимости от наличия ФП

Признак ТЭЛА без ФП (n=509) ТЭЛА+ФП (n=151) P
Цианоз, абс./% 135/26,5% 52/34,4% 0,174 
Асимметрия нижних конечностей, абс./% 49/9,6% 13/8,6% 0,834
Отечность ног, абс./% 170/33,4% 73/47,7% 0,005
Сатурация, %, Ме (Q1; Q3) 92,3 (90; 96) 92,2 (90; 96) 0,282
Сатурация <90%, абс./% 112/22% 43/28,5% 0,195
Систолическое АД мм рт.ст., Ме (Q1; Q3) 124 (110; 140) 128 (100; 140) 0,143
Систолическое АД ≤90 мм рт.ст., абс./% 46,0/9% 22/14,6% 0,301
Диастолическое АД мм рт.ст., Ме (Q1; Q3) 76,1 (70; 81) 75,0 (70; 80) 0,179
ЧСС уд./мин, Me (Q1; Q3) 93,0 (80,0; 104,0) 100,0 (84,0; 119,3) 0,0001
ЧДД в мин, Me (Q1; Q3) 20,0 (18,0; 24,0) 22,0 (19,0; 24,0) 0,003
Влажные хрипы, абс./% 75/14,7% 45/29,8% 0,005
Набухание шейных вен, абс./% 22/4,3% 15/9,9% 0,295
Вес, кг, Ме (Q1; Q3) 87,7 (72; 96) 81 (70,0; 93,5) 0,261 

Сокращения: АД — артериальное давление, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФП — фибрилляция предсердий, ЧДД — частота дыхательных движений 
в минуту, ЧСС — частота сердечных сокращений в минуту.

Таблица 4
Результаты лабораторных исследований у пациентов с ТЭЛА в зависимости от наличия ФП

Признак ТЭЛА без ФП (n=509) ТЭЛА+ФП (n=151) P
Гемоглобин, г/л, Ме (Q1; Q3) 133,0 (116,0; 147,0) 131,5 (111; 147) 0,435
Лейкоциты, *10 9/л, Ме (Q1; Q3) 9,7 (7,6; 12,3) 10,3 (8,1; 14,3) 0,015
Тромбоциты, *10 9/л, Ме (Q1; Q3) 214 (166,5; 268,5) 199 (157; 252) 0,072
Креатинин, мкмоль/л, Ме (Q1; Q3) 96,0 (81,0; 119,0) 111,0 (90,0; 138,5) 0,0001
СКФ по Кокрофту-Голту, мл/мин/1,73 м2, Ме (Q1; Q3) 78,0 (55,0; 101,0) 56 (37,8; 73,0) 0,0001
МНО, Ме (Q1; Q3) 1,2 (1,1; 1,4) 1,3 (1,1; 1,5) 0,030
Положительный тропонин, абс./% 99/33% 22/25,3% 0,275
Повышение D-димера выше критериев нормы, абс./% 232/95,1% 65/91,5% 0,651
D-димер, нг/мл, Ме (Q1; Q3) 5000 (2493; 6000) 5000 (2220; 6150) 0,651

Сокращения: МНО  — международное нормализованное отношение, СКФ  — скорость клубочковой фильтрации, ТЭЛА  — тромбоэмболия легочной артерии, 
ФП — фибрилляция предсердий.
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систолического давления в легочной артерии 54,0 vs 
48,0 мм рт.ст. (р=0,003) (табл. 5).

В группе ТЭЛА без ФП антитромботическая тера-
пия до поступления в  стационар имела место среди 
87 человек из 509 пациентов (17,0%). Важно отме-
тить, что антитромботическая терапия из 37 паци-
ентов с  перенесенным инсультом/ТИА проводилась 
в  24,3% случаев (9 человек). Так, прямой перораль-
ный антикоагулянт (ПОАК) принимал 1 человек, 
ацетилсалициловую кислоту  — 7, клопидогрел  — 1. 
На догоспитальном этапе в  группе ТЭЛА и  ФП ан-
тикоагулянт или антиагрегант принимал 51 пациент 
из 144 человек с подтвержденной ранее ФП, что со-
ответствовало 35,4%, а  применительно к  антикоагу-
лянтной терапии — 22 человека (15,3%) (!). В группе 
с  ФП перенесенный инсульт/ТИА диагностирова-
ны у 35 больных (23,2%), что повышало вероятность 

назначения антикоагулянтной поддержки. Однако 
только 4 человека (14,2%) принимали ПОАК (рива-
роксабан или дабигатрана этексилат) или паренте-
ральный антикоагулянт (n=1). Ацетилсалициловую 
кислоту или клопидогрел принимали 7 пациентов 
с ФП и перенесенными ранее инсультом/ТИА (20%). 

При поступлении в  стационар частота проведе-
ния тромболитической терапии (ТЛТ) в группе паци-
ентов без аритмии равнялась 25,8% (n=131) vs 13,9% 
(n=21) (р=0,026) в  группе с  ФП, при более высокой 
потребности в  инсуфляции кислорода 63% vs 50% 
случаев (р=0,012) (табл.  6). Различие по частоте ис-
пользования ТЛТ может быть объяснено наличием 
противопоказаний для ТЛТ у  возрастной категории 
пациентов при наличии коморбидной патологии, 
а  также гиподиагностикой ТЭЛА. За исключением 
различий по ТЛТ иные варианты антитромботиче-

Таблица 5
Данные эхокардиографических исследований в группах

Признак ТЭЛА без ФП (n=509) ТЭЛА+ФП (n=151) P
Фракция выброса ЛЖ, %, Ме (Q1; Q3) 59,0 (54,0; 63,8) 53,0 (42,0; 60,0) 0,0001
Размер ПЖ, мм, Ме (Q1; Q3) 32,0 (28,0; 37,0) 32,0 (29,0; 37,0) 0,902
Размер ПП, мм, Ме (Q1; Q3) 45,0 (40,0; 51,0) 51,0 (45,0; 57,0) 0,0001
Размер ПП ≥40 мм, абс./% 283/55,6% 100/91,7% 0,031
СДЛА, мм рт.ст., Ме (Q1; Q3) 48,0 (38,0; 62,0) 54,0 (42,5; 68,0) 0,003
СДЛА ≥40 мм рт.ст., абс./% 264/51,87% 95/79,8% 0,114
Диаметр лёгочной артерии, мм, Ме (Q1; Q3) 27,0 (24,0; 30,0) 28,0 (25,0; 30,0) 0,091
КТ визуализация ТЭЛА, абс./% 423/83,1% 109/72,2% 0,041
Визуализация ТЭЛА (КТ), абс./% 426/83,7% 110/72,8% 0,043

Сокращения: КТ — компьютерная томография, ЛЖ — левый желудочек, ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие, СДЛА — систолическое давление 
в легочной артерии, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФП — фибрилляция предсердий.

Таблица 6
Медикаментозная терапия, проводимая в группах 

Признак ТЭЛА без ФП (n=509) ТЭЛА+ФП (n=151) P
ТЛТ, абс./% 131/25,8% 21/13,9% 0,026
НФГ, абс./% 223/43,8% 65/43% 0,886 
НМГ, абс./% 282/55,5% 82/54,3% 0,822 
Варфарин, абс./% 88/17,4% 34/22,5% 0,153 
Достижение целевого МНО при приеме варфарина, абс./% 43/48,9% 16/47,1% 0,877
НОАК, абс./% 285/56,2% 81/53,6% 0,631 
— Апиксабан, абс./% 37/7,3% 13/8,6% 0,807 
— Дабигатран, абс./% 111/21,9% 22/14,6% 0,172 
— Ривароксабан, абс./% 148/29,2% 49/32,5% 0,543 
Установка кава-фильтра, абс./% 8/1,6% 0 0,768
Тромбэктомия, абс./% 6/1,2% 2/1,3% 0,979
ИВЛ, абс./% 41/8,1% 19/12,6% 0,401
Кислородотерапия в стационаре, абс./% 251/49,5% 95/62,9% 0,012
Антитромбоцитарная или антикоагулянтная терапия  
при поступлении, абс./%

87/17,1% 51/33,8% 0,002

Сокращения: ИВЛ  — искуственная вентиляция легких, МНО  — международное нормализованное отношение, НМГ  — низкомолекулярный гепарин, НОАК  — 
новые оральные антикоагулянты, НФГ — нефракционированный гепарин, ТЛТ — тромболитическая терапия, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФП — 
фибрилляция предсердий.
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ской поддержки (нефракционированный/низкомо-
лекулярный гепарин, варфарин, ПОАК) в  рассма-
триваемых группах были сопоставимы. 

Особенностью группы пациентов с ФП была низ-
кая частота прижизненной диагностики ВТЭО. В об-
щей группе посмертная диагностика ТЭЛА имела ме-
сто в 7,7% случаев (n=51), из них доля пациентов с ФП 
составила 54,9% (n=28). Умершие пациенты с ТЭЛА 
и ФП имели старший возраст 81,1±9,5 лет (min-max — 
55-94 года) vs 69,8±13,2 лет (min-max  — 37-92 года) 
в  группе без аритмии (р=0,006). Возможно утверж-
дать, что гиподиагностика ТЭЛА у лиц с ФП не может 
быть объяснена атипичным течением заболевания, 
т.к. по представленности клинических проявлений 
группы были сопоставимы (табл. 2). С другой сторо-

ны, возможным объяснением недооценки вероятно-
сти ТЭЛА у  лиц с  ФП было ошибочное объяснение 
клинических проявлений ТЭЛА за счет коморбидной 
патологии, такой как ХСН, АГ. Малую специфич-
ность проявлений ТЭЛА при наличии ФП как марке-
ра коморбидной патологии отражает тот факт, что со-
впадение заключительного и патологоанатомических 
диагнозов зафиксировано в  62,5% vs 43,7% случаев 
(р=0,001) в  группе без нарушенного ритма в сравне-
нии с группой с ФП, соответственно.

Учитывая представленные выше характеристи-
ки пациентов с  ФП, а  также отсутствие амбулатор-
ной антикоагулянтной терапии, госпитальная ле-
тальность у пациентов с ТЭЛА и ФП была высокой, 
равняясь 31,1%, достоверно отличалась от таковой 
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Рис. 1. Распределение пациентов группы ФП в зависимости от количества баллов по шкале CHA2DS2-VASc (абсолютное количество).

Таблица 7
Подекадное распределение частоты ТЭЛА, летальности,  
посмертной диагностики ТЭЛА в анализируемых группах

Возраст декады, годы ТЭЛА без ФП (n=509) ТЭЛА с ФП (n=151)
Доля лиц 
(абс., %)

Летальность (n=64) 
(абс., %)

Посмертная 
диагностика (n=23) 
(абс., %)

Доля лиц 
(абс, %)

Летальность (n=47) 
(абс., %) 

Посмертная 
диагностика (n=29) 
(абс, %)

% 77,1* 12,6** 35,9*** 22,9* 31,1** 61,7***
20-29 11 (2,2%) 0 0 1 (0,6%) 0 0
30-39 27 (5,3%) 4 (0,8%) 1 (0,2%) 1 (0,6%) 0 0
40-49 79 (15,5%) 4 (0,8%) 1 (0,2%) 0 0 0
50-59 78 (15,3%) 5 (1%) 2 (0,4%) 14 (9,3%) 2 (1,3%) 1 (0,6%)
60-69 162 (31,8%) 19 (3,7%) 8 (1,6%) 40 (26,5%) 7 (4,6%) 2 (1,3%)
70-79 104 (20,4%) 23 (4,5%) 6 (1,2%) 46 (30,5%) 11 (7,3%) 7 (4,6%)
80-89 38 (7,5%) 8 (1,6%) 4 (0,8%) 41 (27,2%) 21 (13,9%) 14 (9,3%)
90-99 3 (0,6%) 1 (0,2%) 1 (0,2%) 8 (5,3%) 6 (4%) 5 (3,3%)

Примечание: * — доля от общей группы, ** — летальность в исследуемых группах, *** — доля лиц с посмертной диагностикой ТЭЛА среди умерших. 
Сокращения: ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ФП — фибрилляция предсердий.
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в  группе без ФП 12,6% (р=0,001). В  зависимости от 
наличия/отсутствия ФП проведена оценка частоты 
ТЭЛА по возрастным декадам, а  также летальности 
в  группах, доли случаев с  посмертной диагностикой 
ТЭЛА (табл. 7).

Обсуждение
Подтверждение факта двунаправленной взаимо-

связи между ТЭЛА и  ФП в  регистре “СИРЕНА” 
представлено высокой распространенностью арит-
мии среди пациентов с ТЭЛА, равной 22,9%, что со-
гласуется с  данными других авторов [7, 13]. Частота 
развития ФП среди больных ТЭЛА значимо выше 
данного показателя в  общей популяции, варьирую-
щего в  интервале 0,4-3,0% [5, 6]. В  проспективном 
исследовании в Тромсё в течение 16 лет наблюдения 
обнаружено, что случай ВТЭО связан с  будущим 
риском ФП (отношение рисков 1,63; 95% довери-
тельный интервал 1,22-2,17) [15], что подтверждает 
гипотезу о  ТЭЛА как драйвере развития ФП с  мак-
симально высоким риском возникновения аритмии 
в  первые 6 мес. после индексного события ВТЭО.

Необходимо отметить, что если в общей популяции 
пациентов с ФП пропорция женщин и мужчин состав-
ляет 1,5 к 1, то применительно к популяции больных 
ТЭЛА данное соотношение равняется 1:1. Ряд кли-
нических признаков, таких как одышка, боль в груди, 
кровохарканье, синкопальное состояние, десатурация 
и тахикардия, являются проявлениями как ТЭЛА, так 
и  декомпенсации ХСН на фоне ФП. Схожая клини-
ческая картина определяла гиподиа гностику ТЭЛА 
у больных с ФП, так частота госпитализаций с подозре-
нием на ТЭЛА на 18,1% была выше в группе без сопут-
ствующей ФП (62,5% vs 44,4%). Ошибочное ограниче-
ние диагностического поиска у пациента с ФП и про-
явлениями ХСН ведет к  поздней диагностике ТЭЛА. 
Посмертное включение в  регистр чаще отмечалось 
в группе пациентов при наличии ФП 61,7% vs 35,9%. 

Интересно отметить, что имеются данные о более 
низкой частоте тромбозов глубоких вен у пациентов 
ФП [7, 11], эти результаты согласуются с представле-
нием о  том, что тромбы могут возникать не только 
в системе глубоких вен, но, возможно, и в правых от-
делах сердца или образовываться de novo в  крупных 
артериях легких. Однако в нашей работе различий по 
частоте тромбоза глубоких вен в группах в зависимо-
сти от наличия/отсутствия ФП не выявлено. Другим 
заслуживающим внимания предположением, тре-
бующим дополнительного исследования, является 
то, что система оценки CHA2DS2-VASc может быть 
более чувствительной для прогнозирования рис-
ка и  стратификации ВТЭО у  пациентов с  ФП [11], 
а риск ТЭЛА следует учитывать у пациентов с впер-
вые возникшей ФП или с ФП в анамнезе. 

Наличие ФП у  пациентов с  ТЭЛА является неза-
висимым предиктором летальности [8]. Данный факт 

отражает клиническую значимость понимания взаимо-
связи между ФП и ТЭЛА. В данной работе продемон-
стрировано, что наличие ФП при таких сопутствующих 
факторах, как пожилой и  старческий возраст, ХСН, 
АГ, инсульт и/или ТИА, ХБП, является дополнитель-
ным маркером и фактором риска развития ТЭЛА. По 
данным регистра “СИРЕНА”, сочетание ФП и ТЭЛА 
определяет неблагоприятный жизненный прогноз 
на госпитальном этапе у  каждого третьего пациента 
(31,3%). Данная ситуация может быть оптимизиро-
вана за счет своевременного назначения адекватной 
антитромботической поддержки. Можно утверждать, 
что неблагоприятный прогноз у больных с ФП и раз-
вившейся ТЭЛА обусловлен крайне низкой часто-
той амбулаторной антикоагулянтной терапии, равной 
15,3%, при наличии к  ней абсолютных показаний. 
Амбулаторная антитромботическая терапия (антиагре-
гант/ПОАК) у пациентов с перенесенным инсультом/
ТИА при отсутствии ФП проводилась только в 24,3% 
случаев, при наличии ФП в 31,4% случаев. Однако доля 
лиц с назначенной антикоагулянтной терапией при на-
личии ФП и инсульта в анамнезе не превышала 15% (!), 
другая половина пациентов с ФП находилась на неэф-
фективной антиагрегантной терапии.

Ограничения исследования. Регистровый характер 
исследования с  включением разнородной категории 
пациентов, ограничением периода наблюдения го-
спитальным этапом. Дополнительными ограниче-
ниями являлись отсутствие количественной оценки 
D-димера и  тропонина в  100% случаев, а  также об-
лигатной у всех пациентов более развернутой ультра-
звуковой характеристики дисфункции правых ка-
мер (TAPSE, скоростные характеристики кровотока 
и т.д.), что позволило бы более точно детализировать 
взаимосвязь патогенеза ТЭЛА и ФП. 

Заключение
Причинно-следственная связь между ТЭЛА и ФП 

обусловлена развитием перегрузки правых камер, 
высвобождением вазоконстрикторных медиато-
ров и  воспалительных цитокинов, возникновени-
ем замедленного кровотока в  правом предсердии 
на фоне аритмии, ведущего к  тромбообразованию 
в  правом предсердии с  последующей легочной эм-
болией. Наличие ФП ассоциировано с  более стар-
шим возрастом, высоким уровнем коморбидности 
пациентов, низкой частотой амбулаторной антикоа-
гулянтной терапии, гиподиагностикой ТЭЛА и  как 
следствие неблагоприятным госпитальным исходом 
в  31,3% случаев. Необходимо формирование насто-
роженности по развитию вероятной ТЭЛА у  пожи-
лых пациентов с  ФП и  проявлениями декомпенса-
ции ХСН, а  также усилить работу по своевремен-
ному назначению антикоагулянтной терапии при 
выявлении ФП. У  пациентов с  ФП своевременное 
назначение антикоагулянтной терапии и  поддержа-
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ние высокой приверженности к  ней позволит улуч-
шить прогноз по риску развития как артериальной, 
так и венозной эмболии.

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

1.  Konstantinides SV, Meyer G, Becattini C, et al. Guidelines for the diagnosis and 
management of acute pulmonary embolism developed in collaboration with the European 
Respiratory Society (ERS). Eur Heart J. 2020;41(4):543-603. doi:10.1093/eurheartj/
ehz405.

2.  Chazova IE, Martynyuk TV, Valieva ZS, et al. Eurasian association of cardiology (EAC) 
guidelines for the diagnosis and treatment of chronic thromboembolic pulmonary 
hypertension (2020). Eurasian heart journal. 2021;(1):6-43. (In Russ.) Чазова И. Е., 
Мартынюк Т. В., Валиева З. С. и  др. Евразийские рекомендации по диагности-
ке и  лечению хронической тромбоэмболической легочной гипертензии (2020). 
Евразийский Кардиологический Журнал. 2021;(1):6-43. doi:10.38109/2225-1685-
2021-1-6-43.

3.  Nikulina NN, Terekhovskaya YuV. Epidemiology of pulmonary embolism in today’s context: 
analysis of incidence, mortality and problems of their study. Russian Journal of Cardiology. 
2019;(6):103-8. (In Russ.) Никулина Н. Н., Тереховская Ю. В. Эпидемиология тромбо-
эмболии легочной артерии в  современном мире: анализ заболеваемости, смерт-
ности и проблем их изучения. Российский кардиологический журнал. 2019;(6):103-8. 
doi:10.15829/1560-4071-2019-6-103-108.

4.  Bikdeli B, Jiménez D. Atrial fibrillation in the course of pulmonary embolism: just a little 
smoke, or fuel to the fire? J Intern Med. 2020;287:114-6. doi:10.1111/joim.12999.

5.  Waleed KB, Guan X, Li X, et al. Atrial fibrillation is related to lower incidence of deep venous 
thrombosis in patients with pulmonary embolism. J Thorac Dis. 2018;10(3):1476-82. 
doi:10.21037/jtd.2018.01.177.

6.  Lohani S, Tachamo N, Timilsina B, Nazir S. Pulmonary embolism and atrial fibrillation: 
A complicated relationship. Int J Case Rep Images. 2017;8(6):376-9. doi:10.5348%2fijcri-
201751-CR-10790.

7.  Lutsey PL, Norby FL, Alonso A, et al. Atrial fibrillation and venous thromboembolism: 
evidence of bidirectionality in the Atherosclerosis Risk in Communities Study. Journal 
of Thrombosis and Haemostasis. 2018;16:670-9. doi:10.1111/jth.13974.

8.  Enga KF, Rye-Holmboe I, Hald EM, et al. Atrial fibrillation and future risk of venous 
thromboembolism: The Tromso study. J Thromb Haemost. 2015;13(1):10-6. doi:10.1111/
jth.12762.

9.  Ptaszynska-Kopczynska K, Kiluk I, Sobkowicz B. Atrial Fibrillation in Patients with Acute 
Pulmonary Embolism: Clinical Significance and Impact on Prognosis. Biomed Res Int. 
2019;2019:7846291.  doi:10.1155/2019/7846291.

10.  Bai Y, Yue QM, Sun H, et al. Prevalence and sex- and age-related risk of pulmonary 
embolism in in-hospital patients with atrial fibrillation: a multicenter retrospective study 
from China. Ann Transl Med. 2020;8(23):1558. doi:10.21037/atm-20-2718.

11.  Liu D, Shi S, Liu X, et al. Retrospective cohort study of new-onset atrial fibrillation 
in  acute pulmonary embolism on prognosis. BMJ Open. 2021;11:e047658. doi:10.1136/
bmjopen-2020-047658.

12.  Bikdeli B, Abou Ziki MD, Lip GYH. Pulmonary Embolism and Atrial Fibrillation: Two Sides 
of the Same Coin? A Systematic Review. Semin Thromb Hemost. 2017;43:849-63. 
doi:10.1055/s-0036-1598005.

13.  Lin Y-S, Lin M-S, Wu VC-C, et al. Differential Presentations of Arterial Thromboembolic 
Events Between Venous Thromboembolism and Atrial Fibrillation Patients. Frontiers 
in cardiovascular medicine. 2021;8:775564. doi:10.3389%2Ffcvm.2021.775564.

14.  Krajewska A, Ptaszynska-Kopczynska K, Kiluk I, et al. Paroxysmal atrial fibrillation in the 
course of acute pulmonary embolism: clinical significance and impact on prognosis. 
BioMed Research International. 2017;2017:5049802. doi:10.1155/2017/5049802.

15.  Erlikh AD, Atakanova AN, Neeshpapa AG, et al. Russian register of acute pulmonary 
embolism SIRENA: characteristics of patients and in-hospital treatment. Russian Journal 
of Cardiology. 2020;25(10):3849. (In Russ.) Эрлих А. Д., Атаканова А. Н., Дупляков Д. В. 
и  др. Российский регистр острой тромбоэмболии лёгочной артерии СИРЕНА: 
характеристика пациентов и  лечение в  стационаре. Российский кардиологический 
журнал. 2020;25(10):3849. doi:10.15829/1560-4071-2020-3849.

Литература/References



135135

Тромбозы у невакцинированных и вакцинированных пациентов вакциной “Спутник V”  
(Гам-КОВИД-Вак), инфицированных COVID-19

Моисеева А. Г.1, Серова Н. Ю.2, Шайхутдинова Р. А.2, Жарова А. С.2, Коротких А. В.3, Лидер Р. Ю.4, Казанцев А. Н.5

Цель.  Провести анализ частоты развития тромботических осложнений у не-
вакцинированных и вакцинированных пациентов вакциной “Спутник V” (Гам-
КОВИД-Вак), инфицированных новой коронавирусной инфекцией (COVID-19).
Материал и методы. В настоящее проспективное исследование вошло 316 
пациентов (группа 1), вакцинированных двумя дозами “Спутником V” (Гам-
КОВИД-Вак), госпитализированных в период с 20 ноября 2020г по 1 июня 
2021г по причине заражения COVID-19. Во 2 группу вошло 754 невакциниро-
ванных больных с положительным результатом полимеразной цепной реак-
ции на наличие SARS-CoV-2. 
Результаты. В госпитальном периоде все летальные исходы были зафикси-
рованы у невакцинированных пациентов (группа 1 — 0%; группа 2 — 10,7% 
(n=87); р<0,0001). Среди невакцинированных статистически чаще наблюда-
лись: тромбоз глубоких вен верхних конечностей (группа 1 — 0,63% (n=2); 
группа 2 — 5,4% (n=41); р=0,0003), тромбоз глубоких вен нижних конечностей 
(группа 1 — 2,21% (n=7); группа 2 — 11,4% (n=86); р<0,0001), тромбоэмболия 
легочной артерии (ТЭЛА) (группа 1 — 0%; группа 2 — 3,4% (n=26); р=0,0008), 
тромбоз артерий нижних конечностей с последующей тромбэктомией (груп-
па 1 — 0,31% (n=1); группа 2 — 12% (n=91); р<0,0001), ретромбоз артерий 
нижних конечностей после ретромбэктомии (группа 1 — 0,31% (n=1); груп-
па 2 — 8,7% (n=66); р<0,0001), ампутация нижней конечности (группа 1 — 0%; 
группа 2 — 8,7% (n=66); р<0,0001), комбинированная конечная точка (груп-
па 1 — 3,8% (n=12); группа 2 — 55,2% (n=416); р<0,0001).
В отдаленном периоде наблюдения (125,5±26,5 дней) повторное заражения 
COVID-19 статистически чаще развивалось у невакцинированных пациентов 
(группа 1 — 0,63% (n=2); группа 2 — 3,6% (n=24); р=0,007). Все артериальные 
и венозные тромбозы, ампутации конечности были диагностированы только 
среди невакцированных пациентов.
Заключение. Вакцинация “Спутником V” (Гам-КОВИД-Вак) предотвращает 
тяжелое течение COVID-19 с развитием летальных исходов, ТЭЛА, венозных 
и артериальных тромбозов. 

Ключевые  слова:  COVID-19, новая коронавирусная инфекция, тромбоз, 
SARS-CoV-2, спутник V, вакцина, Гам-КОВИД-Вак.

Отношения и деятельность: нет.

1Первый Санкт-Петербургский государственный медицинский универси-
тет им. акад. И. П. Павлова, Санкт-Петербург; 2Северо-Западный государ-
ственный медицинский университет им. И. И. Мечникова, Санкт-Петербург; 
3Клиника кардиохирургии Амурской государственной медицинской академии 
Минздрава России, Благовещенск; 4Кемеровский государственный медицин-
ский университет, Кемерово; 5Александровская больница, Санкт-Петербург, 
Россия.

Моисеева А. Г. — студент, ORCID: 0000-0002-3198-719X, Серова Н. Ю. — сту-
дент, ORCID: 0000-0001-5060-3887, Шайхутдинова Р. А. — студент, ORCID: 
0000-0001-9089-2505, Жарова А. С. — студент, ORCID: 0000-0001-9474-4972, 
Коротких А. В. — главный врач, ORCID: 0000-0002-9709-1097, Лидер Р. Ю. — 
студент, ORCID: 0000-0001-9970-4507, Казанцев А. Н.* — сердечно-сосудис-
тый хирург, ORCID: 0000-0002-1115-609X.

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author): 
dr.antonio.kazantsev@mail.ru

ВСА — внутренняя сонная артерия, МСКТ — мультиспиральная компьютерная 
томография, ОГК — органы грудной клетки, ПЦР — полимеразная цепная ре-
акция, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, COVID-19 — новая корона-
вирусная инфекция.

Рукопись получена 02.06.2022
Рецензия получена 20.06.2022
Принята к публикации 30.06.2022

  

Для  цитирования: Моисеева А. Г., Серова Н. Ю., Шайхутдинова Р. А., Жа-
рова А. С., Коротких А. В., Лидер Р. Ю., Казанцев А. Н. Тромбозы у невакцини-
рованных и вакцинированных пациентов вакциной “Спутник V” (Гам-КОВИД-
Вак), инфицированных COVID-19. Российский кардиологический журнал. 
2022;27(7):5091. doi:10.15829/1560-4071-2022-5091. EDN UUOSVM   

Российский кардиологический журнал 2022;27(7):5091 ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ
doi:10.15829/1560-4071-2022-5091 ISSN 1560-4071 (print)
https://russjcardiol.elpub.ru ISSN 2618-7620 (online)

Thrombosis in unvaccinated and Gam-COVID-Vac-vaccinated patients with COVID-19

Moiseeva A. G.1, Serova N. Yu.2, Shaikhutdinova R. A.2, Zharova A. S.2, Korotkikh A. V.3, Lider R. Yu.4, Kazantsev A. N.5

Aim.  To analyze the incidence of thrombotic events in unvaccinated and Gam-
COVID-Vac-vaccinated patients with coronavirus disease 2019 (COVID-19).
Material  and  methods.  This prospective study included 316 patients (group 1) 
vaccinated with two doses of Sputnik V (Gam-COVID-Vac) hospitalized between 
November 20, 2020 and June 1, 2021 for COVID-19. Group 2 included 754 
unvaccinated patients with a positive polymerase chain reaction test for SARS-
CoV-2.
Results. During inhospital period, deaths were recorded only in unvaccinated 
patients (group 1 — 0%; group 2 — 10,7% (n=87); p<0,0001). Among unvac-
cinated patients, the following thrombotic events were more common: upper- 
extremity deep vein thrombosis (group 1 — 0,63% (n=2); group 2 — 5,4% (n=41); 
p=0,0003), lower-extremity deep vein thrombosis (group 1 — 2,21% (n=7); 
group 2 — 11,4% (n=86); p<0,0001), pulmonary embolism (PE) (group 1 — 0%; 
group 2 — 3,4% (n=26); p=0,0008), lower limb arterial thrombosis followed by 
thrombectomy (group 1 — 0,31% (n=1); group 2 — 12% (n=91); p <0,0001), lower 
limb arterial retrombosis after retrombectomy (group 1 — 0,31% (n=1); group 2 — 
8,7% (n=66); p<0,0001), lower limb amputation (group 1 — 0%; group 2 — 8,7% 

(n=66); p<0,0001), composite endpoint (group 1 — 3,8% (n=12); group 2 — 55,2% 
(n=416); p<0,0001).
In the long-term follow-up period (125,5±26,5 days), recurrent COVID-19 
developed significantly more often in unvaccinated patients (group 1 — 0,63% 
(n=2); group 2 — 3,6% (n=24); p=0,007). All arterial and venous thromboses, limb 
amputations were diagnosed only among unvaccinated patients.
Conclusion. Vaccination with Sputnik V (Gam-COVID-Vak) prevents the severe 
COVID-19 with the development of deaths, pulmonary embolism, venous and 
arterial thrombosis.

Keywords: COVID-19, coronavirus disease 2019, thrombosis, SARS-CoV-2, 
Sputnik V, vaccine, Gam-COVID-Vac.
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Новая коронавирусная инфекция (COVID-19) 
повлияла на все стороны медицины, создав отя-
гощенный прогноз течения известных хрониче-
ских заболеваний (сахарный диабет, хроническая 
обструктивная болезнь легких и  т.д.) [1, 2]. Первой 
и  наиболее изученной в  мировом масштабе вакци-
ной для профилактики заражения COVID-19 стала 
вакцина “Спутник V” (Гам-КОВИД-Вак  — комби-
нированная векторная вакцина). Ее эффективность 
и  безопасность была доказана в  клинической прак-
тике, что позволило сделать вывод о  рутинном при-
менении этого препарата для достижения коллек-
тивного иммунитета [3, 4]. Однако в  отечественной 
и  зарубежной литературе недостаточно работ, по-
священных течению COVID-19 у  вакцинированных 
“Спутником V” пациентов.

Целью настоящего проспективного cравни тельного 
исследования стал анализ частоты развития тромбо-
тических осложнений у невакцинированных и вакци-
нированных пациентов вакциной “Спутник V” (Гам-
КОВИД-Вак), инфицированных COVID-19.

Материал и методы 
В настоящее проспективное исследование во-

шло 316 пациентов, вакцинированных двумя до-
зами “Спутником V” (Гам-КОВИД-Вак) в  период 
с 1 ноября 2020г по 1 мая 2021г и госпитализирован-
ных в  ГБУЗ “Городская Александровская больни-
ца”, г.  Санкт-Петербург в  период с  20  ноября 2020г 
по 1  июня 2021г по поводу заражения COVID-19. 
Средний период между введением второй дозы вак-
цины и  госпитализацией составил 78,0±23,0 дней. 
Во всех случаях был получен положительный резуль-
тат полимеразной цепной реакции (ПЦР) на нали-
чие SARS-CoV-2. Данные пациенты были включены 
в 1 группу. Средний период госпитализации составил 
17,0±4,5 дней. Средний период наблюдения после 
выписки из стационара составил 125,5±26,5 дней.

В группу сравнения вошло 754 невакцинирован-
ных больных с положительным результатом ПЦР на 
наличие SARS-CoV-2, проходивших лечение в  тот 
же период наблюдения. В рамках исследования про-
изводился анализ историй болезни. Отдаленные ре-
зультаты получались путем телефонного анкетиро-
вания пациентов, а также изучения историй болезни 
повторной госпитализации.

Критерии включения: 1. положительный резуль-
тат ПЦР на наличие SARS-CoV-2; 2. наличие вне-
больничной вирусной полисегментарной пневмонии 
по данным мультиспиральной компьютерной томо-
графии (МСКТ) органов грудной клетки (ОГК). 

Критерий невключения: наличие декомпенсиро-
ванной коморбидной патологии (инфаркт миокарда, 
острое нарушение мозгового кровообращения, терми-
нальная стадия онкологического заболевания и  т.д.), 
определяющей тяжесть состояния и требующей лече-
ние в отделении реанимации и интенсивной терапии 
с негативным прогнозом течения заболевания.

При развитии тромбоза внутренних сонных ар-
терий (ВСА), артерий нижних конечностей и острой 
ишемии нижней конечности визуализация пораже-
ния осуществлялась при помощи цветного дуплекс-
ного сканирования и МСКТ ангиографии. Открытая 
тромбэктомия из артерий нижних конечностей вы-
полнялась при помощи катетера Фогарти 5F и  3F. 
Для установки диагноза “тромбоэмболия легочной 
артерии” (ТЭЛА) пациенту проводилась МСКТ ан-
гиография легких. При развитии венозного тромбоза 
визуализация поражения осуществлялась при помо-
щи цветного дуплексного сканирования.

При поступлении в  стационар всем пациентам 
с COVID-19 определение схемы лечения (исходная те-
рапия) пациента производилось врачебной подкомис-
сией на основании актуальной версии “Временных 
методических рекомендаций профилактики, диа-
гностики и  лечения новой коронавирусной инфек-
ции (COVID-19)” Министерства Здравоохранения 
Российской Федерации. Применялись следующие 
препараты: фавипировир (с  назначением дозиро-
вок в зависимости от массы тела), барицитиниб (4 мг 
1 раз/сут. в течение 7-14 дней) или тофацитиниб (10 мг 
2 раза/сут. в  течение 7-14 дней), антикоагулянты 
(клексан 0,4 мг 2 раза/сут. подкожно), нестероидные 
противовоспалительные препараты.

При диагностике острого венозного тромбоза и/
или ТЭЛА (тромболитическая терапия и  открытая 
тромбэктомия не была показана ни в одном из случа-
ев) назначалась следующая терапия: ривароксабан (1-
21 дни 15 мг 2 раза/сут.; после 22 дня 20 мг 1 раз/сут.) 
+ ацетилсалициловая кислота 100 мг 1 раз/сут. + эла-
стичное бинтование нижних конечностей. На амбу-
латорном этапе настоящие режимы медикаментоз-
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ной терапии сохранялись со снижением дозировки 
ривароксабана после 6 мес. лечения до 10 или 20 мг 
1  раз/сут. (после осмотра кардиологом/сосудистым 
хирургом в поликлинике по месту жительства).

При диагностике острого артериального тромбо-
за и  в  госпитальном послеоперационном периоде 
(в первые 3 сут. после тромбэктомии, каротидной эн-
дартерэктомии и т.д.) реализовывалась непрерывная 
внутривенная инфузия гепарина (15 МЕ/кг массы те-
ла) с  коррекцией дозы под контролем активирован-
ного частичного тромбопластинвого времени (ана-
лиз через каждые 4 ч на базе отделения реанимации 
и  интенсивной терапии, с  достижением значения, 
в  1,5-2,5 раза превышающего норму) с  назначени-
ем ацетилсалициловой кислоты 100  мг 1 раз/сут. На 
4 сут. производился перевод на подкожное введение 
гепарина в  лечебной дозировке (под контролем ак-
тивированного частичного тромбопластинвого вре-
мени) с  продолжением реализуемой дезагрегантной 
терапии. На амбулаторном этапе назначался рива-
роксабан 2,5 мг 2 раза/сут. + ацетилсалициловая кис-
лота 100  мг 1 раз/сут. с  последующим наблюдением 
кардиолога и сосудистого хирурга в поликлинике по 
месту жительства.

Конечными точками, изучаемыми в  работе, ста-
ли: летальный исход, венозные и артериальные тром-
бозы (сонные и  периферические артерии), ампута-
ция конечности, комбинированная конечная точка 
(летальный исход + все артериальные и  венозные 
тромбозы + ампутация конечности в  результате ре-
тромбоза).

Статистический анализ. Определение типа рас-
пределения осуществлялось с  помощью критерия 

Колмогорова-Смирнова. Сравнение групп прово-
дили с  помощью критериев Манна-Уитни и  хи-
квадрат Пирсона с  поправкой Йетса. Анализ ди-
намики поражения легочной ткани проводился 
с  помощью Anova. Анализ выживаемости, свобод-
ной от повторного заражения COVID-19 (положи-
тельный результат ПЦР на наличие SARS-CoV-2), 
проводился при помощи теста Каплана-Мейера. 
Для сравнения кривых выполнялся Logrank test. 
Для идентификации группы, в  которой развитие 
тех или иных осложнений было наиболее вероят-
но, рассчитывался коэффициент риска (Hazard 
ratio). Если коэффициент риска равнялся 1, веро-
ятность манифестации неблагоприятного события 
в  группах одинакова; при значении >1  — неблаго-
приятное событие с  большей вероятностью раз-
вивается в  1 группе; при значении <1  — во второй. 
Различия оценивались как значимые при р<0,05. 
Результаты исследований обработаны при помощи 
пакета прикладных программ Graph Pad Prism (www.
graphpad.com) и  Med Calc 19.2.1 (www.medcalc.org). 

Характеристики групп. Группы были полностью 
сопоставимы по всем клинико-анамнестическим ха-
рактеристикам (табл. 1). 

Больше половины пациентов относились к  муж-
скому полу. У  каждого десятого больного определя-
лась следующая хроническая патология: онкологиче-
ская, сахарный диабет 2 типа, хроническая почечная 
недостаточность, хроническая обструктивная бо-
лезнь легких, ишемическая болезнь сердца. В  еди-
ничных случаях в  анамнезе пациенты перенесли 
реваскуляризацию миокарда или головного мозга 
(табл. 1).

Таблица 1
Клинико-анамнестическая характеристика 

Показатель Группа 1
Вакцинированные 

Группа 2
Невакцинированные

р ОШ 95% ДИ

n=316 n=754
Возраст, М±m, лет 64,3±5,2 64,6±4,9 0,75
Мужской пол, n (%) 173 (54,7) 415 (55,0) 0,93 0,98 0,75-1,28
СД, n (%) 52 (16,4) 103 (13,6) 0,23 1,24 0,86-1,79
ХОБЛ, n (%) 27 (8,5) 66 (8,7) 0,91 0,97 0,6-1,55
ХПН, n (%) 39 (12,3) 87 (11,5) 0,71 1,07 0,72-1,61
ЧКВ в анамнезе, n (%) 10 (3,2) 25 (3,3) 0,89 0,95 0,45-2,0
КШ в анамнезе, n (%) 4 (1,3) 7 (0,9) 0,61 1,36 0,39-4,7
ОНМК/ТИА в анамнезе, n (%) 13 (4,1) 34 (4,5) 0,77 0,9 0,47-1,74
КЭЭ в анамнезе, n (%) 5 (1,6) 9 (1,2) 0,6 1,33 0,44-4,0
Онкологическое заболевание, n (%) 26 (8,2) 57 (7,5) 0,7 1,09 0,67-1,77
Поражение легочной ткани, М±m, % 31,7±12,5 34,1±8,9 0,62
SpO2, М±m, % 95,4±2,0 95,0±2,0 0,36

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, КШ — коронарное шунтирование, КЭЭ — каротидная эндартерэктомия, ОНМК — острое нарушение мозгового 
кровообращения, ОШ — отношение шансов, СД — сахарный диабет, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь лег-
ких, ХПН — хроническая почечная недостаточность, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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Результаты 
При госпитализации в  обеих группах по данным 

коагулограммы выявлялось повышение D- ди мера. 
Отмечалось наличие воспалительного синдрома 
(повышение ферритина, интерлейкина 6, С-реа к-
тивного белка). При этом перечисленные показате-
ли достигли более высоких значений среди невакци-
нированных больных относительно вакцинирован - 
ных. 

В дальнейшем, на 3 сут. после поступления, сре-
ди невакцинированных больных отмечалось значи-
мое снижение активированного частичного тромбо-
пластинового времени и  протромбинового времени 
с  сопутствующим ростом вышеперечисленных по-
казателей воспаления. При выписке из стационара 
D-димер и  ферритин в  группе вакцинированных, 
в отличие от второй группы, достиг нормы (табл. 2).

По данным МСКТ ОГК при поступлении в  ста-
ционар процент вирусного поражения (“матовое 
стекло”) легких в  обеих группах был сопоставим 
(1  группа: 31,7±12,5%; 2 группа: 34,1±8,9%; р=0,62). 
По данным контрольной МСКТ ОГК на 7 сут. после 
госпитализации отмечалась отрицательная динами-
ки увеличения процента поражения легочной тка-
ни в группе невакцинированных больных (1 группа: 
28,5±10,7%; 2 группа: 55,6±13,4%; р=0,001). В группе 
вакцинированных пациентов на всем протяжении 
госпитального наблюдения регистрировался регресс 
процентного вовлечения легочной ткани с достиже-
нием минимального среднего показателя к  моменту 
выписки (1 группа: 5,4±1,8%; 2 группа: 42,3±14,8%; 
р=0,003). 

В госпитальном периоде все летальные исходы 
были зафиксированы у  невакцинированных паци-

Таблица 2
Динамика лабораторных показателей пациентов

Показатель Норма При поступлении р 3 сут. после поступления р На момент выписки/
летального исхода

р

Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2 Группа 1 Группа 2
АЧТВ, М±m, сек 25-35 29,4±2,7 25,0±1,1 0,27 49,6±2,5 20,2±0,5 0,002 36,6±1,1 18,4±0,7 0,001
Протромбиновое время, 
М±m, сек

11,5-16,0 12,8±1,2 12,5±0,8 0,59 16,8±1,3 9,8±0,2 0,01 17,1±0,5 9,2±0,6 0,001

D-димер, М±m, нг/мл <230 363,1±112,3 591,5±163,1 0,02 435,6±112,7 1245,1±136,3 0,001 210,4±36,2 1685,1±361,3 0,0001
Ферритин, М±m, нг/мл (21,81-274,66) 226,2±85,9 443,8±118,2 0,03 261,2±62,5 794,5±114,2 0,001 131,2±55,3 974,4±63,6 0,0001
СРБ, М±m, мг/л 0-5,0 128,3±48,1 446,0±55,3 0,01 152,6±45,1 584,0±48,3 0,001 64,1±25,2 683,1±82,3 0,0001
Интерлейкин 6, М±m, 
пг/мл

<7 115,2±71,5 205,4±86,1 0,01 114,1±61,2 244,1±52,6 0,002 24,0±4,0 375,2±32,1 0,0001

Сокращения: АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время, СРБ — С-реактивный белок.

Таблица 3
Госпитальные осложнения 

Показатель Группа 1
Вакцинированные 

Группа 2
Невакцинированные

р ОШ 95% ДИ

n=316 n=754
Летальный исход, n (%) 0 81 (10,7) <0,0001 0,01 0,0008-0,21
Тромбоз поверхностных вен верхних конечностей, n (%) 3 (0,94) 10 (1,3) 0,6 0,71 0,19-2,6
Тромбоз глубоких вен верхних конечностей, n (%) 2 (0,63) 41 (5,4) 0,0003 0,11 0,02-0,46
Тромбоз глубоких вен нижних конечностей, n (%) 7 (2,21) 86 (11,4) <0,0001 0,17 0,08-0,38
Восходящий тромбофлебит большой подкожной вены, n (%) 0 5 (0,6) 0,14 0,21 0,01-3,9
Тромбоэмболия легочной артерии, n (%) 0 26 (3,4) 0,0008 0,04 0,002-0,71
Тромбоз ВСА с последующей каротидной эндартерэктомией, n (%) 0 5 (0,6) 0,14 0,21 0,01-3,9
Тромбоз артерий нижних конечностей с последующей тромбэктомией, 
n (%)

1 (0,31) 91 (12,0) <0,0001 0,02 0,003-0,16

Тромбоз артерий верхних конечностей с последующей тромбэктомией, 
n (%)

0 5 (0,66) 0,14 0,21 0,01-3,9

Ретромбоз артерий нижних конечностей после ретромбэктомии, n (%) 1 (0,31) 66 (8,7) <0,0001 0,03 0,004-0,23
Ампутация нижней конечности, n (%) 0 66 (8,7) <0,0001 0,01 0,001-0,26
Комбинированная конечная точка, n (%) 12 (3,8) 416 (55,2) <0,0001 0,03 0,01-0,05

Сокращения: ВСА — внутренняя сонная артерия, ДИ — доверительный интервал, ОШ — отношение шансов.
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ентов на фоне прогрессирования системной поли-
органной недостаточности. Среди них статистически 
чаще выявлялось больше тромбозов различной лока-
лизации. В 18 случаях ТЭЛА сочеталась с тромбозом 
глубоких вен нижних конечностей. В других 8 случа-
ях источник ТЭЛА идентифицирован не был.

Как правило, при развитии тромбоза артерий 
нижних конечностей, в первые сутки после успешно 
выполненной тромбэктомии у 59 (7,8%) невакцини-
рованных пациентов развился повторный тромбоз 
с острой необратимой ишемией нижней конечности 
и последующей ампутацией. В 9 случаях тромбоз ар-
терий нижних конечностей сочетался с  тромбозом 
глубоких вен нижних конечностей (табл. 3).

Также на фоне нарастания тяжести состояния че-
рез 4,5±1,5 дней после госпитализации в  отделение 
реанимации и  интенсивной терапии было переве-

дено 7 (2,2%) вакцинированных пациентов. Однако 
после компенсации состояния и  регресса интокси-
кационного синдрома через 2,5±1,5 сут. все больные 
были переведены в инфекционные отделения. Также 
в отделение реанимации и интенсивной терапии бы-
ло переведено 106 (14,05%) невакцинированных па-
циентов через 2,5±1,0 дней после госпитализации. 
Из них компенсации состояния с  последующим пе-
реводом в инфекционное отделение удалось достичь 
в 43 (5,7%) случаях через 6,5±1,5 дней.

В отдаленном периоде наблюдения повторное за-
ражение COVID-19 статистически чаще развивалось 
у невакцинированных пациентов (табл. 4). 

При этом в  группе вакцинированных в  двух слу-
чаях (через 5 дней и  через 6 дней, соответственно) 
реинфекции вероятной причиной стал ложноотри-
цательный ПЦР тест на госпитальном этапе наблю-
дения, позволивший выписать больных из стациона-
ра (рис. 1).

При сравнении кривых выживаемости посред-
ством Logrank test получены статистические разли-
чия (р=0,0075), демонстрирующих большую частоту 
повторного заражения среди невакцинированных 
больных.

Согласно анализу Hazard ratio риск повторного 
инфицирования был также выше среди невакцини-
рованных пациентов (табл. 5).

Таблица 4
Отдаленные осложнения 

Показатель Группа 1
Вакцинированные 

Группа 2
Невакцинированные

р ОШ 95% ДИ

n=316 n=673
Повторное заражение COVID-19 (положительный результат ПЦР  
на наличие SARS-CoV-2), n (%)

2 (0,63) 24 (3,6) 0,007 0,17 0,04-0,74

Тромбоз глубоких вен нижних конечностей, n (%) 0 20 (2,9) 0,002 0,05 0,003-0,83
Тромбоз артерий нижних конечностей с последующей тромбэктомией, 
n (%)

0 16 (2,4) 0,005 0,06 0,003-1,05

Ретромбоз артерий нижних конечностей после ретромбэктомии, n (%) 0 4 (0,6) 0,16 0,23 0,01-4,38
Ампутация нижней конечности, n (%) 0 3 (0,44) 0,23 0,3 0,01-5,88
Комбинированная конечная точка, n (%) 0 44 (6,5) <0,0001 0,02 0,001-0,36

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОШ — отношение шансов, ПЦР — полимеразная цепная реакция, COVID-19 — новая коронавирусная инфекция.

Рис. 1. Выживаемость, свободная от повторного заражения COVID-19.

Пациенты в зоне риска повторного заражения
Дни

Группа 1

Группа 1

Группа 2

Группа 2

316 314 314 314 314 314 314

652665667669669673 657

Таблица 5
Риск развития повторного заражения  

COVID-19 в зависимости от группы

Группы 1 2
1 - 3,0719 

95% ДИ 1,3488-6,9962
2 0,3255 

95% ДИ 0,1429-0,7414
-

Сокращение: ДИ — доверительный интервал.
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Повторное заражение в  обеих группах не сопро-
вождалась развитием летальных исходов. Однако все 
артериальные и венозные тромбозы были диагности-
рованы только среди невакцинированных пациентов 
(табл. 4).

Обсуждение
Настоящее исследование продемонстрирова-

ло, что вакцинация населения “Спутником V” яв-
ляется превентивным фактором тяжелого течения 
COVID-19. Минимальное количество (n=1) пери-
ферических артериальных тромбозов, ТЭЛА в  этой 
когорте больных свидетельствует о  менее выражен-
ном воспалительном синдроме и  коагулопатии. 
В  единичном случае тромбоз поверхностной бе-
дренной артерии развился на фоне множественных 
не гемодинамически-значимых (до 60%) стенозов. 
Выполненная тромбэктомия позволила получить 
удовлетворительный ретроградный кровоток, од-
нако уже на 2 сут. после вмешательства был диагно-
стирован повторный тромбоз. В этой ситуации было 
реализовано бедренно-подколенное шунтирование 
синтетическим протезом “Экофлон” с  удовлетвори-
тельным исходом реваскуляризации и в целом госпи-
тализации. Выбор в  пользу аутовенозного кондуита 
был исключен ввиду наличия у  пациента клиники 
стенокардии, требующей запланированное коронар-
ное шунтирование, что соответствует современным 
протоколам реваскуляризации в  условиях наличия 
мультифокального атеросклероза [5-10]. Среди же 
91 (12,0%) тромбозов артерий нижних конечностей 
невакцинированных больных 48 (5,4%) развились 
в  “чистых” артериях (без признаков атеросклероза), 
что демонстрирует основной фактор, предрасполага-
ющий к данному состоянию — инфекционный эндо-
телиит, оптимальной схемы лечения которого на се-
годняшний день до сих пор не разработано [1, 2, 11].

Также нужно отметить, что при госпитализации 
диагностировался статистически больший уровень 
концентрации D-димера и  воспалительных марке-
ров у  невакцинированных пациентов. В  дальней-
шем с  прогрессивным нарастанием всех лаборатор-
ных показателей у  невакцинированных, по данным 
МСКТ ОГК была отмечена отрицательная динами-
ка в  нарастании % поражения легких. При вовлече-
нии ≥80% поражения легочной ткани по результатам 
МСКТ ОГК у  невакцинированных отмечалось фор-
мирование артериальных периферических тромбо-
зов различной локализации. Повторный тромбоз 
после успешно выполненной тромбэктомии в  боль-

шинстве случаев развивался в 1 сут. после операции, 
что могло быть связано с  поражением дистального 
микроциркуляторного русла [1, 2, 11, 12]. Таким об-
разом, периферическое сопротивление приводило 
к  стазу и  нивелировало эффект от хирургического 
восстановления магистрального кровотока. 

Говоря о  наличии венозных тромбозов верхних 
конечностей среди вакцинированных пациентов, 
нужно отметить, что генез последних был связан 
с установкой внутривенного катетера, что исключало 
связь между инфекционным эндотелиитом и данным 
состоянием. 

Отдельно следует уделить внимание развитию 
ТЭЛА у  пациентов на фоне COVID-19. Как отме-
чалось выше, в  18 случаях данное осложнение раз-
вилось на фоне тромбоза глубоких вен нижних 
конечностей. У  других 8 пациентов источник по-
следней дифференцирован не был. Как отмечают 
Порембская О. Я. и др., в этой ситуации речь идет не 
о ТЭЛА, а о первичном тромбозе ветвей легочной ар-
терии ввиду развития васкулопатии, обусловленной 
цитокиновым штормом и  вирусным эндотелиитом 
[13]. По наблюдению авторов, данное состояние яв-
ляется маркером негативного течения COVID-19 и не 
поддается лечению стандартными схемами антикоа-
гулянтной/дезагрегантной терапии [13].

Также нужно подчеркнуть, что среди вакцини-
рованных пациентов случаев повторного заражения 
COVID-19 в  отдаленном периоде наблюдения диа-
гностировалось статистически меньше, что обуслов-
лено созданием устойчивого иммунитета, обуслов-
ленного воздействием вакцины “Спутник V”. В свою 
очередь, у  невакцинированных больных реинфек-
ция протекала в  средне-тяжелой форме с  развитием 
тромбозов различной локализации в 36 случаях.

Заключение
1. Вакцинация “Спутником V” (Гам-КОВИД-

Вак) предотвращает тяжелое течение COVID-19 
с  развитием летальных исходов, ТЭЛА, венозных 
и  артериальных тромбозов (периферические арте-
рии, ВСА).

2. Вакцинация “Спутником V” (Гам-КОВИД-
Вак) эффективно предотвращает повторное зараже-
ние COVID-19 на протяжении 125,5±26,5 дней на-
блюдения после выписки из стационара.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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Предикторы возникновения фибрилляции предсердий у больных с коронавирусной инфекцией 
SARS-CoV-2 (COVID-19)

Подзолков В. И., Тарзиманова А. И., Брагина А. Е., Лория И. Ж., Покровская А. Е., Быкова Е. Е., Иванников А. А., Шведов И. И., 
Ванина Д. Д.

Ранняя диагностика предикторов возникновения фибрилляции предсердий (ФП) 
при новой коронавирусной инфекции (COVID-19), назначение дополнительной 
терапии для профилактики аритмии позволят улучшить прогноз пациентов.
Цель. Выявить предикторы возникновения ФП у больных с COVID-19.
Материал  и  методы. В ретроспективное исследование было включено 
1473 пациента, госпитализированных с COVID-19. В зависимости от возник-
новения ФП пациенты были разделены на 2 группы: в I группу включены 95 
больных, у которых во время пребывания в стационаре был диагностирован 
пароксизм ФП; II группу составили 1378 пациентов, у которых во время пре-
бывания в стационаре ФП не было. Всем больным выполнялись общий анализ 
крови и мочи, биохимический анализ крови, коагулограмма, электрокардио-
графия в 12 отведениях, компьютерная томография (КТ) органов грудной 
клетки, эхокардиография.
Результаты. При проведении КТ органов грудной клетки было обнаружено, что 
объем поражения лёгочной ткани у больных I группы был достоверно больше, 
чем у пациентов II группы (р<0,05). Число пациентов со значительным пора-
жением легких >50% (КТ-3 и КТ-4) было значительно больше в группе с раз-
витием ФП, чем в группе сравнения. Средние значения сатурации кислорода 
на воздухе при поступлении в стационар были достоверно ниже у пациентов 
с диагностированным пароксизмом ФП, чем в группе сравнения (р<0,05). При 
проведении многофакторного анализа статистически значимым влиянием на 
развитие ФП у пациентов с COVID-19 были: возраст старше 60 лет, наличие ар-
териальной гипертонии, ишемической болезни сердца, хронической сердеч-
ной недостаточности, увеличение объема левого предсердия, большой объем 
поражения легочной ткани и повышение уровня интерлейкина-6. 
Заключение. Существуют две группы предикторов, инициирующих ФП при 
COVID-19: общеизвестные в популяции (пожилой возраст, сердечно-сосудис-
тые заболевания, увеличение объема левого предсердия) и определяющие 
тяжелое течение COVID-19 (большой объем поражения легких и высокий уро-
вень интерлейкина-6).

Ключевые слова: новая коронавирусная инфекция, SARS-CoV-2, фибрилля-
ция предсердий, предикторы.

Отношения и деятельность: нет.
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Predictors of atrial fibrillation in patients with COVID-19

Podzolkov V. I., Tarzimanova A. I., Bragina A. E., Loriya I. Zh., Pokrovskaya A. E., Bykova E. E., Ivannikov A. A., Shvedov I. I., Vanina D. D.

Early diagnosis of atrial fibrillation (AF) predictors in coronavirus disease 2019 
(COVID-19) and the appointment of additional therapy to prevent arrhythmias will 
improve the prognosis of patients.
Aim. To identify predictors of AF in patients with COVID-19.
Material and methods. This retrospective study included 1473 patients hospita-
lized with COVID-19. Depending on AF occurrence, the patients were divided 
into 2 groups as follows: group I included 95 patients with AF episodes during 
hospitalization; group II consisted of 1378 patients who did not have AF during 
hospitalization. All patients underwent a complete blood count and urine tests, 
a biochemical and coagulation blood tests, 12-lead electrocardiography, chest 
computed tomography (CT), and echocardiography.
Results. Chest CT found that lung tissue involvement in patients of group I was 
significantly greater than in group II (p<0,05). The number of patients with 

significant lung involvement >50% (CT-3 and CT-4) was significantly higher in the 
AF group than in the control group. The average room air oxygen saturation upon 
admission to the hospital were significantly lower in patients with AF than in the 
comparison group (p<0,05). Multivariate analysis showed that following factors 
have a significant effect on AF development in COVID-19 patients: age >60 years, 
hypertension, coronary artery disease, heart failure, increased left atrial volume, 
large lung tissue involvement, and increased interleukin- 6 level.
Conclusion. There are two following groups of predictors initiating AF in COVID-19: 
generally known (older age, cardiovascular disease, increased left atrial volume) 
and those that determine the severe COVID-19 course (large lung damage and 
high interleukin-6 levels).

Keywords: coronavirus disease 2019, SARS-CoV-2, atrial fibrillation, predictors.
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Материал и методы
В ретроспективное исследование было включе-

но 1473 пациента (средний возраст 57,6±3,9 лет) 
с COVID-19, которые были госпитализированы в УКБ 
№ 4 ФГАОУ ВО Первый МГМУ им. И. М. Сеченова 
(Сеченовский университет). 

В зависимости от возникновения ФП пациенты 
были разделены на 2 группы: в I группу включены 95 
больных, у  которых во время пребывания в  стацио-
наре был диагностирован пароксизм ФП; II группу 
составили 1378 пациентов, у  которых во время пре-
бывания в стационаре ФП не было. Проведение ис-
следования было одобрено Локальным этическим 
комитетом (протокол № 04-21 от 18.02.2021г). До 
включения в  исследование у  всех участников было 
получено письменное информированное согласие. 
Клиническая характеристика больных представлена   
в таблице 1.

Больные I группы были старше, чем пациен-
ты II группы, достоверно чаще страдали сердечно-
сосудис тыми заболеваниями и сахарным диабетом 2 
типа. Артериальная гипертензия (АГ) была диагно-
стирована у 88 (92%) больных с ФП и у 772 (56%) па-
циентов в  группе сравнения, ишемическая болезнь 
сердца (ИБС)  — у  77 (81%) и  358 (26%) больных, 
хроническая сердечная недостаточность (ХСН)  — 
у  78 (82%) и  428 (31%) пациентов, соответственно 
(р<0,05). Исследуемые группы были сопоставимы по 
полу и распространенности ожирения.

Всем больным выполнялись общеклиническое 
обследование, включающее общий анализ крови 
и  мочи, биохимический анализ крови, коагулограм-
ма, электрокардиограмма в  12 отведениях, компью-
терная томография органов грудной клетки, эхокар-
диография (ЭхоКГ).

Статистическая обработка полученных результа-
тов проводилась на персональном компьютере с по-
мощью программы STATISTICA 10.0 с  использова-
нием стандартных статистических методов обработ-
ки информации. Цифровые результаты описывались 
с помощью средней арифметической М и ее средне-
квадратического отклонения ±σ. Среднее значение 
и  стандартная ошибка среднего определялись в  слу-
чае нормальности распределения параметра. В  про-
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Коронавирусная инфекция, вызываемая виру-
сом SARS-CoV-2 (COVID-19), остается одной из 
глобальных проблем современного мирового со-
общества1. Наряду с  поражением органов дыхания, 
COVID-19 имеет серьезные последствия для сердеч-
но-сосудистой системы, вызывая повреждение мио-
карда, тромбоэмболические осложнения и  аритмии. 
Нарушения ритма сердца или проводимости возни-
кают более чем у  20% больных с  тяжелым течением 
COVID-19, наиболее часто диагностируют фибрил-
ляцию предсердий (ФП) [1, 2]. 

В метаанализе Romiti GF, et al. (2021) при обсле-
довании 187716 пациентов с коронавирусной инфек-
цией было показано, что распространенность ФП 
у больных с COVID-19 примерно в 2 раза выше, чем 
в общей популяции [3]. В исследовании Bhatia KS, et 
al. (2021), включавшем 644 пациента с  тяжелым те-
чением COVID-19, было выявлено, что у  20 (3,6%) 
больных на электрокардиограмме впервые был диа-
гностирован эпизод ФП [4]. 

Появление ФП приводит к  росту тромбоэмбо-
лических осложнений и  ухудшает прогноз больных 
с  COVID-19. Смертность среди пациентов с  ФП в  2 
раза выше, чем у больных с синусовым ритмом.

Обсуждается несколько возможных механизмов 
возникновения ФП при COVID-19: нарушение ме-
таболизма и гипоксия; гипокалиемия, генез которой 
связан с  воздействием вируса на ренин-ангиотен-
зин-альдостероновую систему; прямое вирусное по-
вреждение кардиомиоцитов с  развитием вирусного 
миокардита [1-6]. 

Остается предметом дискуссий вопрос о  пре-
дикторах появления ФП у  больных с  COVID-19. 
Ранняя диагностика предикторов ФП и  назначение 
дополнительной терапии для профилактики арит-
мии может улучшить не только клинический статус 
пациентов, но и  их прогноз. Изложенные позиции 
определили цель нашего исследования.

Цель исследования: выявить предикторы возник-
новения ФП у больных с COVID-19.

1  Министерство здравоохранения РФ “Временные методические реко-
мендации “Профилактика, диагностика и  лечение новой корона вирусной 
инфекции (COVID-19)” Версия 14 (27.12.2021)”.
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тивном варианте определялся квартильный интервал 
(25-й, 50-й и 75-й процентили). Статистический ана-
лиз проводился с  использованием непараметриче-
ского критерия Манна-Уитни. Статистическая зна-
чимость различий между качественными показате-
лями оценивалась с помощью критерия χ2. Влияние 
количественных показателей на развитие аритмии 
оценивалось методом линейной регрессии Кокса. 
Достоверными считали результат статистических ис-
следований при вероятности ошибки р<0,05, что со-
ответствует критериям, принятым в  медико-биоло-
гических исследованиях. Многофакторный регрес-
сионный логистический анализ применялся с целью 
определения прогностических маркеров развития 
событий.

Результаты
При проведении компьютерной томографии ор-

ганов грудной клетки было обнаружено, что объ-
ем поражения лёгочной ткани у  больных I группы 
составил в  среднем 44,14±2,15% и  был достоверно 
больше, чем у  пациентов II группы  — 35,96±2,37% 
(р<0,05). Средние значения сатурации кислорода на 
воздухе при поступлении в  стационар были досто-
верно ниже у  пациентов с  диагностированным па-
роксизмом ФП — 91,93±9,00%, чем в группе сравне-
ния — 94,42±12,50% (р<0,05). 

Достоверных изменений в  параметрах общего 
анализа крови и общего анализа мочи между группа-
ми выявлено не было. При оценке результатов био-
химического анализа крови у пациентов с COVID-19 

Таблица 1
Клиническая характеристика больных

Клиническая характеристика I группа II группа p
Количество пациентов 95 (100%) 1378 (100%) -
Средний возраст, лет 75,9±2,3 56,4±3,9 <0,00001
Женщины
Мужчины

45 (47%)
50 (53%)

670 (49%)
708 (51%)

0,57709
0,62924

Артериальная гипертензия
1 степени
2 степени
3 степени

88 (92%)
0 (0%)
9 (10%)
79 (90%)

772 (56%)
183 (13%)
195 (14%)
394 (29%)

<0,00001
0,03018
0,44518
<0,00001

ИБС
Инфаркт миокарда в анамнезе

77 (81%)
25 (27%)

358 (26%)
104 (8%)

<0,00001
0,00002

ХСН 78 (82%) 428 (31%) <0,00001
Сахарный диабет 2 типа 34 (36%) 205 (15%) 0,00066
Ожирение 24 (25%) 303 (22%) 0,60119

Сокращения: ИБС — ишемическая болезнь сердца, ХСН — хроническая сер-
дечная недостаточность.

Таблица 2
Маркеры воспаления у больных I и II группы

Показатель I группа II группа p
С-реактивный белок, мг/л 90,18 [24,4; 146] 63,47 [12; 93] 0,00023
Интерлейкин-6, пг/мл 144,54 [16,7; 186,6] 129,16 [11,5; 95,7] <0,00001
Ферритин, ммоль/л 285,4 [105,8; 310,4] 256,2 [93,2; 298,8] 0,06936

Таблица 4
Маркеры развития ФП  

при тяжёлом течении COVID-19

Показатель RR 95% ДИ p
Пожилой возраст старше 60 лет 15,172 7,410-31,066 <0,00001
Артериальная гипертензия 8,961 4,179-19,213 <0,00001
ИБС 10,208 6,186-16,843 <0,00001
ХСН 27,429 12,084-62,261 <0,00001
Объём поражения лёгочной ткани >50% 1,694 1,089-2,636 <0,00001
Высокий уровень интерлейкина-6 2,667 1,201-5,921 <0,00001
Увеличение объёма полости ЛП 5,047 2,943-8,656 <0,00001
Снижение ФВ ЛЖ <50% 4,495 2,939-6,875 <0,00001

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ИБС — ишемическая болезнь 
сердца, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ФВ — фракция выбро-
са, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, RR — относительный риск.

Таблица 3
Показатели ЭхоКГ у больных I и II групп

Показатели I группа II группа р
ФВ ЛЖ, % 46,19 [38, 54] 57,54 [55; 62] <0,00001
КДО ЛЖ, мл 118,32 [98; 129] 110,49 [101; 113] 0,97108
КСО ЛЖ, мл 61,56 [42; 71] 46,99 [41; 49] 0,000006
ТЗС ЛЖ, мм 10,56 [10; 11] 10,1 [10; 11] 0,82301
ТМЖП, мм 11,2 [10; 12] 10,9 [10; 12] <0,00001
Индекс массы миокарда ЛЖ, г/м2 104,82 [195; 245] 105,18 [155; 215] 0,00291
Объём ЛП, мл 78,44 [68; 91] 63,5 [58; 69] <0,00001

Сокращения: КДО — конечный диастолический объём, КСО — конечный систолический объём, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ТЗС — толщи-
на задней стенки, ТМЖП — толщина межжелудочковой перегородки, ФВ — фракция выброса.
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и пароксизмом ФП наблюдалось достоверное увели-
чение С-реактивного белка и  интерлейкина (ИЛ)-6, 
чем в  группе сравнения (табл.  2). Плазменные кон-
центрации калия находились в пределах нормальных 
значений и  не имели достоверных различий между 
группами.

При проведении ЭхоКГ было выявлено, что зна-
чения фракции выброса (ФВ) левого желудочка 
(ЛЖ) у больных I группы были достоверно ниже, чем 
у  пациентов II группы (p<0,05). Показатели конеч-
ного систолического объёма ЛЖ, индекс массы мио-
карда ЛЖ и объём левого предсердия (ЛП) были до-
стоверно больше у  пациентов с  ФП, чем у  больных 
без аритмии. Результаты ЭхоКГ представлены в  та-
блице 3.

В нашем исследовании была оценена прогности-
ческая значимость клинических показателей, объ-
ема поражения легких, степени гипоксии, уровня 
плазменных концентраций биохимических маркёров 
и параметров ЭхоКГ на вероятность возникновения 
ФП у больных с COVID-19. При проведении много-
факторного анализа статистически значимым влия-
нием на развитие ФП у пациентов с COVID-19 были: 
возраст старше 60 лет, наличие АГ, ИБС, ХСН, объем 
поражения легочной ткани >50%, повышение уровня 
ИЛ-6, увеличение объема ЛП >70 мл и низкие значе-
ния ФВ ЛЖ (<50%). Для каждого маркера были рас-
считаны относительный риск и  доверительный ин-
тервал (табл. 4). 

Обсуждение
Появление ФП в  большинстве случаев возни-

кает при наличии у  больного предрасполагающих 
факторов, которые приводят к  электрофизиологи-
ческому и  структурному ремоделированию предсер-
дий. Подавляющее большинство больных ФП име-
ют “вторичную” форму аритмии, возникающую при 
наличии патологии сердца. В  последние годы наи-
более частой причиной возникновения ФП считают 
АГ, при этом отмечается значительное уменьшение 
пациентов с пороками сердца. В исследовании ALFA 
было показано, что распространенность ФП значи-
тельно увеличивается при появлении выраженной 
гипертрофии ЛЖ [7, 8]. К наиболее значимым изме-
нениям, способствующим возникновению ФП, от-
носят жировую и  амилоидную инфильтрацию пред-
сердной ткани с развитием фиброза и дилатации по-
лости ЛП [7]. 

Более чем у  20% больных с  ФП диагностируют 
ИБС [9]. До настоящего времени остается предметом 
для дискуссии вопрос: оказывает ли влияние на те-
чение ФП распространенность атеросклероза коро-
нарных артерий и  могут ли неосложненные формы 
ИБС предрасполагать к появлению аритмии. 

ХСН является одной из наиболее частых причин 
возникновения ФП. У пациентов с ХСН риск разви-

тия ФП увеличивает в  5 раз, при этом значительно 
возрастает риск смерти от тромбоэмболических ос-
ложнений. Существует прямая зависимость между 
стадией недостаточности кровообращения и распро-
страненностью ФП. Так, среди больных с ХСН II-III 
функционального класса по NYHA ФП диагностиру-
ют в 30% случаев, а у пациентов с ХСН IV функцио-
нального класса в 30-40% [8]. 

В нашем исследовании было показано, что воз-
никновение пароксизма ФП во время острого те-
чения COVID-19 достоверно чаще возникало у  па-
циентов пожилого возраста или при наличии сер-
дечно-сосудистых заболеваний  — АГ, ИБС или 
ХСН. Больные с аритмией имели достоверно более 
низкие значения ФВ ЛЖ и  увеличение объема ЛП. 
Схожие результаты были получены в  исследовании 
Peltzer B, et al. Авторы показали, что наджелудочко-
вые аритмии при COVID-19 возникают достоверно 
чаще у  пациентов пожилого возраста и  у  больных 
с АГ [10]. Bhatla A, et al. при исследовании >700 па-
циентов с  COVID-19 выявили взаимосвязь между 
увеличением возраста пациентов и риском развития 
ФП [11]. 

Наряду с  общеизвестными предикторами разви-
тия ФП в  нашем исследовании было установлено, 
что увеличение объема поражения легких и  возрас-
тание воспалительных показателей крови также спо-
собствует увеличению риска развития аритмии. В на-
стоящее время доказано, что COVID-19 проявляет-
ся развитием системного воспаления [12-14]. В ряде 
случаев при CОVID-19 возникает усиленная актива-
ция иммунных клеток, что приводит к  “цитокино-
вому шторму” и повышению в плазме крови уровня 
цитокинов, таких как ИЛ-1β, ИЛ-2, 6 и 7; интерфе-
рон-гамма, фактор некроза опухоли-α, моноцитар-
ный хемоаттрактантный белок и  макрофагальный 
воспалительный белок [13].

Возрастание уровня воспалительных цитокинов 
может сопровождаться развитием апоптоза кардио-
миоцитов, изменением реполяризации и нарушени-
ем проводимости.  Некоторые цитокины, такие как 
ИЛ-6, способствуют возникновению дисфункции 
эндотелия и  активации тромбоцитов, что приводит 
к  острому повреждению миокарда и  повышает вос-
приимчивость к  аритмиям [14]. Вирус SARS-CoV-2 
также индуцирует образование семейства Nod-
подобных рецепторов, которые могут значительно 
изменить функцию ионных каналов, повысить воз-
будимость предсердной ткани и способствуют разви-
тию ФП. 

Заключение
Таким образом, существуют две группы предик-

торов, инициирующих ФП при COVID-19: обще-
известные в  популяции (пожилой возраст, сердеч-
но-сосудистые заболевания, увеличение объема 
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ЛП) и  определяющие тяжелое течение COVID-19 
(высокий уровень ИЛ-6 и  объем поражения легких 
>50%).

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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Клинико-морфологическое и молекулярно-биологическое исследование миокарда  
у пациентов с COVID-19

Митрофанова Л. Б.1, Макаров И. А.1, Рунов А. Л.1,2, Вонский М. С.1,2, Данилова И. А.1, Сидорин В. С.1, Моисева О. М.1, Конради А. О.1

Наличие коронавирусного миокардита остается спорным, несмотря на повыше-
ние сердечного тропонина и натрийуретического пептида у многих пациентов. 
Цель. Оценить морфологические изменения миокарда у пациентов, умерших 
от новой коронавирусной инфекции (COVID-19), и сопоставить их с прижиз-
ненным уровнем сердечных биомаркеров.
Материал и методы. Проанализировано 420 историй болезни и 77 аутопсий 
умерших от COVID-19. В 15 из 77 случаев (19%) с гистологически заподозренным 
миокардитом выполнялось иммуногистохимическое исследование миокарда 
с антителами к CD3, CD45, CD8, CD68, CD34, Ang1, VWF, VEGF, HLA-DR, MНC1, 
C1q, VP1 энтеровирусов, а у 8 пациентов с иммуногистохимически подтвержден-
ным миокардитом (10% от 77) — полимеразная цепная реакция на SARS-CoV-2. 
Результаты.  Кровоизлияния, тромбоз интрамуральных артерий, некорона-
рогенные некрозы, инфаркт миокарда и лимфоцитарный миокардит были 
выявлены в 43, 10, 17, 19 и 10% случаев, соответственно, без присутствия 
последовательностей генов N и E коронавируса в миокарде. Определялись 
дисплазия, гиперплазия и гипертрофия эндотелия сосудов, экспрессия Ang1, 
VWF, VEGF, MНC1, C1q, VP1 энтеровирусов в 100, 100, 87, 100, 75 и 62% слу-
чаев миокардита, соответственно. Не было выявлено значимых корреляций 
между воспалительными биомаркерами и миокардитом.
Заключение. Основным морфологическим проявлением COVID-19 в миокар-
де является так называемый эндотелиит с дисплазией и активацией эндоте-
лиоцитов, приводящий к кровоизлияниям, тромбозу интрамуральных артерий 
и некрозам. Убедительные доказательства непосредственного участия коро-
навируса в индукции миокардита отсутствуют.

Ключевые  слова: COVID-19, миокард, эндотелиит, иммуногистохимическое 
и молекулярно-биологическое исследование. 
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Clinical, morphological and molecular biological examination of  the myocardium  in COVID-19 patients 

Mitrofanova L. B.1, Makarov I. A.1, Runov A. L.1,2, Vonsky M. S.1,2, Danilova I. A.1, Sidorin V. S.1, Moiseva O. M.1, Conradi A. O.1

The presence of coronavirus-associated myocarditis remains controversial despite 
elevations in cardiac troponin and natriuretic peptide in many patients.
Aim. To assess the morphological changes in the myocardium of patients who died 
due to coronavirus disease 2019 (COVID-19) and compare them with the intravital 
level of cardiac biomarkers.
Material  and  methods. A total of 420 hospital charts and 77 autopsies of those 
who died from COVID-19 were analyzed. In 15 of 77 cases (19%) with histologically 
suspected myocarditis, an immunohistochemical examination of the myocardium with 
antibodies to CD3, CD45, CD8, CD68, CD34, Ang1, VWF, VEGF, HLA-DR, MHC1, C1q, 
VP1 of enteroviruses was performed, and in 8 patients with immunohistochemically 
confirmed myocarditis (10%) — polymerase chain reaction for SARS-CoV-2.
Results. Hemorrhage, intramural thrombosis, necrosis of non-coronary origin, 
myocardial infarction and lymphocytic myocarditis were detected in 43%, 10%, 17%, 
19% and 10% of cases, respectively, without coronavirus N and E gene sequences 
in the myocardium. Dysplasia, hyperplasia and hypertrophy of the vascular 

endothelium, expression of Ang1, VWF, VEGF, MHC1, C1q, VP1 of enteroviruses were 
determined in 100, 100, 87, 100, 75 and 62% of cases of myocarditis, respectively. 
There were no significant correlations between inflammatory biomarkers and myo-
carditis.
Conclusion. The main morphological manifestation of COVID-19 in the myo-
cardium is the so-called endotheliitis with dysplasia and endothelial activation, 
leading to hemorrhages, intramural thrombosis and necrosis. There is no con-
vincing evidence of a direct involvement of coronavirus in myocarditis induction.

Keywords:  COVID-19, myocardium, endothelitis, immunohistochemical and 
molecular biological study.
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риал). Всем пациентам была проведена компьютер-
ная томография (на томографе Somatom Defenition 
128 срезов Siemens) и  стандартное лабораторное об-
следование с  оценкой клинического анализа кро-
ви, уровня С-реактивного белка, прокальцитонина, 
Д-димера, ферритина и  тропонина I. Также прово-
дились электрокардиографическое и  эхокардиогра-
фическое исследования. Среди умерших пациентов 
было 34 женщины и 43 мужчины в возрасте от 41 до 
90 лет. Все больные умерли от острого респиратор-
ного дистресс-синдрома на фоне двусторонней слив-
ной вирусной бронхопневмонии на сроке от 1 до 57 
сут. после госпитализации. В  каждом случае заби-
рался миокард из стенок 4 камер сердца и межжелу-
дочковой перегородки. Проводилось традиционное 
гистологическое исследование миокарда с  окраской 
гематоксилином и  эозином, а  в  случаях выявления 
негнойной воспалительной инфильтрации миокар-
да (в  15 из 77)  — иммуногистохимический анализ 
с антителами к CD3, CD45, CD8, CD68, CD34, Ang1, 
фактору фон Виллебранда (VWF), VEGF, HLA-DR, 
MНC1, C1q, VP1 энтеровирусов. Морфометрический 
анализ включал подсчет среднего количества клеток 
воспалительного инфильтрата на 1 мм2 и оценку экс-
прессии HLA-DR, MНC1, C1q, Ang1, VWF и  VEGF 
в баллах (1 — экспрессия на единичных клетках и со-
судах, 2  — на 1/3 клеток, 3  — на 1/2-2/3 площади 
препарата, 4 — на всех исследуемых клетках).

В случаях вирусного миокардита, подтвержден-
ных иммуногистохимическим анализом (в  8 случа-
ях), содержание геномной рибонуклеиновой кисло-
ты (РНК) вируса SARS-CoV-2 в образцах оценивали, 
используя двухшаговый метод цифровой ПЦР после 
обратной транскрипции (ОТ-цПЦР) в  соответствии 
с  рекомендациями СDС центра Китая для гена N 
и клиники Charite для гена E [6, 7]. Препараты РНК 
выделяли из пяти последовательных срезов FFPE 
блоков ткани миокарда левого желудочка, используя 
наборы AllPrep DNA/RNA FFPE Kit (QiaGen, 80234). 
Реакцию обратной транскрипции проводили с  ис-
пользованием RevertAid H Minus First Strand cDNA 
Synthesis Kit (ThermoScientific, K1632) со специфиче-
скими праймерами и  случайными олигогексамера-
ми. Реакцию цифровой капельной ПЦР проводили 
с  использованием смеси ddPCR Supermix for Probes 
(Bio-Rad, #1863026). В  качестве положительного 
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С первых дней пандемии новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19) появились сообщения об уве-
личении уровня сердечных биомаркеров (сердечно-
го тропонина и  натрийуретических пептидов) у  го-
спитализированных пациентов. Со временем стало 
очевидным, что повреждение миокарда, оценива-
емое на основании анализа биомаркеров, а  именно 
на основании повышения концентрации сердечного 
тропонина, связано с  тяжелым течением инфекции 
и  неблагоприятным прогнозом [1]. В  то время как 
ранние рекомендации различных кардиологических 
обществ [2, 3] предлагали ограничить тестирова-
ние сердечных биомаркеров пациентам с  COVID-19 
и  симптомами острого коронарного синдрома или 
сердечной недостаточности, многие медицинские 
учреждения продолжали использовать биомаркеры 
повреждения миокарда как простой и недорогой ин-
струмент для стратификации риска.

Частота повреждения миокарда среди госпитали-
зированных пациентов с COVID-19 варьирует в ши-
роких пределах от 13 до 41%, что обуславливает высо-
кую смертность от сердечно-сосудистых осложнений 
[4]. Тем не менее частота развития миокардитов по 
данным текущих публикаций по-прежнему остается 
весьма неопределенной [5]. При этом дифференци-
альный диагноз причины повышения уровня тро-
понина при COVID-19 не всегда очевиден. Наличие 
миокардита не всегда может быть подтверждено 
прижизненными исследованиями, даже магнитно-
резонансной томографией, что делает крайне акту-
альным вопрос морфологической диагностики для 
оценки истинных механизмов поражения сердца. 

Цель исследования: оценить  морфологические из-
менения миокарда у пациентов, умерших от COVID-19, 
и  сопоставить их с  прижизненным уровнем сердеч-
ных биомаркеров.

Материал и методы
В анализ включено 420 историй болезни пациен-

тов с  COVID-19, лечившихся в  ФГБУ “НМИЦ им. 
В. А. Ал  мазова” летом 2020г, и  77 аутопсийных ис-
следований умерших от COVID-19 в  тот же период. 
У  всех больных вирусная инфекция была подтверж-
дена с  помощью полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) в мазке из носа и зева при жизни и в тканях 
трахеи, бронха и легких посмертно (нативный мате-
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живших (табл.  1). Наиболее частыми сопутствую-
щими заболеваниями были артериальная гипертен-
зия, ишемическая болезнь сердца (ИБС) и сахарный 
диабет. 

При анализе анамнестических данных ИБС до-
кументирована у  43 умерших пациентов (56%), у  49 
(64%) выявлена артериальная гипертензия, у  20 
(26%)  — сахарный диабет, у  9 (12%)  — хроническая 
цереброваскулярная болезнь с  острым нарушени-
ем мозгового кровообращения, у  12 (16%)  — онко-
логические заболевания, у  3 (4%)  — хроническая 
обструктивная болезнь легких, у  1  — хроническая 
ревматическая болезнь сердца (2%), у 1 (2%) — ВИЧ-
инфекция. Среднее количество койко-дней у  умер-
ших пациентов было 14,7±2,5. 

У умерших и  выживших пациентов отмечены 
значимые различия по следующим показателям: 

контроля выделения применяли ОТ-цПЦР мРНК ге-
на β-актина.

Статистический анализ проводился с  помощью 
Statistica v.10 software (StatSoft, Россия). Для нормаль-
ных распределений значимость различий в  количе-
ственных характеристиках интерпретировали с  ис-
пользованием t-критерия Стьюдента при требуемом 
уровне значимости р<0,05. Корреляционный анализ 
был выполнен с помощью U-критерия Манна-Уитни 
и  последующей оценки достоверности с  помощью 
таблицы критических значений U-критерия при тре-
буемом уровне значимости р<0,05.

Результаты 
Средний возраст пациентов, лечившихся в Центре 

от коронавирусной инфекции, составил 66,7±1,1 
лет, умершие пациенты были на 10 лет старше вы-

Таблица 1
Клинические и лабораторные показатели пациентов с COVID-19 

и у пациентов с подтвержденным иммуногистохимическим диагнозом миокардита

Все пациенты Умершие Выписанные Пациенты с миокардитом
Средний возраст (лет) 66,7±1,1 71,1±1,2 61,9±1,1 65,2±6,6
Средняя продолжительность госпитализации (дни) 19,0±0,9 16,7±1,2 18,7±1,3 17,6±6,7
С-реактивный белок (мг/л) 84,6±0,2 121,5±7,6 54,4±4,5 173,4±22,7
D-димер (нг/мл) 3,1±0,2 4,0±0,3 2,4±0,2 2,3±0,8
Тропонин (нг/мл) 3,6±0,5 3,8±0,5 3,9±0,6 1,9±0,6
Ферритин (мкг/л) 940,2±63,9 1361,1±83,9 608,9±39,7 1473±138
Прокальцитонин (нг/мл) 3,2±0,4 4,6±0,5 2,6±0,4 1,8±0,6
Лимфоциты (х109/л) 1,7±0,1 2,0±0,2 1,6±0,1 0,7±0,4
Поражения легких при КТ при поступлении (в %) 44,7±2,0 52,0±2,1 40,8±1,8 71,1±12,3
Средняя ФВ ЛЖ при поступлении (в %) 53,1±1,0 52,8±1,1 53,0±1,0 52,8±8,6
SpO2 (в %) 92,1±1,0 88,1±0,8 92,8±0,9 89,6±2,4

Сокращения: КТ — компьютерная томография, ЛЖ — левый желудочек, ФВ — фракция выброса.

Таблица 2
Клинико-лабораторные показатели умерших пациентов с гистологическим диагнозом миокардита

Пол, 
возраст

Ведущие жалобы Лабораторные данные Тропонин ФВ КТ Сопутствующая 
патология

Нарушения 
ритма

1 М, 56 Кашель, заложенность в грудной 
клетке 
Поступил на 11-ый день 
от появления симптомов

Ферритин 2854 (мкг/л)
СРБ 255 (мг/л)
Лимфоциты 1,0 х109/л
D-димер 4920 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,5 (нг/мл)

0,27 ЭхоКГ не 
проводилось

70% ГБ
Ожирение 3

ПВЛНПГ

2 Ж, 62 Кашель, одышка, заложенность 
в грудной клетке, аносмия
Поступил на 4-ый день 
от появления симптомов

СРБ 50 (мг/л)
Лимфоциты 0,56 х109/л
D-димер 4900 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,072 (нг/мл)

0,39 ЭхоКГ не 
проводилось

90% СД
ГБ

ПВЛНПГ

3 Ж, 53 Нет из-за крайне тяжелого 
состояния

СРБ 178 (мг/л)
Лимфоциты 2,1 х109/л
D-димер 4070 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,38 (нг/мл)

Не 
измеряли

ЭхоКГ не 
проводилось

90% Ожирение 3
Пневмоторакс

ЭКГ нет

4 М, 71 Сухой кашель, диарея, слабость
Поступил на 4-ый день 
от появления симптомов

Ферритин 3175 (мкг/л)
СРБ 155 (мг/л)
Лимфоциты 0,6 х109/л
D-димер 1475 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,45 (нг/мл)

1,5 47% 85% Ожирение 3 
ИБС: ПИКС
ГБ
СД 2 типа

Предсердная 
экстрасистолия
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Пол, 
возраст

Ведущие жалобы Лабораторные данные Тропонин ФВ КТ Сопутствующая 
патология

Нарушения 
ритма

5 М, 61 Одышка
Тяжесть в грудной клетке

Ферритин 2000 (мкг/л)
СРБ 250 (мг/л)
Лимфоциты 0,7 х109/л
D-димер 1160 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,94 (нг/мл)

0,74 ЭхоКГ не 
проводилось

80% ГБ, ИБС, ХСН 2а
СД 2 типа
Гидронефроз 
справа
Анемия тяжелой 
степени

ФП, 
желудочковая 
экстрасистолия

6 Ж, 82 Заторможена, нарушена 
ориентация в пространстве 
и времени

Ферритин 378 (мкг/л)
СРБ 94 (мг/л)
Лимфоциты 0,8 х109/л
D-димер 700 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,7 (нг/мл)

2,37 30% 10% ИБС: ПИКС
ГБ, ХСН 2а
Энцефалопатия 
смешанного 
генеза

Нет нарушений 
ритма

7 М, 55 Сухой кашель, одышка
Заложенность в грудной клетке
Поступил на 2-ой день 
от появления симптомов

Ферритин 600 (мкг/л)
СРБ 76 (мг/л)
Лимфоциты 0,77 х109/л
D-димер 722 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,45 (нг/мл)

2,63 62% 50% СД 2 типа
Ожирение 3

Нет нарушений 
ритма

8 Ж, 86 Слабость
Горечь во рту
Поступила на 7-ой день 
от появления симптомов

Ферритин 420 (мкг/л)
СРБ 280 (мг/л)
Лимфоциты 0,68 х109/л
D-димер 1280 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,43 (нг/мл)

0,03 68% 25% ИБС, ГБ, ХСН 2б
Энцефалопатия 
смешанного 
генеза

ФП

9 М, 62 Нет из-за крайне тяжелого 
состояния 
Поступил на 5-ый день 
от появления симптомов

- - ЭхоКГ не 
проводилось

75% ИБС, ГБ, ХСН 2а Нет нарушений 
ритма

10 М, 59 Сухой кашель, одышка
Заложенность в грудной клетке
Потливость
Поступил на 3-ий день 
от появления симптомов

Ферритин 420 (мкг/л)
СРБ 390 (мг/л)
Лимфоциты 0,03 х109/л
D-димер 1550 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,05 (нг/мл)

0,02 ЭхоКГ не 
проводилось

85% ГБ
Саркоидоз 
лёгких
Трёхростковая 
цитопения

НБПНПГ

11 Ж, 82 Нет из-за крайне тяжелого 
состояния

Ферритин 2000 (мкг/л)
СРБ 313 (мг/л)
Лимфоциты 0,01 х109/л
D-димер 1317 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,49 (нг/мл)

0,82 ЭхоКГ не 
проводилось

90% ГБ, ИБС, ХСН 2а
СД 2 типа
ФП
Анемия тяжелой 
степени

Нет нарушений 
ритма

12 М, 62 Сухой кашель
Слабость

Ферритин 2000 (мкг/л)
СРБ 81,4 (мг/л)
Лимфоциты 1,58 х109/л
D-димер 1470 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,42 (нг/мл)

1,21 ЭхоКГ не 
проводилось

70% ГБ, ИБС, ХСН 2а НБПНПГ

13 Ж, 68 Заторможена, нарушена 
ориентация в пространстве 
и времени

СРБ 161 (мг/л)
Лимфоциты 0,57 х109/л
D-димер 1300 (нг/мл)
Прокальцитонин 0,35 (нг/мл)

0,12 ЭхоКГ не 
проводилось

64% ГБ, ИБС, ХСН 2а
ЦВБ
Ожирение

НБПНПГ
ФП

14 Ж, 59 Сухой кашель
Слабость
Головная боль
Одышка
Поступила на 12-ый день 
от появления симптомов

Ферритин 492 (мкг/л)
СРБ 41 (мг/л)
Лимфоциты 0,43 х109/л
D-димер 3060 (нг/мл)
Прокальцитонин 1,25 (нг/мл)

0,00 70% 90% Бронхиальная 
астма
СД
ГБ

НБПНПГ
ФП

15 М, 60 Сухой кашель
Слабость
Головная боль
Одышка
Поступил на 10-ый день 
от появления симптомов

Ферритин 2000 (мкг/л)
СРБ 103 (мг/л)
Лимфоциты 0,3 х109/л
D-димер 1317 (нг/мл)
Прокальцитонин 4,7 (нг/мл)

0,09 40% 92% ОПН
Нефрэктомия 
в анамнезе
ИБС, ГБ, ХСН 2а

Нет нарушений 
ритма 

Сокращения: ГБ  — гипертоническая болезнь, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, КТ  — компьютерная томография, НБПНПГ  — неполная блокада правой 
ножки пучка Гиса, ОПН — острая почечная недостаточность, ПВЛНПГ — полная блокада передне-верхнего разветвления левой ножки пучка Гиса, ПИКС — постин-
фарктный кардиосклероз, СД — сахарный диабет, СРБ — C-реактивный белок, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая 
сердечная недостаточность, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография, ЦВБ — цереброваскулярная болезнь.

Таблица 2. Продолжение
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Рис. 1. Морфологическое исследование миокарда пациентов с COVID-19. (а) кровоизлияние в строму (указаны красной стрелкой), фрагментация мышечных 
волокон (указана синей стрелкой); гематоксилин и  эозин, х200. (б) отек стромы миокарда с  выпотом фибрина (указано жёлтыми стрелками); гематоксилин 
и эозин, х100. (в) гнойничковый миокардит с инфильтрацией нейтрофильными лейкоцитами (указано синей стрелкой), окруженными Т-активированными лим-
фоцитами (коричневое окрашивание CD3 по периферии гнойничка); х200. (г) геморрагический ИМ с полным кариолизисом; гематоксилин и эозин, х100. 
(д) ишемический ИМ; гематоксилин и эозин, х100. (е) лимфоцитарный миокардит. Агрессивное вклинение лимфоцитов в кардиомиоциты (указано зелёными 
стрелками); гематоксилин и  эозин, х200. (ж, з, и) крупные, полиморфные клетки в  зоне сосудов в  миокарде (указаны черными стрелками) с  фрагментацией 
мышечных волокон (ж) и перикарде (з, и); гематоксилин и эозин, х200; х400.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

С-реактивный белок, D-димер, ферритин, про-
кальцитонин, процент поражения лёгочной парен-
химы при компьютерной томографии (t-критерий 
Стьюдента при требуемом уровне значимости р<0,05). 
У  большинства больных наблюдалась лимфопения, 
как среди выписанных, так и среди умерших.

У большинства больных с  миокардитами (75%), 
подтвержденными иммуногистохимическим ана-
лизом, выявлено повышение тропонина  I. Эхо кар-
диографическое исследование проводилось толь-
ко в  25% случаев. Лимфопению мы наблюдали в  7 
из 8 случаев вирусного миокардита. Статистически 
достоверно процент поражения легочной ткани 
по данным компьютерной томографии у  пациен-
тов с  миокардитом был выше, чем у  всех пациентов 
(71,1±12,3% vs 44,7±2,0% при р<0,05%).

При гистологическом исследовании сердца у  33 
(43%) больных наблюдались множественные кро-
воизлияния в миокард (рис. 1 а), у 8 (10%) — тромбы 
в интрамуральных артериях, у 13 (17%) — некоронаро-
генные некрозы, у 7 (9%) — выраженный отек стромы 
с отложением фибрина в интерстиции (рис. 1 б), у 11 
(14%) — скопления макрофагов в строме, у 3 (4%) — 
гнойничковый миокардит (рис.  1 в), у  4 (5%)  — ин-
фильтративный васкулит, у  1 (1%)  — лимфоцитар-
ный перикардит, у  7 (9%)  — фрагментация мышеч-
ных волокон, у  4 (5%)  — лейкоцитарные стазы, у  8 
(10%)  — очаговое плазматическое пропитывание 
стенок интрамуральных артерий, у 20 (26%) — выра-
женная гипертрофия миокарда, у  2 (3%)  — липома-
тоз, у 14 (18%) — постинфарктные рубцы, у 5 (6%) — 
геморрагический инфаркт мио карда (ИМ) (рис. 1 г), 
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Таблица 3
Морфологические показатели пациентов с иммуногистохимическим диагнозом вирусного миокардита

Изменения в миокарде CD3 CD68 MHC1 HLA-DR C1q VP1 энтеровирусов VEGF Ang1 VWF
1 Лимфоцитарный миокардит 15 1 4 2 0 0 0 На эндотелии 2, 

в КМЦ 4
3

2 Лимфоцитарный миоперикардит 20 8 4 2 2 На эндотелии сосудов 
и в 50% КМЦ

На эндотелии 4, в КМЦ 0 На эндотелии 4, 
в КМЦ 4

3

3 Некоронарогенные 
некрозы, тромбы в МИМА, 
лимфоцитарный миокардит

11 6 3 0 1 0 На эндотелии 4, в КМЦ 2 На эндотелии 4, 
в КМЦ 4

1

4 Лимфоцитарный миокардит 8 14 4 1 2 Только на эндотелии На эндотелии 4, в КМЦ 0 На эндотелии 4, 
в КМЦ 2

4

5 ОИМ, лимфоцитарный 
миокардит

15 32 3 0 2 Только на эндотелии На эндотелии 2, в КМЦ 2 На эндотелии 4, 
в КМЦ 3

4

6 Некрозы, тромбы в артериях, 
лимфоцитарный миокардит

37 2 4 3 3 На эндотелии и в 70% 
КМЦ

На эндотелии 4, в КМЦ 2 На эндотелии 2, 
в КМЦ 4

1

7 Лимфоцитарный миокардит 21 0 4 4 0 0 На эндотелии 3, в КМЦ 1 На эндотелии 4, 
в КМЦ 4

1

8 Лимфоцитарный миокардит 16 20 4 0 3 Только на эндотелии На эндотелии 3, в КМЦ 0 На эндотелии 4, 
в КМЦ 4

4

Сокращения: КМЦ — кардиомиоцит, МИМА — мелкие интрамиокардиальные артерии, ОИМ — острый инфаркт миокарда, Ang — angiopoietin, CD — cluster of 
differentiation, HLA-DR — Human Leukocyte Antigen — DR isotype, MНC1 — major histocompatibility complex, VEGF — vascular endothelial growth factor, VWF — von 
Willebrand factor.

Таблица 4
Корреляционный анализ между воспалительными биомаркерами 

и наличием или отсутствием иммуногистохимически подтвержденного миокардита

U-критерий Ферритин СРБ Лимфоциты Прокальцитонин D-димер Тропонин
Uвыборки с миокардитом 20 28 22 28,5 30,5 31
Uвыборки без миокардита 19 31 37 30,5 28,5 18
Uкритическое 1 7 7 7 7 4

Сокращение: СРБ — C-реактивный белок.

Рис. 2. Основные статистические показатели клинико-лабораторных изменений у пациентов с гистологическим подозрением на лимфоцитарный миокардит. 
Примечание: столбцы диаграммы слева в  парах отражают характеристики выборки биомаркеров у  пациентов с  иммуногистохимически подтверждённым 
миокардитом, столбцы справа — характеристики выборки неподтвержденного иммуногистохимическим исследованием миокардита. Цифры над верхними вер-
тикальными линиями отображают максимальные значения данных выборок, цифры под нижними вертикальными линиями — минимальные значения. Верхние 
цифры справа у широких столбцов отображают верхний квартиль выборки, нижние цифры справа у широких столбцов — нижний квартиль выборки.
Сокращение: СРБ — С-реактивный белок.
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у 10 (13%) — ишемический ИМ (рис. 1 д; в 1 случае 
замедленной организации). Лимфоцитарный актив-
ный миокардит был заподозрен в  15 (19%) случаях 
(рис. 1 е). 

При этом в 9 из 15 случаев наблюдались наруше-
ния ритма и  проводимости (фибрилляция предсер-
дий в 4 случаях, предсердная экстрасистолия в 1 слу-
чае, желудочковая экстрасистолия в 1 случае, непол-
ная блокада правой ножки пучка Гиса — в 4, полная 
блокада передне-верхнего разветвления левой ножки 
пучка Гиса — в 2). У 1 пациента электрокардиографи-
ческое исследование не успели выполнить (табл.  2). 

В 43 случаях (56%) в миокарде и перикарде были 
выявлены крупные полиморфные клетки, располага-
ющиеся в зоне сосудов (рис. 1 ж, з, и). 

При иммуногистохимическом исследовании лим-
фоцитарный активный миокардит в  соответствии 
с международными критериями [8] был подтвержден 
только в 8 (53%) из 15 случаев, что составило 10% от 
общего числа умерших пациентов (табл. 3). 

При этом в 7 из 8 случаев доказанного миокарди-
та наблюдались нарушения ритма и  проводимости.

В группе пациентов с  подозрением на лимфо-
цитарный миокардит не было выявлено значимых 
корреляций между воспалительными биомаркерами 
и наличием или отсутствием иммуногистохимически 
подтвержденного миокардита (табл. 4, рис. 2).

При иммуногистохимическом исследовании в  6 
из 8 случаев была выявлена реакция гуморального 
иммунитета с  экспрессией C1q-компонента ком-

Рис. 3. Иммуногистохимическое исследование миокарда пациентов с COVID-19. (а) экспрессия C1q — компонента комплемента на сосудах и клетках инфильтра-
та. (б) выраженная экспрессия VP1 энтеровирусов на сосудах и умеренная — в саркоплазме кардиомиоцитов. (в) экспрессия CD34 на эндотелии, в т.ч. на гипер-
трофированных клетках (указаны желтыми стрелками). (г) экспрессия CD68 на макрофагах. При этом преобладают CD68”-“ эндотелиоциты (указаны желтыми 
стрелками). (д, е) экспрессия VEGF на эндотелии, его гипертрофированных клетках и в мышечном волокне. (ж) экспрессия фактора фон Виллебранда (VWF) на 
клетках эндотелия. (з, и) экспрессия Ang1 в эндотелии сосудов; гранулярная экспрессия в саркоплазме кардиомиоцитов; (коричневое окрашивание) х200; х400.
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
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плимента (рис. 3 а), а в 5 из 8 — наличие капсидно-
го VP1-антигена энтеровирусов преимущественно 
в стенках сосудов (рис. 3 б). На крупных полиморф-
ных клетках в  зоне сосудов определялась экспрес-
сия CD34 (рис.  3 в). Только часть из этих клеток 
была макрофагами с  экспрессией CD68 (рис.  3 г). 
Повышенное количество их (≥14/мм2) определялось 
в  3 из 8 случаев. При гистологическом и  иммуно-
гистохимическом исследовании мы не обнаружили 
выраженной диффузной лимфоцитарной инфиль-
трации миокарда. Максимальные очаговые инфиль-
траты насчитывали 21-37 CD3+T-лимфоцитов/мм2. 
Ни в  одном случае миокардита не было выявлено 
CD8+T-лимфоцитов. Во всех 8 случаях лимфо-
цитарного миокардита наблюдалась экспрессия 
фактора фон Виллебранда (VWF) на эндотелии со-
судов (рис.  3 ж), ангиопоэтина Ang1  — на эндоте-
лии и  в  саркоплазме кардиомио цитов (рис.  3 з, и). 
Экспрессия сосудистого ростового фактора VEGF на 
эндотелии и  в  мышечных волокнах наблюдалась в  4 
случаях, только на эндотелии  — в  3 и  отсутствовала 
в 1 случае (рис. 3 д, е). 

В целом у  умерших больных с  коронавирусной 
инфекцией вне зависимости от наличия или отсут-
ствия миокардита мы выявили экспрессию Ang1, 
VEGF, VWF. Причем Ang1 и VEGF в некоторых слу-
чаях экспрессировались не только в  эндотелии, но 
и кардиомиоцитах.

Таким образом, наиболее частыми находками 
в сердце были активированный, пролиферирующий, 
гипертрофированный эндотелий сосудов и кровоиз-
лияния в  миокард. Лимфоцитарный миокардит был 
выявлен всего в 10% случаев (из 77). В 7 из 8 случаев 
он сопровождался нарушениями ритма и повышени-
ем уровня тропонина. 

Ранее ФГУП “ВНИИМ им. Д. И. Менделеева” 
было принято участие в пилотных сличениях на выс-
шем уровне точности Консультативного комитета по 
количеству вещества: метрология для химии и  био-
логии CCQM-P199b “Измерения числа копий РНК 
SARS-CoV-2” [9]. Результаты этих сличений под-
твердили, что реализованная нами методика цифро-
вой капельной ПЦР после обратной транскрипции 
обеспечивает возможность достоверного измерения 
концентрации копий последовательностей в  составе 
генома SARS-CoV-2 на уровне 10 мкл-1. Однако в ре-
зультате исследований препаратов РНК, выделенных 
из FFPE препаратов ткани миокарда левого желудоч-
ка, нами не было обнаружено присутствия последо-
вательностей генов N и E коронавируса. 

Обсуждение
Анализируя данные аутопсийного исследования, 

нами показано, что самыми частыми изменениями 
при COVID-19 в  миокарде являются дисэндотелиоз 
или эндотелиит сосудов (гипертрофия, гиперплазия, 

дисплазия и повреждение эндотелия) с последующи-
ми кровоизлияниями. Varga Z, et al. [10] также опи-
сывают признаки эндотелиита в  таких органах, как 
легкие, сердце, почки и кишечник, считая его прямым 
следствием вирусного поражения и  воспалительной 
реакции в  организме хозяина. По мнению авторов, 
COVID-19-эндотелиит может объяснить системные 
микроциркуляторные нарушения, возникающие 
в  различных органах. На сегодняшний день извест-
но, что SARS-CoV-2  — это вирус одноцепочечной 
РНК, чей S-белок внешней мембраны связывается 
с  рецептором ангиотензинпревращающего фермен-
та 2 (АПФ2) [11]. АПФ2 служит главным регулятором 
ренин-ангиотензиновой системы, метаболизируя со-
судосуживающий и провоспалительный ангиотензин 
II (Ang II) до сосудорасширяющего пептида ангио-
тензина. Попав внутрь клетки, вирус использует ме-
ханизм хозяина для трансляции РНК в полипептиды, 
включая РНК-зависимую РНК-полимеразу, которую 
вирус использует для репликации своей собственной 
РНК. После синтеза структурных белков и  сборки 
частиц новый вирус высвобождается из клетки путем 
экзоцитоза. В рамках активации врожденного иммун-
ного ответа пораженные клетки-хозяева могут по-
вреждаться [12]. АПФ2 экспрессируется в ряде тканей, 
включая сердце, легкие, гладкие мышцы кишечника, 
печень, почки и иммунные клетки. Вызванное виру-
сом подавление АПФ2 приводит к  ослаблению его 
противовоспалительной функции и  усилению про-
воспалительного эффекта ангиотензина II, что осо-
бенно негативно влияет на пациентов с артериальной 
гипертензией, ИБС и  сахарным диабетом, которые 
в  основном представлены в  нашей выборке. Однако 
рецепторы АПФ2, наряду с  легкими, в  первую оче-
редь экспрессируются эндотелиальными клетками, 
чем и обусловлена высокая тропность вируса к эндо-
телию. Интересно, что SARS-CoV-2 может напрямую 
инфицировать сконструированные органоиды крове-
носных сосудов человека in vitro [13].

Ранее в  исследовании аутопсийного материала 
пациентов, умерших от тяжелого острого респира-
торного синдрома, показано, что 7 (35%) из 20 сер-
дец являются носителями коронавируса SARS-CoV 
[14, 15]. Тем не менее на сегодняшний день суще-
ствует лишь несколько работ, в  которых выполнена 
идентификация геномной РНК SARS-CoV-2 в ткани 
миокарда [14, 16].

 Деградация одноцепочечной РНК при фор-
малиновой фиксации тканей обычно более вы-
ражена, чем деградация дезоксирибонуклеиновой 
кислоты, что может приводить к  ложноотрица-
тельным результатам при поиске низкокопийных 
РНК-мишеней в  подобных препаратах. Кроме то-
го, исследование содержания нуклеиновых кислот 
в  FFPE образцах было лимитировано ограничен-
ным количеством материала. Для оценки количе-
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ства материала, выделенного из FFPE блоков и при-
годного для цПЦР (в т.ч. ОТ-цПЦР), выполняли из-
мерения концентрации копий последовательности 
в составе однокопийного гена β-глобина и в соста-
ве мРНК гена β-актина. Концентрация копий по-
следовательности гена β-глобина в  исследованных 
образцах составила 70±40 мкл-1, мРНК β-актина — 
3500±1400 мкл-1. 

Учитывая, что среднее содержание РНК на клет-
ку составляет 20 пг (пикограмм), и принимая во вни-
мание результаты оценки числа копий геномов, со-
держание пригодной для измерений методом цПЦР 
РНК в  выделенном материале составляет 700±400 
пг/мкл. Согласно результатам Lindner D, et al. [17], 
в  33% аутопсийных образцах от пациентов с  под-
твержденным SARS-CoV-2 вирусная нагрузка соста-
вила <1 тыс. копий на микрограмм выделенной то-
тальной РНК, тогда как нагрузка >80 тыс. копий на 
микрограмм РНК была обнаружена только для 20% 
образцов, т.е. типичное содержание РНК корона-
вируса в  препарате составляет порядка 0,001 копий 
на пикограмм выделенной тотальной РНК. В  4 из 8 
исследованных нами методом ОТ-цПЦР препаратах 
амплификацию наблюдали только в  одной микро-
капле из 15-20 тыс., что не позволило вынести за-
ключение о присутствии РНК коронавируса. Однако 
данный результат может расцениваться как ложно-
отрицательный вследствие недостаточного количе-
ства РНК, доступного для проведения исследования.

В то же время в отчете о 104 пациентах с инфек-
цией COVID-19, у  которых развилась острая сер-
дечная недостаточность и  которым была проведена 
эндомиокардиальная биопсия, только у  5 был поло-
жительный результат на геном SARS-CoV-2 в  ткани 
миокарда на фоне типичных признаков миокардита, 
включая выраженное воспаление, микрососудистые 
изменения, тромбоз и некроз миокарда [18]. 

В результате нашего исследования миокардит 
с  помощью иммуногистохимического анализа был 
подтвержден только у 10% пациентов (из 77), одна-
ко ОТ-цПЦР исследование не подтвердило досто-
верного присутствия РНК вируса SARS-CoV-2, ко-
торое бы свидетельствовало о  том, что миокардит 
вызван именно коронавирусной инфекцией. К  то-
му же в  упомянутых выше 4 случаях была опреде-
лена выраженная экспрессия VP1 энтеровирусов, 
преобладающая в  сосудистых стенках (в  течение 15 
лет в ФГБУ “НМИЦ им. В. А. Алмазова” использу-
ется методика иммуногистохимического исследо-
вания миокарда с  антителом к  VP1-энтеровирусов 
(DAKO), которая была отработана параллельно 
с  ПЦР в  биоптатах миокарда). На наш взгляд, воз-
можна активация латентной энтеровирусной инфек-
ции, описанной у  пациентов с  сердечно-сосудис-
тыми заболеваниями, например, с  ИБС [19], как 
вследствие SARS-CoV-2 инфекции либо опосредо-

вано за счет нарушения иммунного ответа. Кроме 
того, доказано, что эндогенные протеазы корона-
вирусов и  энтеровирусов имеют сходство по своей 
структуре и функциям. Эти протеазы обрабатывают 
свои вирусные полипротеины, и, таким образом, 
лекарственные средства, которые связываются с ак-
тивным сайтом, потенциально могут воздейство-
вать на обе вирусные группы [20].

Weckbach LT, et al. [5] не обнаружили РНК 
SARS-CoV-2 ни в  одной эндомиокардиальной био-
псии с  помощью количественной ПЦР в  реальном 
времени, но выявили повышенное количество ма-
крофагов. 

Макрофаги являются ключевым компонентом 
врожденной иммунной системы и  основным источ-
ником провоспалительных цитокинов. Их активация 
осуществляется дезинтегрином и  доменом металло-
протеиназы 17 (ADAM-17), трансмембранной про-
теазой, которая также отвечает за протеолиз и отще-
пление эктодомена ACE2 [21]. Наше исследование 
показало повышенное количество макрофагов при 
миокардите только в 3 из 8 случаев. 

Ни в  одном случае миокардита мы не выявили 
выраженную диффузную лимфоцитарную инфиль-
трацию, а  CD8+T-киллеры вовсе отсутствовали 
в  миокарде в  отличие от описаний других авторов 
[22]. Возможно, это связано с  лимфопенией, ко-
торая была диагностирована у  большинства па-
циентов. Известно, что лимфопения возникает на 
ранней стадии заболевания и  является плохим про-
гностическим фактором. Она потенциально связа-
на с  уменьшением количества CD4+ и  некоторых 
CD8+Т-клеток, что приводит к дисбалансу врожден-
ного/приобретенного иммунного ответа, задержке 
выведения вируса и  гиперстимуляции макрофагов 
и  нейтрофилов. Соответствующая активация пути 
интерферона I типа имеет решающее значение для 
ослабления вируса и  сбалансированного иммунно-
го ответа. Устойчивая активация иммунной системы 
у предрасположенных пациентов, таких как пожилые 
люди и пациенты с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями, может привести к гемофагоцитозоподобному 
синдрому с  неконтролируемым усилением продук-
ции цитокинов, что приводит к полиорганной недо-
статочности и смерти. 

На наш взгляд, характерным морфологическим 
признаком COVID-19 является дисплазия эндотели-
альных клеток, которая, очевидно, обусловлена на-
хождением в  них вирусных частиц. Действительно, 
электронная микроскопия показала частицы, соот-
ветствующие вирусу SARS-CoV-2 в  сердечной эн-
дотелиальной клетке, но не в  кардиомиоцитах [23]. 
Кровоизлияния, тромбозы и некрозы миокарда пред-
ставляют последствия дисфункции эндотелия.

У больных с коронавирусной инфекцией вне за-
висимости от наличия или отсутствия миокардита 
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мы выявили экспрессию Ang1, VEGF, VWF. Причем 
Ang1 и  VEGF в  некоторых случаях экспрессирова-
лись не только в  эндотелии, но и  кардиомиоцитах. 
VEGF и Ang1 являются двумя основными ангиоген-
ными факторами, которые исследуются для лечения 
ИМ. Известно, что кардиоспецифическая, вызван-
ная гипоксией, коэкспрессия VEGF и Ang1 улучша-
ет перфузию и  функцию сердца за счет индукции 
ангио генеза и  пролиферации кардиомиоцитов, ак-
тивации путей выживания и  уменьшения апоптоза 
клеток [24]. Причем эта гипоксия может быть как 
следствием ишемии [25], так и  быть гипоксемиче-
ской [26]. 

Известно, что у  мышей, подвергшихся гипо-
ксии, повышение экспрессии VWF сопровождается 
наличием тромбов в сердце и легких [27], как и при 
COVID-19. VWF играет ключевую роль в  адгезии 
и  агрегации тромбоцитов в  коронарных артериях со 
стенозирующими и  нестабильными атеросклероти-
ческими бляшками. Многочисленные исследования 
показали, что VWF является значимым прогности-
ческим фактором неблагоприятных сердечных со-
бытий, включая смерть. Он повышается во время 
острого коронарного синдрома и  служит не только 
маркером, но и  фактически важным эффектором 
в патогенезе ИМ. Центральная роль VWF в тромбо-
образовании сделала его многообещающей целью 
для исследований новых антитромбозных методов 
лечения [28]. 

ADAMTS13  — фермент, расщепляющий VWF, 
снижает рекрутирование лейкоцитов и  тромбо-
цитов и, таким образом, снижает тромбообра-
зование и  интенсивность воспалительной реак-
ции. Рекомбинантный человеческий ADAMTS13 
(rhADAMTS13) является новым кандидатом лекар-
ственного препарата от ишемии/реперфузионного 
повреждения и  показал краткосрочные преимуще-
ства на мышиных моделях повреждения миокарда, 
но долгосрочные результаты не исследовались [29].

У большинства пациентов с  доказанными мио-
кардитами мы наблюдали нарушения сердечного 
ритма в виде неполной блокады правой ножки пучка 
Гиса, полной блокады передне-верхнего разветвле-
ния левой ножки пучка Гиса, фибрилляции или экс-
трасистолии предсердий, у  одного  — желудочковую 
экстрасистолию (в  ассоциации с  острым ИМ). На 
наш взгляд, эти нарушения ритма нельзя объяснить 
только наличием миокардита. Описаны несколько 
причин: 1) гипокалиемия или гипомагниемия в  ре-
зультате самого заболевания (например, диареи), 
особенно, у  тяжелобольных, либо при определен-
ных видах лечения, таких как мочегонные средства; 
2)  фармакотерапевтические препараты, перепрофи-
лированные для лечения COVID-19 с  риском удли-
нения интервала QT и  torsades de pointes; 3) за счет 
прямого электрофизиологического воздействия цито-

кинов на миокард [30]; 4) быстрое ухудшение функ-
ции почек и электролитные нарушения [31]. 

Теперь мы знаем, что люди с наибольшим рис ком 
смерти  — это пожилые люди (в  нашем исследова-
нии средний возраст умерших был 71 год), с  сопут-
ствующими сердечно-сосудистыми заболеваниями. 
Острые коронарные события, как в  наших 19% слу-
чаев, могут быть результатом резкого увеличения 
потребности миокарда в кислороде, вызванного ин-
фекцией, аналогично ИМ 2 типа. С  другой сторо-
ны, циркулирующие цитокины, высвобождаемые во 
время тяжелого системного воспалительного стрес-
са, могут привести к  нестабильности и  разрыву ате-
росклеротической бляшки. Точно так же пациенты 
с сердечной недостаточностью склонны к декомпен-
сации гемодинамики во время стресса от тяжелых 
инфекционных заболеваний [32].

Клеточные и  экспериментальные модели инфек-
ции SARS-CoV-2 на животных, в дополнение к транс-
крипционному и  сывороточному профилированию 
пациентов с  COVID-19, неизменно выявляли уни-
кальный и  несоответствующий воспалительный 
ответ. Этот ответ определяется низкими уровня-
ми интерферонов I и III типов в сравнении с повы-
шенными хемокинами и  высокой экспрессией IL-6. 
Предполагается, что снижение врожденной противо-
вирусной защиты в  сочетании с  обильной выработ-
кой воспалительных цитокинов являются определя-
ющими и движущими чертами COVID-19 [33].

Заключение
Наше исследование показало, что основным мор-

фологическим проявлением COVID-19 в  мио карде 
является так называемый эндотелиит с  дисплазией 
и активацией эндотелиоцитов, приводящий к крово-
излияниям, тромбозу интрамуральных артерий и не-
крозам. Убедительные доказательства непосредствен-
ного участия коронавируса в  индукции миокардита 
отсутствуют, что в целом подтверждает теорию пато-
генеза тяжёлого течения коронавирусной инфекции, 
основанную на преимущественно иммунном пораже-
нии эндотелия и микротромбозах. У большинства па-
циентов с доказанными миокардитами мы наблюдали 
нарушения сердечного ритма в виде неполной блока-
ды правой ножки пучка Гиса, полной блокады перед-
не-верхнего разветвления левой ножки пучка Гиса, 
фибрилляции или экстрасистолии предсердий, у од-
ного — желудочковую экстрасистолию (в ассоциации 
с острым ИМ). Не было выявлено значимых корреля-
ций между воспалительными биомаркерами и морфо-
логически подтвержденным миокардитом.

Отношения и деятельность. Исследование выпол-
нено при финансовой поддержке Министерства на-
уки и  высшего образования Российской Федерации 
(Соглашение № 075-15-2020-901 от 13.11.2020).
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Эффективность бета-адреноблокаторов в терапии идиопатической желудочковой 
экстрасистолии у детей

Алексеева К. Б.1, Кручина Т. К.1,2, Малярова М. Ш.1,3, Новик Г. А.2

Цель. Оценить эффективность бета-адреноблокаторов (β-АБ) в терапии идио-
патической желудочковой экстрасистолии (ЖЭС) у детей. 
Материал и методы. β-АБ были назначены 27 детям с идиопатической ЖЭС, 
у 3 (11,1%) получены побочные эффекты (гипотония, бронхообструкция) в на-
чале терапии, в дальнейшее исследование включено 24 ребенка: 15 мальчи-
ков (62,5%), 9 девочек (37,5%). Средний возраст  — 8,3±5,4 лет (6 дней жиз-
ни  — 15 лет). Проанализированы данные анамнеза, электрокардиограммы, 
суточного мониторирования электрокардиограммы, эхокардиография. 
Результаты. Суточная представленность ЖЭС составила 33,2±17,7 тыс./сут. 
или 26,6±13,2%. У  14 (58,3%) детей регистрировалась парная ЖЭС, у  3 
(12,5%)  — полиморфная, у  10 (41,7%)  — пробежки неустойчивой желудочко-
вой тахикардии. Жалобы имелись у  7 (29,2%) детей. Длительность наблюде-
ния составила 369,8±119,1 дней. Пропранолол получали 17 (70,8%) пациентов, 
метопролол  — 7 (29,2%). Терапия была эффективна у  11 (45,8%) пациентов, 
неэффективна у  13 (54,2%), среди которых у  5 (20,8%) отмечалось увеличе-
ние числа ЖЭС. Эффективность β-АБ была выше у детей в возрасте до 1 года 
(p=0,043). Пропранолол показал большую эффективность, чем метопролол 
(р=0,047). Меньшая эффективность прослеживалась у  пациентов женского 
пола и  имеющих патологические параметры турбулентности ритма сердца 
(р=0,04). 
Заключение. Эффективность β-АБ у  детей с  идиопатической ЖЭС состав-
ляет 45,8%, выше у  детей первого года жизни и  уменьшается с  возрастом, 
снижаясь у подростков до 25%. Применение β-АБ ограничено побочными экс-
тракардиальными эффектами у  11,1% детей. Пропранолол имеет большую 
эффективность, чем метопролол.

Ключевые слова: дети, желудочковая экстрасистолия, антиаритмическая те-
рапия, β-адреноблокаторы.
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Effectiveness of beta-blockers in the treatment of idiopathic premature ventricular contractions  
in children

Alekseeva K. B.1, Kruchina T. K.1,2, Malyarova M. Sh.1,3, Novik G. A.2

Aim. To evaluate the effectiveness of beta-blockers (BB) in the treatment of idio-
pathic premature ventricular contractions (PVCs) in children.
Material  and  methods. BBs were prescribed to 27 children with idiopathic 
PVCs. In 3 (11,1%) patients, side effects (hypotension, bronchial obstruction) was 
revealed at the beginning of therapy. A total of 24 children were included in the 
further study (15 boys (62,5%), 9 girls (37,5%). The mean age was 8,3±5,4 years. 
Data from anamnesis, electrocardiography (ECG), 24-hour ECG monitoring, and 
echocardiography were analyzed.
Results. The 24-hour PVC rate was 33,2±17,7 thousand/day or 26,6±13,2%. In 
14 (58,3%) children, we recorded paired PVCs, in 3 (12,5%) — multiform, in 10 
(41,7%) — runs of non-sustained VT. There were complaints in 7 (29,2%) children. 
The follow-up period lasted 369,8±119,1 days. Propranolol was received by 17 
(70,8%) patients, metoprolol — by 7 (29,2%). The therapy was effective in 11 
(45,8%) patients, while ineffective in 13 (54,2%), among which 5 (20,8%) had an 
increase in the number of PVCs. The effectiveness of BBs was higher in children 
under the age of 1 year (p=0,043). Propranolol showed greater efficacy than 
metoprolol (p=0,047). Less efficiency was observed in female patients and those 
with pathological heart rate turbulence parameters (p=0,04).

Conclusion. The effectiveness of BBs in children with idiopathic PVCs is 45,8%, 
higher in children aged <1 year and declines with age, decreasing in adolescents 
to 25%. The use of BBs is limited by non-cardiac side effects in 11,1% of children. 
Propranolol is more effective than metoprolol.

Keywords:  children, premature ventricular contractions, antiarrhythmic therapy, 
beta-blockers.
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Желудочковая экстрасистолия (ЖЭС) является 
распространенным нарушением ритма сердца (НРС) 
в детской популяции [1-5]. Ее встречаемость зависит 
от возраста ребенка. Так, у  детей первых лет жизни 
частота встречаемости ЖЭС по данным суточно-
го мониторирования электрокардиограммы (ЭКГ) 
(СМЭКГ) составляет 18%, а  у  здоровых подростков 
уже 30%, однако частая ЖЭС и  неустойчивая желу-
дочковая тахикардия (ЖТ) регистрируются значи-
тельно реже, в  2-5% случаев [4, 5]. Прогноз у  детей 
с  частой идиопатической ЖЭС считается благопри-
ятным, поэтому немногим из них назначается анти-
аритмическая терапия (ААТ), показаниями для ко-
торой являются жалобы пациента и  риск развития 
аритмогенной дисфункции миокарда [5]. Согласно 
клиническим рекомендациям, препаратами первого 
ряда в лечении желудочковых аритмий у детей явля-
ются бета-адреноблокаторы (β-АБ) [3, 5]. Наиболее 
часто в  детской практике применяются пропрано-
лол, атенолол и метопролол. β-АБ обладают отрица-
тельным хроно-, дромо- и  инотропным действием, 
а  благодаря их способности подавлять автоматизм 
гетеротопных очагов возбуждения в  миокарде, они 
широко применяются в качестве ААТ [6]. 

Что уже известно о предмете исследования? 
•  Желудочковая экстрасистолия  — частое нару-

шение ритма сердца у  детей с  благоприятным 
прогнозом, требующее лечения в  редких слу-
чаях.

•  Антиаритмическими препаратами первой ли-
нии в  лечении желудочковой экстрасистолии 
у детей являются β-адреноблокаторы.

Что нового?
•  β-адреноблокаторы имеют невысокую эффек-

тивность в  лечении идиопатической желудоч-
ковой экстрасистолии, за исключением детей 
1 года жизни. 

Возможный вклад в клиническую практику
•  Оценка эффективности антиаритмической те-

рапии у детей с идиопатической желудочковой 
экстрасистолией является необходимой для 
повышения доказательной базы из-за ограни-
ченного количества исследований в этой обла-
сти.

What is already known about the subject?
•  Premature ventricular contractions (PVCs) are a com-

mon type of arrhythmia in children with a favo rable 
prognosis, requiring treatment in rare cases.

•  First-line antiarrhythmic drugs in the treatment 
of PVCs in children are beta-blockers.

What might this study add?
•  Beta-blockers are not very effective in the treat-

ment of idiopathic PVCs, except for children of 1 
year of age.

Potential contribution to clinical practice
•  Evaluation of the effectiveness of antiarrhythmic 

therapy in children with idiopathic PVCs is neces-
sary to improve the evidence base due to the limi-
ted number of studies in this area.

Ключевые моменты Key messages
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Проблема ААТ у детей с ЖЭС является актуальной 
в практике детского кардиолога, в т.ч. из-за возраст-
ных ограничений проведения радиочастотной абла-
ции. В литературе существует ограниченное количе-
ство исследований, посвященных ААТ у детей с ЖЭС, 
которые включают небольшие выборки пациентов 
и  демонстрируют противоречивые результаты [7, 8]. 
Целью данного исследования стала оценка эффектив-
ности β-АБ в терапии идиопатической ЖЭС у детей. 

Материал и методы
Исследование проведено в  СПб ГБУЗ “Детский 

городской многопрофильный клинический специ-
ализированный центр высоких медицинских техно-
логий” (Санкт-Петербург) в период с 2018 по 2022гг. 

В исследование было включено 27 детей с  идио-
патической ЖЭС. При подборе эффективной дозы 
β-АБ у  2 подростков 15 и  16 лет отмечалась гипото-
ния, сопровождавшаяся головокружением, у  одно-
го ребенка 5 лет было отмечено развитие бронхооб-
струкции, в связи с чем у данных пациентов терапия 
была отменена. Эти трое пациентов были исключе-
ны из анализа, эффективность ААТ оценивалась 
у оставшихся 24 человек. 

Критериями включения являлись: возраст до 18 
лет, ЖЭС, требующая ААТ, отсутствие органических 
и  воспалительных заболеваний сердца, отсутствие 
электролитных и  гормональных нарушений, отсут-
ствие противопоказаний для назначения β-АБ (бра-
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дикардия, нарушения атриовентрикулярного про-
ведения, бронхообструктивные заболевания легких 
и  т.д.), длительность наблюдения после назначения 
ААТ (β-АБ) >6 мес.

Исследование одобрено этическим комитетом 
ФГБОУ ВО “Санкт-Петербургский государственный 
педиатрический медицинский университет” Мин-
здрава России. ААТ назначалась согласно нацио-
нальным рекомендациям [5]. Препараты, использу-
ющиеся в детском возрасте off-label, назначались по-
сле проведения врачебной комиссии и  подписания 
добровольного информированного согласия закон-
ным представителем ребенка. 

Всем детям были выполнены общий и  биохими-
ческий анализ крови с  оценкой маркеров воспале-
ния, электролитного и  гормонального статуса, ЭКГ 
в 12 отведениях, СМЭКГ, эхокардиографическое ис-
следование. Были исключены врожденные пороки 
сердца, кардиомиопатии, воспалительные заболева-
ния сердца. Размер левого желудочка (ЛЖ) и  фрак-
ция выброса (ФВ) ЛЖ оценивались по стандартному 

протоколу методом Teichholz, измеренные на нор-
мальном сокращении сердца, и  индексировались по 
площади поверхности тела и  шкале Z-score Boston 
Children’s Hospital (https://zscore.chboston.org/). 

В качестве ААТ использовались β-АБ: пропрано-
лол или метопролол. Начальная доза пропраноло-
ла составляла 0,5-0,7  мг/кг/сут. с  кратностью при-
ема 3-4 раза/сут., максимальная доза  — 2,5  мг/кг/
сут. (40 мг 3 раза/сут. у подростков). Начальная доза 
метопролола составляла 0,5  мг/кг/сут. с  кратностью 
приема 2 раза/сут. (12,5 мг 2 раза/сут. у подростков), 
максимальная доза 2  мг/кг/сут. (50  мг 2 раза/сут. 
у подростков). β-АБ назначались после СМЭКГ, под 
ежедневным клиническим и  ЭКГ-контролем в  пе-
риод подбора дозы препарата. Терапия считалась 
эффективной, если количество ЖЭС уменьшалось 
более чем на 50% в  сут., число парных ЖЭС умень-
шалось не менее, чем на 90% и полностью отсутство-
вали пробежки ЖТ. 

Статистическая обработка данных исследования 
проводилась с  помощью модулей “Анализ данных” 

Рис. 1. Фрагменты СМЭКГ девочки Ч., 14 дней жизни. Частая полиморфная ЖЭС, неустойчивые пробежки ЖТ.
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редактора Microsoft Excel и программы STATISTICA 
10. В  описании использованы: среднее значение 
данных (M) и  стандартное отклонение (М±SD). 
Качественные показатели представлены в виде абсо-
лютных (n) и  относительных (%) единиц. Для срав-
нения качественных признаков рассчитывался кри-
терий χ2. Уровнем статистической значимости при-
нято р<0,05. 

Результаты
Среди 24 детей с  ЖЭС было 15 (62,5%) мальчи-

ков и  9 (37,5%) девочек. Средний возраст составил 
8,3±5,4 лет (6 дней жизни (дн.ж.) — 15 лет). В группу 
детей до 1 года (средний возраст 31,5±22,1 дн.ж. (6-
60 дн.ж.)) вошло 8 (33,3%) детей, в группу дошколь-
ников (средний возраст 5,7±0,9 лет (5,0-7,0 лет))  — 
4 (16,7%) человека, школьники (средний возраст 
12,2±1,8 лет (9-15 лет)) составили 12 (50,0%) человек.

По данным СМЭКГ, суточная представленность 
ЖЭС составила 33,2±17,7 (5,3-66,0) тыс./сут. или 
26,6±13,2% (6,0-52,3%). У 14 (58,3%) детей регистри-
ровалась парная ЖЭС, среди них у  10 (41,7%) также 
регистрировались пробежки неустойчивой ЖТ, у  3 
(12,5%) детей имелась полиморфная ЖЭС. На осно-
вании морфологии эктопических комплексов бы-
ла определена локализация очага ЖЭС: у  18 (75,0%) 
детей — правый желудочек, у 6 (25,0%) детей — ЛЖ.

Показаниями для назначения ААТ являлись: ча-
стая ЖЭС (>25% от суточного ритма) и/или “слож-
ные формы” ЖЭС (длительная бигеминия, парная, 
полиморфная ЖЭС, неустойчивые пробежки ЖТ) 
(рис. 1). 

В группе детей до 1 года по данным эхокардиогра-
фии конечный диастолический размер ЛЖ исходно 
составил 20,5±2,6 мм (16,7-22,5), что соответствова-
ло параметрам Z-score 1,0±0,85 (-0,44-1,7). У одного 
ребенка из этой группы регистрировалась небольшая 
дилатация ЛЖ без снижения ФВ (73,9%) с  умень-
шением размера ЛЖ на фоне эффективной ААТ 
(22,4  мм, Zscore 1,77 vs 21,0  мм Zscore 1,13). В  груп-
пе детей дошкольного возраста размер ЛЖ составил 
35,9±2,0 мм (33,6-37,5), что соответствовало средним 
показателям Z-score -0,6±0,8 (-1,53-1,63). В  группе 
детей школьного возраста средний размер ЛЖ со-
ставил 43,6±5,7 (36,4-56,0), Zscore -0,85±0,9 (-3,44-
0,43). Значимое отклонение от нормы (Z-score -3,44) 
в сторону меньшего значения отмечалось у мальчика 
14 лет с ожирением (индекс массы тела 34,2, площадь 
поверхности тела 2,23  м2), что не расценивалось 
как патологическое в  структуре имеющегося НРС. 
Достоверной значимости в размере ЛЖ в группах де-
тей с  эффективной и  неэффективной терапией вы-
явлено не было (р=0,73), так же, как и в параметрах 
Z-score (р=0,47).

Жалобы имелись у 7 (29,2%) детей. Наиболее ча-
стые жалобы (у 5 (20,8%) пациентов) — это перебои, 

ощущения сердцебиения, покалывания в  области 
сердца. Жалобы на синкопальные и  пресинкопаль-
ные состояния предъявляли 3 (12,5%) ребенка, од-
нако они носили вегетативный или ситуационный 
характер (в  душном помещении и  на фоне высокой 
температуры). Снижение толерантности к  физиче-
ской нагрузке и  повышенную утомляемость отме-
чали 3 (12,5%) ребенка. При этом у них не было вы-
явлено никаких признаков дисфункции ЛЖ. В груп-
пе детей до 1 года гемодинамическое влияние ЖЭС 
оценивалось с  учетом темповых прибавок в  весе. 
Медианная прибавка в весе составила 765±303 грам-
мов в  месяц. Достоверных различий не было полу-
чено в группах эффективной и неэффективной тера-
пии в зависимости от наличия или отсутствия жалоб 
(p=0,48). 

Длительность наблюдения составила 369,8±119,1 
дней. Хороший эффект ААТ был достигнут у  11 
(45,8%) пациентов. На фоне эффективной терапии 
снижение числа ЖЭС составило 76,4±16,8% (56,6-
100%). Только в  одном случае у  девочки с  правоже-
лудочковой ЖЭС по данным СМЭКГ экстрасисто-
лия полностью отсутствовала. Неэффективной ААТ 
терапия была признана у  13 (54,2%) пациентов из-
за недостаточного снижения числа ЖЭС (<50%) по 
данным СМЭКГ. Также в этой группе у 5 (20,8%) де-
тей отмечалось увеличение числа ЖЭС на фоне ААТ 
в среднем на 20,5±4,9% (16,4-27,7%).

В группе детей до 1 года (n=8) терапия была эф-
фективна у  6 (75,0%) детей, в  группе дошкольников 
(n=4) у 2 (50,0%) детей, в группе школьников (n=12) 
лишь у 3 (25,0%) пациентов. Таким образом, эффек-
тивность ААТ была выше у детей в возрасте до 1 года 
(75% vs 31,3% у детей старше года; p=0,043). 

Пропранолол получали 17 (70,8%) пациентов. 
Стартовая доза составила 0,7±0,2  мг/кг/сут. с  по-
вышением до 1,4±0,3  мг/кг/сут. (1,2-2,5  мг/кг/сут.). 
Средний возраст детей составил 5,2±3,5 (6 дн.ж.  — 
13,9 лет). Положительный эффект пропранолола 
регистрировался у  10 (58,8%) человек, недостаточ-
ный — у 5 (29,4%), у 2 (11,8%) отмечалось увеличение 
количества ЖЭС. 

Метопролол получали 7 (29,2%) детей. Средний 
возраст детей составил 11,0±3,2 (5-15 лет). Эффектив-
ность ААТ регистрировалась у 1 (14,3%) ребенка, не-
эффективность — у 6 (85,7%) детей. Из 5 детей, у ко-
торых отмечалось повышение числа ЖЭС на фоне 
приема β-АБ, трое получали метопролол. Таким об-
разом, эффективность пропранолола была значимо 
выше таковой метопролола (58,8% vs 14,3%, p=0,047).

Не было обнаружено достоверных различий 
в  ЭКГ-параметрах среди детей с  эффективной 
и  неэффективной терапией. Оценивались: шири-
на комплексов QRS (p=0,72), средний интервал 
сцепления ЖЭС (p=0,82), средняя частота сер-
дечных сокращений по данным СМЭКГ (p=0,28). 
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Эффективность β-АБ отмечалась чаще у  мальчи-
ков (9 мал. vs 2 дев.), хотя без достоверных разли-
чий (p=0,07) (табл. 1).

В большинстве случаев, у  15 (62,5%) детей имел-
ся смешанный тип циркадности ЖЭС, среди них 
у 7 (46,7%) детей терапия оказалась эффективна, у 8 
(53,3%) — неэффективна. В группе детей с дневным 
типом циркадности ЖЭС (7 человек) у  4 (44,4%)  — 
терапия была эффективна. У  2 пациентов с  ночным 
типом циркадности терапия β-АБ оказалась неэф-
фективна, отмечалось увеличение числа ЖЭС.

У 10 (41,7%) детей регистрировались патологиче-
ские параметры турбулентности (начало и/или на-
клон турбулентности), среди них только у  2 (20%) 
детей терапия была эффективна. В  то же время 
в  группе детей с  нормальными параметрами турбу-
лентности (9 (37,5%) человек) β-АБ были неэффек-
тивны у 3 (33,3%) детей, эффективны — у 6 (66,7%). 
Оценка турбулентности была невозможна у  5 детей. 

При сравнительной оценке детей дошкольно-
го возраста (0-7 лет) и  школьников (7-15 лет) были 
получены достоверные различия в  оцениваемых 
параметрах: ширина QRS ЖЭС (p=0,003), интер-
вал сцепления ЖЭС (p=0,002), средняя частота сер-
дечных сокращений по данным СМЭКГ (p=0,004), 
что согласуется с  возрастными различиями ЭКГ-
параметров.

Обсуждение
β-АБ имеют более чем 60-летнюю историю при-

менения, с  тех пор как в  1962г впервые был синте-
зирован пропранолол. β-АБ включены в  россий-

ские и  международные протоколы лечения многих 
кардиологических заболеваний у  детей и  взрослых: 
артериальной гипертензии, хронической сердечной 
недостаточности, гипертрофической кардиомиопа-
тии, НРС, каналопатий и т.д. [5, 6, 9]. В то же время 
спектр их влияния не ограничивается только сердеч-
но-сосудистой патологией [6]. β-АБ доказали свою 
эффективность в терапии инфантильных гемангиом, 
мигрени, глаукомы и ряда других заболеваний. β-АБ 
оказывают отрицательный хронотропный, дромо-
тропный и инотропный эффекты, которые обуслов-
лены уменьшением взаимодействия эндогенных ка-
техоламинов с рецепторами, а их антиаритмический 
эффект, помимо ограничения нервно-симпатиче-
ского воздействия на сердце, обусловлен снижением 
скорости спонтанной диастолической деполяриза-
ции в  гетеротопных очагах миокарда и  удлинением 
эффективного рефрактерного периода в клетках же-
лудочков [6, 10]. 

Эффективность β-АБ в  терапии ЖЭС наиболее 
часто оценивалась у  взрослых пациентов на фоне 
ишемической болезни сердца, после перенесенного 
инфаркта миокарда. По данным крупных рандоми-
зированных исследований, β-АБ снижают риск ВСС 
у  пациентов после инфаркта миокарда, но по эф-
фективности в лечении ЖЭС уступают другим ААП, 
приводя к клинически значимому уменьшению сим-
птоматической аритмии только в 12-24% случаев [9]. 
По данным Дощицина В. Л. и  др. (2008) у  взрослых 
пациентов с  ишемической болезнью сердца и  ЖЭС 
эффективность пропафенона составила 65%, амио-
дарона 62%, а метопролола лишь 38,2% [11]. 

Таблица 1
Сравнительная характеристика пациентов с ЖЭС, получавших β-АБ, 

 в зависимости от эффективности терапии

Параметры Всего/среднее значение Эффективная терапия, n=11 
(45,8%)

Неэффективная терапия, n=13 
(54,2%)

p-values

Представленность ЖЭС, тыс. (%) 33,2±17,7 (26,6±13,2%) 29,8±17,4 (25,7±14,6%) 38,6±17,9 (27,9±11,5%) 0,28
Мальчики, n (%) 15 9 (60,0%) 6 (40,0%) 0,07
Возраст до 1 года 8 6 (75,0%) 2 (25,0%) 0,043

старше 1 года 16 5 (31,3%) 11 (68,7%)
Наличие “сложных” форм ЖЭС (пробежки ЖТ, 
парная ЖЭС), n (%)

14 5 (35,7%) 9 (64,3%) 0,24

Правожелудочковая ЖЭС, n (%) 18 8 (44,4%) 10 (55,6%) 0,59
Патологические параметры турбулентности, 
n (%)

10 2 (20,0%) 8 (80,0%) 0,04

Интервал сцепления ЖЭС, мс 446,9±99,8 (250-648) 442,2±82,0 454,4±129,7 0,82
Ширина комплекса QRS ЖЭС, мс 140,1±24,1 (107-184) 143,78±29,5 139,2±24,7 0,72
КДР ЛЖ, мм 36,4±10,7 (16,7-56,0) 35,4±10,8 37,1±11,0 0,73
КДР ЛЖ, Z-score -0,4±1,1 (-3,44-1,77) -0,18±1,0 -0,54±1,2 0,47
Пропранолол, n (%) 17 10 (58,8%) 7 (41,2%) 0,047
Метопролол, n (%) 7 1 (14,3%) 6 (85,7%)

Сокращения: ЖТ — желудочковая тахикардия, ЖЭС — желудочковая экстрасистолия, КДР — конечно-диастолический размер, ЛЖ — левый желудочек.
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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

В литературе встречается мало информации об 
ААТ ЖЭС в  детском возрасте. Чаще такие исследо-
вания относятся к  терапии ЖТ и  “сложных” форм 
ЖЭС (парная, бигеминия и  т.д.). Так, в  наиболее 
крупном ретроспективном исследовании детей с ЖТ 
(73 ребенка) было показано, что эффективность 
β-АБ и  соталола составляет 35% и  62%, соответ-
ственно, тогда как пропафенон и  флекаинид имели 
эффективность 65% [12]. Другие исследования, ос-
нованные на небольших группах детей с  желудоч-
ковыми аритмиями, также подтверждают хорошую 
эффективность флекаинида [7, 13]. Результаты ис-
пользования β-АБ у  детей с  ЖЭС разнятся, есть 
данные о  неплохой эффективности атенолола, но 
в  большинстве случаев β-АБ не позволяют длитель-
но и устойчиво контролировать желудочковую арит-
мию, хотя и назначаются чаще всего [7, 13].

В нашем исследовании эффективность β-АБ со-
ставила 45,8%, но в основном благодаря группе детей 
первого года жизни. Эффективность β-АБ у  детей 
старше года была ниже — 31,3%, а у детей школьно-
го возраста — всего 25%. Нельзя исключить, что это 
связано с  более хорошим прогнозом в  отношении 
различных НРС у детей раннего возраста, у которых 
при дальнейшем формировании структуры сердца, 
в т.ч. проводящей системы сердца, часто происходит 
спонтанное исчезновение аритмии [3, 14]. Чем стар-
ше ребенок, тем устойчивее аритмия и ниже эффек-
тивность ААТ [14].

Кроме того, наше исследование показало, что 
различные β-АБ отличаются по своей эффектив-
ности. У  детей, получающих пропранолол, резуль-
таты лечения оказались лучше, а  метопролол пока-
зал крайне низкую эффективность  — 14,3%. Кроме 
того, из 5 детей у  которых отмечалось повышение 
числа ЖЭС на фоне приема β-АБ, трое получали 
метопролол. Все дети первого года жизни получали 
пропранолол, следует отметить, что это единствен-
ный ААП, разрешенный к  применению у  детей, 
остальные средства назначаются off-label. Известно, 
что пропранолол  — неселективный β-АБ, обладаю-
щий в  большей степени, чем метопролол, мембра-

ностабилизирующей активностью, заключающейся 
в  уменьшении проницаемости мембраны для ио-
нов натрия и  калия, не связанной с  блокированием 
β-адренорецепторов, что характерно для блокаторов 
Na-каналов [6]. 

Имеются сведения о  большей эффективности 
β-АБ в лечении детей с идиопатической ЖТ из вывод-
ного тракта правого желудочка [8]. Однако в  нашем 
исследовании, несмотря на преобладание пациентов 
с  ЖЭС из правых отделов (75,0%), локализация ис-
точника аритмии не влияла на эффективность ААТ.

Наименьшую эффективность β-АБ демонстриру-
ют у  пациентов с  ночным типом циркадности ЖЭС 
[15]. Несмотря на то, что в нашем исследовании ноч-
ная циркадность была только у 2 пациентов, у обоих 
отмечалось увеличение числа ЖЭС на фоне приема 
β-АБ. Кроме этого, отмечалась меньшая эффектив-
ность β-АБ у  детей с  патологическими параметра-
ми турбулентности ритма. Все это свидетельствует 
о важной роли вегетативной нервной системы в под-
держании ЖЭС и  в  ответе на применение β-АБ. 
Возможно, что особенности вегетативного статуса 
детей до 1 года являются одним из ключевых момен-
тов в большей эффективности терапии β-АБ. 

Заключение
β-АБ являются препаратами первой линии в  ле-

чении желудочковых аритмий, но имеют невысо-
кую эффективность, которая снижается с  возрас-
том ребенка, а  у  школьников составляет лишь 25%. 
Наибольшая эффективность β-АБ имеется у  детей 
в  возрасте до 1 года. Меньшая эффективность про-
слеживается у пациентов женского пола и имеющих 
патологические параметры турбулентности ритма 
сердца. Пропранолол показывает большую эффек-
тивность, чем метопролол. У 11,1% детей отмечались 
нежелательные эффекты β-АБ  — симптоматичная 
гипотония и бронхообструкция. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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Возможности применения комбинированной терапии у пациентов c сочетанием артериальной 
гипертензии и дислипидемии

Горохова Т. В.1, Перепеч Н. Б.2

В настоящей статье представлен обзор имеющихся данных о роли артери-
альной гипертензии и дислипидемии как ведущих факторов, определяющих 
характер клинического течения заболеваний, связанных с атеросклерозом. 
Отмечена необходимость многофакторного подхода к терапии пациентов, 
имеющих множество факторов риска прогрессирования таких заболеваний. 
В  статье описаны результаты проведенных крупных международных исследо-
ваний, свидетельствующих о клинической пользе комбинированной антиги-
пертензивной и гиполипидемической терапии. С точки зрения действующих 
клинических рекомендаций и имеющейся доказательной базы представлены 
возможности улучшения приверженности лечению за счет применения комби-
нации антигипертензивных и гиполипидемического лекарственных средств. 
В статье рассматриваются перспективы оптимизации терапии коморбидных 
пациентов с помощью тройной фиксированной комбинации лекарственных 
средств, включающей амлодипин, аторвастатин и периндоприл. 

Ключевые слова: артериальная гипертензия, ишемическая болезнь серд ца, 
дислипидемия, фиксированные комбинации, приверженность лечению.
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Артериальная гипертензия (АГ) является одним из 
важнейших факторов риска (ФР) прогрессирования 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и играет ре-
шающую роль в клиническом течении ишемической 

болезни сердца (ИБС), заболеваний пери ферических 
артерий, инсульта, хронической сердечной недоста-
точности и  хронической болезни почек. По резуль-
татам Фрамингемского исследования (Framingham 

Potential of combination therapy in patients with hypertension and dyslipidemia
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This article provides an overview of data on the role of hypertension and dys-
lipidemia as the leading factors determining the clinical course of athero sclerotic 
diseases. The need for a multifactorial approach to the treatment of patients with 
multiple risk factors for the progression of such diseases is noted. The article 
describes the results of large-scale international studies confirming the clinical 
benefits of combined antihypertensive and lipid-lowering therapy. From the point 
of view of current clinical guidelines and the available evidence base, the potential 
for improving adherence to treatment using a combination of anti hypertensive 
and lipid-lowering drugs are presented. The article discusses the prospects for 
optimizing the therapy of comorbid patients using a triple fixed-dose combination, 
including amlodipine, atorvastatin and perindopril.
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Heart Study) >80% пациентов с  АГ имеют дополни-
тельные ФР. Нарушения липидного обмена играют 
ключевую роль в  развитии атеросклероза и  являют-
ся важнейшими предикторами сердечно-сосудистых 
осложнений у  пациентов с  АГ [1]. Дислипидемия, 
сопровождающаяся АГ, характеризуется ранним 
развитием окислительного стресса, эндотелиальной 
дисфункции и приводит к прогрессированию атеро-
склероза [2, 3]. Распространенность сочетания дис-
липидемии и АГ составляет от 15% до 31% [4, 5]. По 
сообщению Johnson ML, et al., сочетание дислипи-
демии и АГ, изолированная АГ и изолированная ги-
перхолестеринемия определяются, соответственно, 
у 30%, 47% и 18% лиц в общей популяции [6]. По ре-
зультатам исследования EUROASPIRE III, включав-
шего >9 тыс. участников с ИБС из 22 стран, в т.ч. из 
России, гиперхолестеринемия (≥4,5  ммоль/л) была 
выявлена в 51% всех случаев [7]. Kannel WB отмечает, 
что ~40% пациентов с  АГ имеют гиперхолестерине-
мию. Сопутствующее значительное повышение си-
столического артериального давления (АД) и уровня 
холестерина липопротеидов низкой плотности (ХС 
ЛНП) связано с повышенным риском серьезных сер-
дечно-сосудистых событий в  10-летней перспективе 
[1]. Было четко показано, что у  пациентов с  сочета-
нием дислипидемии и  АГ снижение уровня общего 
холестерина и  АД на 10% приводит к  уменьшению 
риска сердечно-сосудистых осложнений на 45% [8]. 

В исследовании INTERHEART показана про-
гноз-модифицирующая роль таких ФР у больных АГ, 
как гипергликемия и  гиперлипидемия, выражающа-
яся в  двух-трехкратном увеличении сердечно-сосу-
дистого риска (ССР) при наличии одного из допол-
нительных факторов, а наличие нескольких ФР у од-
ного пациента приводило к  более чем 20-кратному 
увеличению дополнительного риска ССЗ [9]. 

Комбинированная терапия пациента с сочетанием 
АГ и дислипидемии

Действующие российские и  европейские реко-
мен дации по лечению АГ определили целесообраз-
ным применение комбинированной антигипертен-
зивной терапии уже со старта лечения для боль-
шинства пациентов с  АГ (исключение составили 
пациенты низкого риска с  АД <150/90  мм рт.ст., 
больные в возрасте 80 лет и старше, пациенты с син-
дромом старческой астении). В  качестве базовой 
терапии для большинства больных предложены 
комбинации одного из блокаторов ренин-ангиотен-
зин-альдостероновой системы — ингибиторы ангио-
тензинпревращающего фермента (иАПФ)/блока-
торы рецепторов ангиотензина II  — с  блокатором 
кальциевых каналов (БКК) или тиазидным/тиазидо-
подобным диуретиком [10, 11]. 

С целью подавления гиперактивности ренин-ан-
гиотензин-альдостероновой системы в  клинической 
практике наиболее широко применяются иАПФ. 

Улучшение прогноза больных АГ, которое достига-
ется путем применения препаратов этого класса, 
обусловлено не только снижением уровня АД, но 
и  защитой органов-мишеней. Органопротективный 
эффект иАПФ связан, прежде всего, с  ослаблением 
прямого повреждающего действия нейрогормонов за 
счет уменьшения содержания ангиотензина II в тка-
нях и  плазме, торможения синтеза альдостерона, 
снижения активности симпатоадреналовой системы. 
Дополнительным следствием блокады ангиотензин-
превращающего фермента является торможение де-
градации брадикинина [12]. Воздействуя на клетки 
эндотелия, брадикинин способствует усилению син-
теза оксида азота, простациклина, фактора гиперпо-
ляризации, что вызывает вазодилатацию, предотвра-
щает агрегацию тромбоцитов, препятствует актива-
ции моноцитов и  их трансформации в  макрофаги, 
а  также тормозит пролиферацию гладкомышечных 
клеток. Улучшение функции эндотелия, которое 
происходит в  связи с  накоплением брадикинина, 
рассматривается как главный компонент антиатеро-
склеротического действия иАПФ.

В метаанализе 26 рандомизированных клиниче-
ских исследований с участием 146838 пациентов бы-
ло показано, что риск развития сердечно-сосудистых 
событий у больных АГ на фоне терапии иАПФ сни-
жается независимо от степени снижения АД [13].

Клинические преимущества комбинации иАПФ 
и  БКК были продемонстрированы в  исследова-
нии ACCOMPLISH, в  котором сравнивался эффект 
комбинации беназеприл/амлодипин с  комбинаци-
ей беназеприл/гидрохлортиазид у  11506 пациентов 
с  высоким ССР. Назначение комбинированной те-
рапии иАПФ и  БКК (беназеприл/амлодипин) при-
вело к  снижению риска на композитной первичной 
конечной точке, включавшей сердечно-сосудистую 
смерть, нефатальный инфаркт миокарда (ИМ), не-
фатальный инсульт, госпитализацию по поводу сте-
нокардии и  реваскуляризации, на 19,6% по сравне-
нию с  терапией беназеприлом и  гидрохлортиазидом 
(отношение шансов 0,80, 95% доверительный интер-
вал (ДИ) 0,72-0,90, p=0,001).

Преимущество комбинированной терапии иАПФ 
и БКК по сравнению с другой сочетанной антигипер-
тензивной терапией было показано в  метаанализе, 
включавшем 20451 пациента с  АГ [14]. Полученные 
результаты подтверждают, что несмотря на достиже-
ние схожих цифр АД на фоне применения различных 
схем антигипертензивной терапии, именно комбина-
ция иАПФ и  БКК ассоциирована со снижением на 
20% относительного риска композитной конечной 
точки, включавшей сердечно-сосудистую смерт-
ность, нефатальный ИМ и  нефатальный инсульт 
(p=0,0007) и снижение риска развития серьезных не-
желательных явлений на 15% (p=0,03) по сравнению 
с другими схемами терапии. 
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КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

Результаты крупного англо-скандинавского иссле-
дования ASCOT показали, что у больных АГ и высо-
ким риском развития сердечно-сосудистых ослож-
нений антигипертензивная терапия амлодипином 
в  комбинации с  периндоприлом имеет значимые 
преимущества по сравнению с  “традиционным” 
подходом, предполагавшим назначение атеноло-
ла и  присоединение при необходимости тиазидно-
го диу ретика (бендрофлюметиазида). У  пациентов, 
рандомизированных в  группу лечения амлодипин + 
периндоприл, отмечена тенденция к  снижению ча-
стоты развития нефатального ИМ и фатальной ИБС 
на 10% (отношение рисков (ОР) 0,90, 95% ДИ 0,78-
1,03, p=0,12) и  статистически значимое снижение 
следующих показателей: уровня общей смертности 
на 14% (ОР 0,86, 95% ДИ 0,78-0,96, p=0,005), всех 
коронарных событий на 14% (ОР 0,86, p=0,0048), 
всех сердечно-сосудистых событий и  процедур на 
16% (ОР 0,84, p<0,0001), инсульта на 23% (ОР 0,77, 
p=0,0007) и сердечно-сосудистой смертности на 24% 
(ОР 0,76, p=0,0017) [15].

Выгода от назначения статинов в  дополнение 
к  антигипертензивной терапии была продемонстри-
рована в ветви исследования ASCOT — ASCOT-LLA 
[16]. Пациентам с  АГ и  не менее чем тремя факто-
рами ССР (при уровне общего холестерина в  крови 
≤6,5  ммоль/л) в  дополнение к  комбинированной 
антигипертензивной терапии назначался аторваста-
тин в  дозе 10  мг/сут. или плацебо. Средняя продол-
жительность наблюдения составляла 3,3 года. В груп-
пе больных, получавших аторвастатин, отмечалось 
статистически значимое снижение частоты собы-
тий первичной конечной точки (нефатальный ИМ 
и смерть от ИБС) на 36% (p=0,0005), всех сердечно-
сосудистых событий на 21% (p=0,0005), всех коро-
нарных событий на 29% (p=0,0005), фатальных и не-
фатальных инсультов на 27% (p=0,02). При анализе 
результатов между группами исходной рандомизации 
в  зависимости от стратегии антигипертензивной те-
рапии было показано, что у  пациентов, которым 
аторвастатин назначался в  дополнение к  комбина-
ции амлодипина и  периндоприла, относительный 
риск развития событий первичной конечной точки 
статистически значимо снижался на 53% (ОР 0,47, 
95% ДИ 0,32-0,69), чего не наблюдалось при вклю-
чении в  схему терапии аторвастатина у  пациентов 
в рукаве атенолола с тиазидным диуретиком. Также, 
добавление аторвастатина к  комбинации амлодипи-
на с  периндоприлом сопровождалось статистически 
и клинически значимым снижением относительного 
риска развития всех сердечно-сосудистых событий 
и  вмешательств по поводу сердечно-сосудистых со-
бытий на 27% (ОР 0,73, 95% ДИ 0,60-0,88), в то время 
как терапия аторвастатином в  комбинации с  атено-
лолом и  тиазидным диуретиком не сопровождалась 
значимым снижением указанного риска (ОР 0,85, 

95% ДИ 0,71-1,02) [17]. Кроме того, в ветви исследова-
ния ASCOT — ASCOT LLA были получены интерес-
ные данные относительно репортируемой частоты не-
желательных явлений, часто ассоциируемых со стати-
нотерапией. Так, оказалось, что пациенты и лечащие 
врачи сообщают о появлении мышечных симптомов 
значимо чаще в тех случаях, когда они знали о нали-
чии статина в составе комбинированной терапии, т.е. 
отмечался так называемый ноцебо эффект [18]. 

Доказательства клинической целесообразности 
комбинированной антигипертензивной и гиполипи-
демической терапии были получены и  в  других ис-
следованиях. Так, в  исследовании HOPE-3 [19] оце-
нивалось влияние антигипертензивной и липидсни-
жающей терапии на прогноз пациентов умеренного 
риска без клинически выраженных ССЗ. На момент 
включения в исследование среднее АД у рандомизи-
рованных пациентов составляло 138,1/81,9  мм рт.ст., 
средний уровень ХС ЛНП в  крови  — 3,3  ммоль/л. 
Антигипертензивная терапия была представлена 
комбинацией кандесартана 16 мг/сут. и гидрохлорти-
азида 12,5  мг/сут., липидснижающая терапия  — ро-
зувастатином 10 мг/сут. Средняя продолжительность 
наблюдения за участниками исследования составля-
ла 5,6 года. Сопоставление результатов, полученных 
в  группах вмешательства и  плацебо, показало, что 
применение розувастатина значимо снижает риск 
сердечно-сосудистых событий, входящих в  состав 
двух комбинированных первичных конечных точек, 
на 24% (p=0,002) и на 25% (p<0,001), в то время как 
терапия комбинацией кандесартана и  гидрохлоро-
тиазида не сопровождалась значимым влиянием на 
риск развития указанных событий обеих комбини-
рованных первичных конечных точек [19]. Однако 
у пациентов с исходным систолическим АД >143 мм 
рт.ст., доля которых составляла ~38% в каждой из вы-
деленных групп, влияние гипотензивной терапии на 
риск сердечно-сосудистых событий было статистиче-
ски значимым и  сопоставимым с  эффектом липид-
снижающей терапии. Наилучшие результаты были 
получены у  пациентов, которым назначалась одно-
временно как антигипертензивная, так и  липидсни-
жающая терапия.

Результаты post hoc анализа исследования EUROPA 
подтвердили, что добавление к терапии БКК и стати-
ном периндоприла приводит к снижению совокупной 
вероятности сердечно-сосудистой смерти, ИМ и оста-
новки сердца у  пациентов с  ИБС на 46% по срав-
нению с  монотерапией периндоприлом (р=0,023). 
Кроме того, отмечено значимое снижение относи-
тельного риска общей (58%, р=0,027) и сердечно-со-
судистой смертности (71%, р=0,028) и  тенденция 
к снижению относительного риска ИМ (28%, р=0,28) 
и сердечной недостаточности (41%, р=0,66) [20]. 

В исследовании GREek Atorvastatin and Coronary 
heart disease Evaluation изучалось назначение аторва-
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статина 1600 пациентам с ИБС и гиперхолестерине-
мией. Было показано, что применение аторвастати-
на по сравнению со стандартной терапией приводит 
[21] к  снижению относительного риска сердечно-
сосудистой смерти на 47% (p=0,0017) и  риска не-
фатального ИМ на 59% (p=0,0032). Post hoc анализ 
исследования был выполнен с  участием пациентов, 
которые получали иАПФ в комбинации со статином 
или без него (включено 460 и  371 пациентов, соот-
ветственно). Добавление статина к  терапии иАПФ 
у  пациентов с  ИБС сопровождалось снижением от-
носительного риска сердечно-сосудистой смерти 
и нефатального ИМ у пациентов с ИБС на 63% (95% 
ДИ -78  — -38, p<0,0001) [22]. Те же авторы сравни-
ли группы пациентов, получавших статинотерапию 
в комбинации с иАПФ или без него (460 и 420 паци-
ентов, соответственно). Оказалось, что комбинация 
иАПФ и  статина сопровождается значимым сниже-
нием относительного риска развития событий ком-
бинированной конечной точки (сердечно-сосудистая 
смерть, нефатальный ИМ и  реваскуляризация) на 
38% (p=0,02), по сравнению с  монотерапией стати-
ном. Несмотря на то, что это был исходно не запла-
нированный post hoc анализ, полученные результаты 
подтверждают бóльшую целесообразность комбини-
рованного назначения иАПФ и  статина для сниже-
ния риска неблагоприятного сердечно-сосудистого 
события по сравнению с монотерапией указанными 
классами лекарственных препаратов [22].

Таким образом, у пациентов с АГ применение ста-
тинов в  дополнение к  антигипертензивной терапии 
позволяет улучшить результаты как вторичной, так 
и первичной профилактики ССЗ. 

В соответствии с рекомендациями по диагности-
ке и лечению нарушений липидного обмена [23], при 
отсутствии противопоказаний статины следует на-
значать всем больным с  ССЗ атеросклеротического 
генеза. С  целью первичной профилактики статины 
рекомендуются прежде всего пациентам очень вы-
сокого и высокого ССР, но могут назначаться лицам 
умеренного и  даже низкого риска в  зависимости от 
исходного уровня ХС ЛНП. Доза статина для посто-
янной терапии подбирается индивидуально с учетом 
целевого значения ХС ЛНП, которое определяется 
степенью ССР конкретного пациента, и  динамики 
величины этого показателя в ходе лечения. 

Роль приверженности лечению
Сложность терапии пациентов с  сочетанием АГ 

и  нарушением липидного обмена заключается в  не-
достаточной их мотивации на соблюдение врачебных 
рекомендаций по лекарственной терапии и модифи-
кации факторов ССР. В  Российской Федерации, по 
данным ряда исследований, около половины паци-
ентов с АГ не соблюдает режим назначенной терапии 
[24]. При этом до 60% пациентов прекращает прием 
антигипертензивной терапии в течение первого года, 

а в перспективе 5-10 лет только 40% пациентов про-
должают принимать антигипертензивные средства 
[25]. По данным некоторых авторов, среди не при-
верженных к терапии больных АГ риск госпитализа-
ций, повторных госпитализаций и преждевременной 
смерти выше в 5,4 раза [26].

По данным исследования CEPHEUS II,  только 
17,4% пациентов с  дислипидемией в  Российской 
Федерации достигают целевых значений ХС ЛНП 
[27]. Эффективного контроля АГ в нашей стране до-
стигают <20% пациентов [28].

Российские клинические рекомендации “Арте-
риальная гипертензия у взрослых от 2020 года” и ре-
комендации ESC/ESH по ведению пациентов с  АГ 
2018г [10, 11] подчеркивают важное значение привер-
женности к  проводимой фармакотерапии, которая 
играет ключевую роль в  достижении целей первич-
ной и  вторичной профилактики ССЗ и  их осложне-
ний и  которая повышается при переходе на режим 
терапии фиксированными комбинациями (ФК) ле-
карственных средств (ЛС). Использование ФК ЛС, 
которые позволяют сократить количество одновре-
менно принимаемых ЛС, позволяет улучшить при-
верженность больного к лечению и тем самым повы-
сить его эффективность. ФК антигипертензивных 
ЛС получают все более и более широкое распростра-
нение в клинической практике.

Преимущества ФК были продемонстрированы 
в  большом метаанализе, включившем данные 32331 
пациентов, страдающих АГ: в нём было показано не 
только повышение приверженности на 29%, но и по-
вышение эффективности антигипертензивной тера-
пии на 30%, а также снижение количества побочных 
явлений на 20% [29].

Липертанс представляет собой тройную комби-
нацию хорошо изученных, обладающих доказанной 
самостоятельной эффективностью и  синергичных 
в  плане воздействия на АГ и  гиперхолестеринемию 
ЛС  — периндоприла, амлодипина и  аторвастатина.

В открытом проспективном наблюдательном 
исследовании PAPA-CAD был продемонстрирован 
положительный клинический эффект ФК перин-
доприла и  амлодипина у  пациентов с  сочетанием 
АГ и  ИБС. Через 6 мес. терапии произошло зна-
чимое снижение АД, улучшение функционально-
го класса стенокардии, повышение переносимо-
сти физической нагрузки по данным стресс-теста 
[30]. Анализ результатов, полученных в  подгруппе 
пациентов, которым в  дополнение к  комбинации 
периндоприла и  амлодипина  назначался аторва-
статин, по сравнению с  пациентами, не получав-
шими липидснижающую терапию, выявил боль-
шую частоту достижения целевого АД (<140/90  мм 
рт.ст.) — 82,5% и 78,8% пациентов, соответственно, 
а  также значимые положительные изменения по-
казателей липидного спект ра крови. Полученные 
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данные позволили авторам сделать заключение 
о благоприятном синергизме периндоприла, амлоди-
пина и аторвастатина.

Клиническая эффективность ФК периндоприл/
амлодипин/аторвастатин оценивалась в открытом про-
спективном наблюдательном исследовании CORAL 
[31]. В  исследование были включены 5869 пациен-
тов с  АГ и  гиперхолестеринемией. До включения 
в  исследование его участники получали антигипер-
тензивную терапию (но у  92% из них не достигал-
ся целевой уровень АД <140/90  мм рт.ст.), а  также 
терапию статинами. После 3 мес. лечения трой-
ной ФК среднее офисное АД значимо снизилось 
с 158,5/91,7 до 132,2/80,1 мм рт.ст. (р<0,0001), а сред-
нее 24-ч АД — с 146,0/82,5 до 132,1/75,6±9,9 мм рт.ст. 
(р<0,0001). Отмечалось и значимое снижение основ-
ных показателей липидного спектра крови: общего 
ХС — с 6,18 до 5,16, ХС ЛНП — с 3,41 до 2,80 и уров-
ня триглицеридов — с 2,26 до 1,82 ммоль/л (для всех 
показателей р<0,0001). Следует отметить, что в  по-
давляющем большинстве случаев соотношение доз 
ЛС тройной ФК, выбранное лечащим врачом при 
инициации терапии ФК, не менялось на протяжении 
всего времени проспективного наблюдения. Так, 
комбинацию 5  мг периндоприла, 5  мг амлодипина 
и 20 мг аторвастатина на 1-м, 2-м и 3-м визитах по-
лучали, соответственно, 39,3%, 35,3% и 35,8% участ-
ников исследования, а  комбинацию 10  мг периндо-
прила, 10 мг амлодипина и 20 мг аторвастатина — со-
ответственно, 26,8%, 29,4% и  28,9% пациентов. За 
время наблюдения было зарегистрировано 27 неже-
лательных явлений у  24 пациентов. Наиболее рас-
пространенным побочным эффектом терапии был 
отек лодыжек (6%), реже отмечались головная боль 
и головокружение.

Заключение
Одной из предпочтительных комбинаций антиги-

пертензивных препаратов является сочетание иАПФ 
и  БКК. Накопленная обширная доказательная база 
свидетельствует о  том, что клиническая эффектив-
ность контроля АГ и  снижения риска развития сер-
дечно-сосудистых событий, достигаемая использо-
ванием комбинации периндоприла и  амлодипина, 
может быть значимо усилена при дополнительном 
назначении липидснижающей терапии, в частности, 
аторвастатина. Комбинированная терапия, включа-
ющая три перечисленных ЛС, показана широкому 
кругу больных, у которых АГ сочетается с ССЗ атеро-
склеротического генеза или гиперхолестеринемией. 
Начинать такое лечение при наличии показаний сле-
дует как можно раньше, т.к. у лиц молодого и средне-
го возраста увеличение риска сердечно-сосудистых 
событий по мере повышения систолического АД вы-
ражено сильнее, чем у  пациентов пожилого и  стар-
ческого возраста [32]. Кроме того, доказано повы-
шение эффективности антигипертензивной терапии 
за счет улучшения приверженности на фоне назна-
чения лекарственных препаратов в составе ФК [29]. 

Липертанс представляет собой ФК  амлодипина, 
аторвастатина и  периндоприла. С  учетом фармако-
ки нетики этих лекарственных соединений, Липер-
танс рекомендуется принимать 1 раз в  сутки. Трех-
компонентный состав, удобство применения, хоро-
шая переносимость препарата создают предпосылки 
для достижения оптимального лечебного эффекта 
и  могут способствовать повышению приверженно-
сти пациентов назначенному лечению. 

Отношения и деятельность. Материал подготовлен 
при поддержке АО Сервье.
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Укороченный интервал PQ в дифференциальной диагностике болезни Андерсона-Фабри

Злобина П. Д.1, Калемберг А. А.2, Мясников Р. П.1, Харлап М. С.1, Куликова О. В.1, Мершина Е. А.3, Тарасов А. В.1, Давтян К. В.1

В данной статье мы представляем клинический случай пациентки с поздней 
диагностикой болезни Фабри, вызванной патогенным вариантом нуклео-
тидной последовательности в гене GLA (с.1287_1288dup), которой неодно-
кратно проводились попытки интервенционного лечения синдрома Вольфа-
Паркинсона-Уайта ввиду наличия у нее характерной электрокардиографиче-
ской картины предвозбуждения желудочков и пароксизмальных нарушений 
ритма сердца. 
Предлагаемые патогномоничные признаки заболевания позволят обеспечить 
своевременную постановку диагноза и назначение специфического лечения.

Ключевые  слова: болезнь Фабри, гипертрофическая кардиомиопатия, 
предвозбуждение желудочков, укороченный интервал PQ, пароксизмальные 
аритмии.
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Shortened PQ interval in the differential diagnosis of Anderson-Fabry disease: a case report
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In this article, we present a case of a patient with a late diagnosis of Fabry disease 
caused by a pathogenic variant in the GLA gene (p.1287_1288dup), who repeatedly 
attempted interventional treatment of Wolff-Parkinson-White Syndrome due 
to characteristic electrocardiographic pattern of ventricular preexcitation and 
paroxysmal arrhythmias.
The proposed pathognomonic signs of the disease will ensure timely diagnosis and 
the appointment of specific treatment.
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Изменение длительности интервала PQ наряду 
с  гипертрофией миокарда является одним из пато-
гномоничных признаков болезней накопления: при 

системном амилоидозе (преимущественно AL-типе) 
отмечается замедление проведения в виде атриовен-
трикулярной (АВ) блокады 1-3 степени [1], а при бо-
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претированию клинических данных, неправильной 
постановке диагноза и в некоторых случаях назначе-
нию нецелесообразного лечения.

Клинический случай
Пациентка 67 лет с жалобами на одышку при бы-

товой физической нагрузке и  приступы учащенного 
неритмичного сердцебиения длительностью от не-
скольких часов до суток, сопровождавшиеся общим 
дискомфортом, слабостью, была госпитализирована 
в клинику “НМИЦ ТПМ” Минздрава России. 

C молодого возраста при обследовании были вы-
явлены критерии гипертрофии миокарда левого же-
лудочка (ЛЖ) (по предоставленным данным  — тол-
щина межжелудочковой перегородки (МЖП) 1,5 см, 
толщина задней стенки ЛЖ 1,3  см) при отсутствии 
высоких цифр артериального давления. 

Впервые в 52 года на ЭКГ зафиксировано укоро-
чение интервала PQ до 100-120 мс и  ∆-волна. С  то-
го же времени пациентка стала отмечать приступы 
сердцебиения, которые были верифицированы на 
ЭКГ как фибрилляция предсердий (ФП) и  трепета-
ние предсердий.

В 2014г была выполнена радиочастотная аблация 
кавотрикуспидального перешейка без существенного 
клинического эффекта. Далее в  2017г была проведе-
на изоляция устьев легочных вен и попытка деструк-
ции вероятного дополнительного предсердно-же-
лудочкового соединения (ДПЖС), которая не при-
вела к  устранению аритмии. Представленные ЭКГ 

лезнях Фабри (БФ), Данона или Помпе ускорение 
проведения по АВ-соединению.

Этиология укорочения интервала PQ на поверх-
ностной электрокардиограмме (ЭКГ) чаще рассма-
тривается в фокусе синдромов Вольфа-Паркинсона-
Уайта (ВПУ) и Клерка-Леви-Кристеско.

В основе синдрома ВПУ лежит наличие допол-
нительного аномального пути проведения элек-
трического импульса от предсердий к  желудочкам. 
В  таком случае фронт возбуждения одновремен-
но проводится на желудочки двумя путями: через 
АВ-соединение/систему Гиса-Пуркинье и  по пуч-
ку Кента, причем он может иметь разные электро-
физиологические свойства, отличающиеся от АВ-
соединения.

Чаще пучок Кента не имеет декрементных свойств, 
в связи с чем проводит электрические импульсы гораз-
до быстрее, чем АВ-соединение, следовательно, воз-
буждение желудочков при синдроме ВПУ начинается 
почти сразу после деполяризации предсердий, что при-
водит к укорочению интервала PQ (<0,12 с) и появле-
нию характерной дельта-волны возбуждения за счет 
распространения нетипичным путем. 

Такой набор ЭКГ-признаков не несет трудностей 
при постановке диагноза и  позволяет быстро опре-
делиться с  тактикой ведения пациентов. Однако ха-
рактерные изменения на ЭКГ для данного синдрома 
могут мимикрировать под болезни накопления: БФ, 
Данона или Помпе [2], а  также некоторые миоди-
строфии [3], что может привести к  ложному интер-

Рис. 1. ЭКГ в динамике с 2005г по 2020г: отмечается прогрессирование укорочения интервала PQ от 120 мс до 80-100 мс. 
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за 2005-2017гг (рис. 1) подтверждали только наличие 
тахисистолической ФП (2014-2017гг) и  неспецифи-
ческое расширение QRS по типу преэкзитации как 
на синусовом ритме, так и во время пароксизмов. На 
протяжении всего периода наблюдения пациентки 
врачами предпринимались попытки назначения ан-

тиаритмической терапии различными классами пре-
паратов (IC или III класс, бета-адреноблокаторы), 
которые не имели клинического эффекта. 

Учитывая сохраняющиеся жалобы, в  2020г при-
нято решение о  проведении повторного эндокар-
диального электрофизиологического исследования 

Рис. 2. Эндо-ЭФИ. Стимуляция правого предсердия с ДЦ 500 мс. AH интервал 80 мс, HV интервал 26 мс. Т. Венкебаха составила 190 уд./мин с сохранением 
морфологии преэкзитации во всех интервалах стимуляции. 

Рис. 3. Эндо-ЭФИ. Частая стимуляция из устья коронарного синуса с ДЦ 320 мс. Сохранение стабильной морфологии QRS на фоне синусового ритма и стиму-
ляции без феномена “Concertina”. 
Примечание: красным выделен эталонный комплекс. Над всеми QRS указано % совпадение с эталонным комплексом. Цветное изображение доступно в элек-
тронной версии журнала.
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(эндо-ЭФИ), катетерной деструкции ДПЖС (в  слу-
чае его выявления) и изоляции устьев легочных вен; 
пациентка госпитализирована в  стационар ФГБУ 
“НМИЦ ТПМ” Минздрава России. 

По данным эхокардиографии выявлено умерен-
ное увеличение полости левого предсердия (41  мм, 
объем 90 мл), незначительное увеличение полости 
правого предсердия (45×57  мм, объём 75 мл), вы-
раженная гипертрофия миокарда ЛЖ (толщина 
задней стенки ЛЖ 16  мм), S-образная деформация 
МЖП без обструкции выходного тракта ЛЖ (в сред-
ней трети 15 мм, в выносящем тракте 20 мм), увели-
чение индекса массы миокарда ЛЖ до 150 г/м2. По 
результатам суточного мониторирования ЭКГ по 
Холтеру в  течение суток регистрировался синусо-
вый ритм, персистенция критериев предвозбужде-
ния желудочков (укорочение интервала PQ менее 90 
мс), частая наджелудочковая эктопическая актив-
ность — 23966. 

В целях дифференциальной диагностики укоро-
ченного интервала PQ проведено эндо-ЭФИ (рис. 2, 
3): базовые интервалы: AH 110 мс и HV 10 мс.

При ретроградной стимуляции проведение 
на предсердия осуществлялось по системе Гиса-
Пуркинье. При антеградной программируемой сти-
муляции предсердий отмечено прогрессирующее 
увеличение интервала AH и  фиксированным интер-

валом HV (10 мс) с  сохранением преэкзитации же-
лудочков без изменения ее морфологии на всех ин-
тервалах сцепления, что изначально было ошибочно 
воспринято как фасцикуловентрикулярный пучок 
(т.к. не объясняло прогрессирования укорочения ин-
тервала PQ в течение жизни). В ходе индукционных 
тестов пароксизмальных нарушений ритма спрово-
цировано не было. 

В связи с  тем, что фасцикуло-вентрикулярные 
ДПЖС не сочетаны с  повышенным риском внезап-
ной сердечной смерти, в связи с расположением ни-
же АВ-соединения, и  не несут клинической значи-
мости для пациентки, а  также учитывая прогресси-
рование у пациентки пароксизмов ФП, было решено 
выполнить повторную изоляцию устьев легочных 
вен, которая была осуществлена методом криобал-
лонной изоляции. Для регистрации будущих арит-
мических событий произведена имплантация петле-
вого регистратора ЭКГ Medtronic Reveal LINQ11. По 
данным кардиорегистратора за период послеопера-
ционного наблюдения в течение 1 года отмечались 7 
пароксизмов ФП длительностью от 32 сек до 8 мин, 
субъективно пациенткой не ощущаемые. 

Данные эхокардиографии, подтверждающие ра-
нее выявляемую гипертрофию миокарда с  S-об раз-
ной деформацией МЖП до 2,0  см и  дополнитель-
ное фасцикуловентрикулярное волокно могли рас-

Рис. 4. (А-В) Магнитно-резонансная томография сердца в кино-режиме, SSFP-последовательность.
Примечание: А  — длинная ось 2-камерная проекция, Б  — длинная ось 4-камерная проекция, В  — короткая ось на уровне верхушечных сегментов. Камеры 
сердца не расширены (индексированный конечно-диастолический объем ЛЖ — 61 мл/м2 (при норме до 92 мл/м2), фракция выброса ЛЖ 85%. * — гипертрофи-
рованные до 15-20 мм перегородочные сегменты; миокард передней, боковой и нижней стенок ЛЖ не утолщен. Индексированная масса миокарда ЛЖ не уве-
личена, составляет 81 г/м2 (при норме до 95 г/м2). (Г-Е) — отсроченное контрастирование, IR-последовательность с подавлением сигнала от миокарда. Участки 
отсроченного контрастирования миокарда отсутствуют.
Сокращение: ЛЖ — левый желудочек.

А

Г

Б

* *

Д

В

Е



175

КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ

как сфингозин, могут активировать клеточные пути 
гипертрофии, общие для других ГКМП: исследо-
вания кардио миоцитов, выделенных из биоптатов 
эндомиокарда, продемонстрировали, что внутри-
клеточные гликосфинголипиды вызвали дисфунк-
цию и деструкцию саркомерных миофиламентов [4]. 
Прогрессирующая ГЛЖ с  развитием относительной 
ишемии миокарда и в дальнейшем фиброза, а также 
вовлечение проводящей ткани являются субстратом 
для появления желудочковых аритмий и  нарушений 
проводимости сердца. 

Однако накопление Gb3 не объясняет весь спектр 
патофизиологии БФ. Первопричина электрофизио-
логических изменений до конца остается неясной, 
но подтверждается короткой продолжительностью 
зубца P, интервала PR и комплекса QRS, указываю-
щих на повышенную скорость проводимости в пред-
сердных и желудочковых кардиомиоцитах [5]. 

Наиболее обширное исследование Birket MJ, et 
al. [6] продемонстрировало возникновение усиле-
ния функции натриевых и  кальциевых каналов при 
накоплении субстрата в сердечной мышце и клетках 
проводящей системы сердца, что приводит к  более 
быстрому возбуждению кардиомиоцитов, чем веро-
ятнее всего и  обусловлена ранняя активация желу-
дочков в области пучка Гиса с критериями преэкзи-
тации и укороченным интервалом PQ.

Motwani M, et al. [7] продемонстрировали улучше-
ние морфологии и функции ЛЖ у пациентов с ГЛЖ 
с  нормализацией коротких зубцов Р и  интервалов 
PQ, длинных QTc при назначении ферментозаме-
стительной терапии (ФЗТ). ФЗТ не может разрушить 
истинное фасцикуловентрикулярное волокно или 
влиять на скорость его проведения. Положительный 
эффект от ФЗТ свидетельствует о  прямой взаимо-
связи укороченного интервала PQ с БФ и позволяет 
исключить наличие истинного ДПЖС. 

В настоящее время в  НМИЦ ТПМ наблюдается 
четыре пациента с  БФ с  признаками ГЛЖ и  укоро-
ченным интервалом PQ. Данное сочетание патогно-
моничных признаков может являться “красным фла-
гом” в дифференциальной диагностике БФ [8].

Заключение
В данной статье представлен клинический слу-

чай пациентки с поздней диагностикой БФ, которой 
вследствие ЭКГ-картины предвозбуждения желудоч-
ков и ярко выраженных проявлений нарушений рит-
ма сердца неоднократно проводилось хирургическое 
лечение.

Особенностью данного клинического случая 
является подтверждение того, что прогрессирова-
ние укорочения интервала PQ не свойственно для 
ДПЖС и  в  комбинации с  фенокопией ГКМП явля-
ется важным диагностическим критерием для подо-
зрения болезней накопления. Ранняя диагностика 

цениваться как два независимых заболевания или 
как следствие единого патологического процесса. 
С   целью более детальной визуализации миокарда 
была проведена магнитно-резонансная томография 
сердца с гадолинием (рис. 4), по результатам которой 
отмечалась ассиметричная гипертрофия МЖП в  ба-
зальных и  средних сегментах до 20  мм, в  апикаль-
ной до 8  мм, сократимость не снижена  — фракция 
выброса ЛЖ 85%. Участков интрамиокардиального 
фиброза, рубцового и  воспалительного поражения 
миокарда выявлено не было. 

При проведении молекулярно-генетического ис-
следования методом массового параллельного секве-
нирования на NGS — кардиомиопатии: были иссле-
дованы таргетные области генов ACTC1, DES, FLNC, 
GLA, LAMP2, MYBPC3, MYH7, MYL2, MYL3, PLN, 
PRKAG2, PTPN11, TNNC1, TNNI3, TNNT2, TPM1, 
TTR.

В гене GLA (OMIM 300644) выявлен нуклеотид-
ный вариант с.1287_1288dup в гетерозиготном состо-
янии. Согласно базе данных OMIM, мутации в  ге-
не GLA описаны у  пациентов с  БФ, наследуемой по 
Х-сцепленному типу.

Также выявлено повышение концентрации гло-
ботриаозилцерамида (lyso-Gb3) до 4,60 нг/мл при 
норме <2,1 нг/мл. И  снижение активности фер-
мента α-галактозидазы до 0,88 при норме >1,89 
мкмоль/л/ч.

Обсуждение
БФ  — это Х-сцепленное заболевание (OMIM: 

301500) из группы лизосомальных болезней нако-
пления, обусловленное дефицитом фермента α- 
галак тозидазы А. Недостаточность α-галактози дазы 
А приводит к  накоплению в  лизосомах различных 
клеток нерасщепленного субстрата  — гли ко сфин го-
липидов, в  первую очередь, глобо триао зилце рамида 
(Gb3), что объясняет широкий кли ни ческий поли-
морфизм, наблюдаемый даже среди членов одной 
 семьи и  включающий патологию цент ральной и  пе-
риферической нервной системы, почек, легочной си-
стемы, желудочно-кишечного тракта, органов зрения 
и  сердечно-сосудистой системы. Поражение серд-
ца обычно дебютирует как гипертрофия ЛЖ (ГЛЖ), 
маскирующаяся под гипертрофическую кардио-
миопатию (ГКМП), аритмии, мио кардиальный фи-
броз, сердечную недостаточность. Гетерогенность 
клинических проявлений болезни часто приводит 
к задержке постановки диагноза. 

При БФ накопление Gb3 влияет на все типы сер-
дечных клеток и  ткани, включая миоциты и  клетки 
проводящей системы. Исследования in vitro пока-
зывают, что внутрилизосомальный Gb3 нарушает 
эндоцитоз и  аутофагию, вызывает апоптоз и  пре-
пятствует выработке энергии митохондриями. 
Истощение энергии и  трофические факторы, такие 
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заболевания позволяет своевременно начать специ-
фическое лечение (ФЗТ) и улучшить прогноз и каче-
ство жизни. 
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Клинический случай диагностики болезни Фабри в аритмологической практике

Драгунова М. А.1, Кистенева И. В.1, Павлюкова Е. Н.1, Назаренко Л. П.2, Попов С. В.1

Поражение сердца при болезни Фабри (БФ) является прогностически не-
благоприятным проявлением и причиной смерти. Учитывая, что заболевание 
редко встречается в клинической практике, низкая осведомленность врачей 
о данной патологии приводит к поздней диагностике заболевания и отсут-
ствию патогенетической терапии. 
Цель. Представить клиническую картину кардиологического фенотипа БФ 
для повышения осведомленности врачей о данном заболевании.
Материал  и  методы. В клиническом случае наблюдали бессимптомное те-
чение заболевания до 46 лет и манифестацию болезни в виде нарушения рит-
ма сердца. По результатам эхокардиографии выявлена выраженная гипер-
трофия миокарда левого желудочка (ЛЖ) (индекс массы миокарда 214 г/м2) 
без признаков обструкции выводного отдела ЛЖ, а также выявлена дилатация 
левого предсердия (ЛП) (индексированный объем ЛП — 47 мл/м2). Оценена 
систолическая функция правого желудочка (ПЖ), ЛЖ с помощью технологии 
Speckle Tracking Imaging-2D Strain, установлена скрытая субклиническая си-
столическая дисфункция ПЖ и ЛЖ.
Результаты. По результатам ферментного анализа методом тандемной 
масс-спектрометрии выявлено резкое снижение активности альфа-галакто-
зидазы — 0,03 мкмоль/л/ч (норма 0,80-15,00 мкмоль/л/ч), а также повышен-
ная концентрация Lyso-GB3 — 95,18 нг/мл (норма 0,05-3,0 нг/мл). Проведено 
молекулярно-генетическое исследование образцов крови. Методом прямого 
автоматического секвенирования гена GLA был выявлен вариант нуклеотид-
ной последовательности с.1229 С>T, приводящий к замене p.Thr4101le в ге-
мизиготном состоянии. 
Заключение. Данное наблюдение показывает возможность и целесообраз-
ность диагностики БФ в кардиологической практике у пациентов с гипертро-
фией миокарда ЛЖ неясной этиологии, при этом диагностировать атипичные 
варианты можно только путем молекулярно-генетического исследования. 

Ключевые слова: клинический случай, болезнь Фабри, лизосомные болезни 
накопления, гипертрофия миокарда левого желудочка, альфа-галактозидаза.
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Diagnostics of Fabry disease in arrhythmology practice: a case report

Dragunova M. A.1, Kisteneva I. V.1, Pavlyukova E. N.1, Nazarenko L. P.2, Popov S. V.1

Heart failure in Fabry disease (FD) is unfavorable prognostic manifestation and 
cause of death. Given that the disease is rare in clinical practice, the low awareness 
of physicians about this pathology leads to its late diagnosis and the lack of 
pathogenetic therapy.
Aim. To present a clinical picture of the cardiovascular phenotype in FD in order to 
increase the awareness of doctors about this disease.
Material and methods. In this clinical case, an asymptomatic FD course up to 46 
years of age and mani festation in the form of arrhythmia were observed. According 
to echo car dio graphy, severe left ventricular hypertrophy (myocardial mass index, 
214 g/m2) without signs of left ventricular (LV) outflow tract obstruction and left 
atrial (LA) dilatation were revealed (LA volume index — 47 ml/m2). Right ventricular 
(RV) and LV systolic function was assessed using two-dimensional speckle-
tracking strain echocardiography. Latent subclinical RV and LV systolic dysfunction 
was established.
Results.  Tandem mass spectrometry revealed a sharp decrease in alpha-
galactosidase activity of 0,03 umol/L/h (norm range, 0,80-15,00 umol/L/h), as well 

as an in creased Lyso-GB3 concentration of 95,18 ng/ml (normal range, 0,05-3,0 ng/
ml). A molecular genetic study of blood samples was carried out. By direct automatic 
sequencing of the GLA gene, a variant of the c.1229 C>T nucleotide sequence was 
identified, leading to the replacement of p.Thr4101le in the hemizygous state.
Conclusion.  This case shows the possibility and expediency of diagnosing FD in 
cardiology practice in patients with LV myocardial hypertrophy of unclear etiology, 
while atypical variants can be diagnosed only by molecular genetic testing.

Keywords: clinical case, Fabry disease, lysosomal storage diseases, left ventri-
cular myocardial hypertrophy, alpha-galactosidase.
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Болезнь Фабри (БФ)  — наследственное заболе-
вание с  X-сцепленным доминантным типом насле-
дования с неполной пенетрантностью у женщин, от-
носящееся к  группе лизосомных болезней накопле-
ния. Первичным патогенетическим звеном является 
дефицит фермента α-галактозидазы А (α-Gal A), что 
приводит к  внутриклеточному накоплению глико-
сфинголипидов, в частности глоботриаозилцерамида 
(Gb3) и  глоботриаозилсфингозина (Lyso-Gb3) в  ли-
зосомах клеток различных органов и  тканей, вклю-
чая сердце [1, 2].

Поражение сердца при БФ является прогно-
стически неблагоприятным проявлением и  причи-
ной смерти [1, 2]. В  настоящее время в  Российской 
Федерации выявлено всего ~350 пациентов с  БФ, 
включая взрослых и  детей, хотя этот показатель со-
ставляет, вероятно, не >15% от их истинного количе-
ства [3]. Учитывая, что заболевание редко встречает-
ся в клинической практике, низкая осведомленность 
врачей о данной патологии приводит к поздней диа-
гностике заболевания и  отсутствию патогенетиче-
ской терапии [4, 5]. 

Цель статьи — представление клинической карти-
ны кардиологического фенотипа БФ для повышения 
осведомленности врачей о данном заболевании.

Клинический случай
Пациент Т., 49 лет, был планово госпитализиро-

ван 06.04.2020 с  жалобами на учащённое неритмич-
ное сердцебиение, на одышку при умеренной физи-
ческой нагрузке, быструю утомляемость.

Из анамнеза известно, что нарушения ритма 
сердца (НРС) в виде фибрилляции предсердий (ФП) 
впервые документированы с  апреля 2017г во время 
медицинского осмотра. Анамнестических данных 
за артериальную гипертензию (адаптирован к  арте-
риальному давлению (АД) 110-120/70-80  мм рт.ст.), 
ишемическую болезнь сердца, хронический миокар-
дит не было. Ранее неоднократно проводилось эхо-
кардиографическое исследование (ЭхоКГ): в  1993, 
в 2003 и 2011гг — значимых отклонений от нормы не 
выявлено (рис. 1). Гипертрофия миокарда левого же-
лудочка (ГМЛЖ) по результатам ЭхоКГ впервые бы-
ла документирована в 2014г. 

Для оценки кровоснабжения миокарда левого 
желудочка (ЛЖ) проведена сцинтиграфия миокарда 
с  фармакологической нагрузочной пробой (адено-
зин), выявлено не более 5% гипоперфузии.

Проведено ультразвуковое исследование щито-
видной железы — патологических изменений не вы-
явлено, при лабораторном тесте сывороточный уро-
вень тиреотропного гормона — 2,89 мкМЕ/мл (нор-
ма: 0,38-5,33 мкМЕ/мл).

В июне 2017г пациент поступал в  кардиологиче-
ское отделение с  персистирующей ФП для восста-
новления синусового ритма. Синусовый ритм был 
восстановлен электрической кардиоверсией, после 
возникла клинически значимая синусовая брадикар-
дия с минимальной частотой сердечных сокращений 
(ЧСС) в дневное время 28 уд./мин (средняя ЧСС 38-
40), она сопровождалась слабостью, головокружени-
ем. Была выявлена слабость синусового узла II типа. 
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•  Клинический случай описан с  целью пред-
ставления клинической картины кардиологи-
ческого фенотипа болезни Фабри для повыше-
ния осведомленности врачей о данном заболе-
вании.

•  Клиническое наблюдение показывает воз-
можность и  целесообразность диагностики 
болезни Фабри в  кардиологической практике 
у  пациентов с  гипертрофией миокарда левого 
желудочка неясной этиологии.

•  Атипичные варианты болезни Фабри можно 
выявить только путем молекулярно-генетиче-
ского исследования.

•  The case report described with the aim of pre-
senting the clinical picture of the cardiovascular 
phenotype of Fabry disease in order to increase the 
awareness of physicians about this disease.

•  Clinical observation shows the possibility and 
expediency of diagnosing Fabry’s disease in car-
diology practice in patients with left ventricular 
myocardial hypertrophy of unclear etiology.

•  Atypical variants of Fabry disease can only be iden-
tified by genetic testing.

Ключевые моменты Key messages
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КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ

Проведена первичная имплантация двухкамерного 
электрокардиостимулятора (ЭКС). 

Во время госпитализации по данным ЭхоКГ 
подтверждено наличие выраженной ГЛЖ (индекс 
массы миокарда 190 г/м2) без признаков обструк-
ции выводного отдела ЛЖ (пиковый градиент 2  мм 
рт.ст.), а  также выявлена дилатация левого пред-
сердия (ЛП) (индексированный объем ЛП  — 47 мл/
м2)  — как наиболее вероятная причина развития 
НРС. Развитие ГЛЖ не было связано с повышенной 
нагрузкой на миокард (значимой клапанной патоло-
гии, артериальной гипертензии, регулярных трени-
рующих физических нагрузок в  анамнезе не было). 
Для исключения коронарного атеросклероза прово-
дилась коронарография — поражение крупных сосу-
дов не выявлено. При выписке были рекомендованы 
амиодарон 200  мг/сут., варфарин 6,25  мг/сут., бисо-
пролол 2,5  мг/сут., несмотря на регулярный прием 
препаратов, пациент постепенно стал отмечать сни-
жение толерантности к физической нагрузке.

1993-2011гг 2014г2012г 04.2017г 04.2020г

ЭхоКГ, ЭКГ:
норма.

Жалоб нет.

ЭКГ: ГМЛЖ.
ЭхоКГ:
норма.

Жалоб нет.

ЭхоКГ:
ГМЛЖ.

Жалоб нет.

ЭхоКГ: ГМЛЖ.
ИММ 214 г/м2

Дебют ФП

Восстановление
синусового ритма,

СССУ,
имплантация ЭКС

06.2017г 

Рецидив ФП,
признаки ХСН,

РЧА
эндокардиальный

MAZE

Диагностика болезни
Фабри, начало

ферментзамещающей
терапии  

05-09.2020г

Рис. 1. Пациент Т.: хронология течения болезни, ключевые события. 
Сокращения: ГМЛЖ — гипертрофия миокарда левого желудочка, ИММ — индекс массы миокарда, РЧА — радиочастотная аблация, ФП — фибрилляция пред-
сердий, СССУ — синдром слабости синусового узла, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭКС — электрокардиости-
мулятор, ЭхоКГ — эхокардиография.

Рис. 2. ЭКГ пациента Т. 

Рис. 3. ЭхоКГ больного Т.
Примечание: А  — визуализация ЛЖ по длинной оси из парастернального 
доступа; Б — двухмерное изображение сердца на уровне 4 камер из апикаль-
ной позиции; В  — двухмерная визуализация ПЖ и  правого предсердия из апи-
кальной позиции.
Сокращения: ЛЖ — левый желудочек, ПЖ — правый желудочек.

А

Б

В
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Пациент работает дозиметристом на химическом 
комбинате. Женат, имеет дочь и  сына (от двух бра-
ков). Семейный анамнез по сердечно-сосудистым 
заболеваниям отягощен. Вредные привычки: курит 
в  течение длительного времени (1/2 пачки/день). 

При осмотре: состояние пациента удовлетвори-
тельное, кожные покровы обычной окраски, без па-
тологических изменений. Рост 185 см, вес 72 кг, ин-
декс массы тела 21 кг/м2. При аускультации дыхание 
везикулярное, хрипы не выслушиваются. Частота 
дыхания 16 в мин. SatO2 — 98%. Тоны сердца ясные, 
аритмичные, ЧСС 90-94 уд./мин. Дефицит пуль-
са — 4 уд./мин. АД 125/70 мм рт.ст. Пульсация пери-
ферических артерий сохранена. Размеры печени по 
Курлову: 10×9×8 см. Симптом поколачивания отри-
цательный с  обеих сторон. Периферических отеков 
нет.

На электрокардиограмме (ЭКГ) при посту-
плении: ФП, ЧСС 87-98 уд./мин, признаки ГЛЖ 
(рис. 2).

Проведены консультации окулиста, невролога, 
нефролога — патологии не выявлено. 

По результатам ЭхоКГ выявлена дилатация обо-
их предсердий (объем ЛП 101 мл, 51,26 мл/м2; объ-
ем правого предсердия 93 мл, 47,2 мл/м2), утолщение 
межпредсердной перегородки. Стенки ЛЖ утолще-
ны. Толщина межжелудочковой перегородки в выво-
дном отделе ЛЖ в  диастолу 19  мм, в  систолу 19  мм. 
Индекс массы миокарда 214 г/м2. Фракция выброса 
ЛЖ (В-режим)  — 60%. Диастолическая дисфункция 
(неопределенный вариант). Градиент давления в вы-
водном отделе ЛЖ в  покое 5,79/2,47  мм рт.ст., при 
пробе Вальсальвы  — 4,02/2,13  мм рт.ст. Свободная 
стенка правого желудочка (ПЖ) гипертрофирована. 
Толщина свободной стенки ПЖ 9  мм. Выраженная 
гипертрофия папиллярных мышц (рис. 3).

ЭхоКГ выполнено с  применением технологии 
Speckle Tracking Imaging-2D Strain. Оценена гло-
бальная деформация и  деформации каждого из 18 

сегментов ЛЖ в продольном направлении в систолу 
и в период изоволюмического расслабления (рис. 4).

Глобальная деформация ЛЖ в  систолу снижена 
до -10,5% (при норме -18% в абсолютных значениях). 
В  большей степени деформация снижена в  базаль-
ных сегментах, присутствует их постсистолическая 
деформация (рис. 4).

При оценке систолической функции анализиро-
вались вращение и  скручивание ЛЖ. Выявлено на-
рушение физиологического вращения ЛЖ, а именно, 
направление движения верхушки по часовой стрелке.

Проведена трехмерная визуализация в  реальном 
масштабе времени и  реконструкция полости ЛП, 
оценена деформация в  продольном направлении 
и  по окружности в  период трех фаз функции ЛП. 
Зарегистрировано увеличение объема ЛП (98 мл), 
фракция выброса ЛП была снижена (29%), снижение 
деформации ЛП во все три фазы в  продольном на-
правлении и по окружности.

Рис.  4. Полярные карты деформации (Strain) и  постсистолической дефор-
мации (Post-Systolic Strain) сегментов по схеме “бычий глаз” и  глобальная 
деформация ЛЖ больного Т.
Примечание: А  — полярная карта деформации (Strain) сегментов по схеме 
“бычий глаз” и  глобальная деформация ЛЖ больного Т; Б  — полярная карта 
постсистолической деформации (Post-Systolic Strain) сегментов ЛЖ больного Т.
Сокращение: ЛЖ — левый желудочек.

Рис. 5. Оценка систолической функции ПЖ больного Т. с помощью технологии 
Speckle Tracking Imaging-2D Strain.
Примечание: А  — технология Speckle Tracking Imaging. Глобальная дефор-
мация (Strain) ПЖ в продольном направлении; Б — трехмерная визуализация 
в реальном масштабе времени ПЖ и трехмерная реконструкции его полости. 
Кривая линия белого цвета — глобальная деформация ПЖ. Кривые желтого, 
голубого и зеленого цвета — деформация свободной стенки ПЖ, кривые крас-
ного, синего и розового цвета — деформация правой части межжелудочковой 
перегородки. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращение: ПЖ — правый желудочек.

А

А

Б

Б
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Оценена систолическая функция ПЖ с по мощью 
технологии Speckle Tracking Imaging-2D Strain 
(рис.  5). Хотя фракция выброса ПЖ соответствова-
ла норме — 50%, деформация ПЖ в продольном на-
правлении была снижена. То есть у  пациента имела 
место скрытая субклиническая систолическая дис-
функция ПЖ.

По данным лабораторных тестов отклонений от 
нормы не выявлено. Скорость клубочковой филь-
трации по формуле CKD-EPI =71 мл/мин/1,73 м2, по 
формуле MDRD =68 мл/мин/1,73 м2. 

Предварительный диагноз: Гипертрофическая 
кардиомиопатия, необструктивная форма. Перси-
стирующая форма ФП. Синдром слабости синусово-
го узла 2 типа. Первичная имплантация двухкамерного 
ЭКС Sorin Espirt DR (21.06.2017). Хроническая сердечная 
недостаточность (ХСН) II А, функциональный класс II.

08.04.2020 выполнено внутрисердечное электро-
физиологическое исследование, а затем оперативное 
лечение — CARTO радиочастотная аблация эндокар-
диальный MAZE с  использованием нефлюороско-
пической навигационной системы (EnSite Velocity) 
(рис.  6). Послеоперационный период протекал без 
осложнений, регистрировался синусовый ритм, ин-
тервал PQ 120 мс (рис. 7). 

С учётом эхоскопической структуры миокарда 
и  короткого ЭхоКГ-анамнеза ГЛЖ (с  2014г), а  так-
же появления более ранних изменений на ЭКГ (ам-
плитудных критериев ГЛЖ), одной из обсуждаемых 
причин гипертрофической кардиомиопатии была 
болезнь накопления. Во время госпитализации взяты 
пробы крови на БФ методом сухого пятна.

После выписки из стационара пациент продол-
жил прием антиаритмической (соталол 160  мг/сут.) 
и  антикоагулянтной (ривароксабан 20  мг/сут.) тера-
пии, терапии ХСН (спиронолактон 50 мг/сут.). 

По результатам ферментного анализа методом 
тандемной масс-спектрометрии выявлено резкое 
снижение активности α-Gal A  — 0,03 мкмоль/л/ч 
(норма 0,80-15,00 мкмоль/л/ч), а также повышенная 
концентрация Lyso-GB3  — 95,18 нг/мл (норма 0,05-
3,0 нг/мл). Проведено молекулярно-генетическое 
исследование образцов крови. Методом прямого 
автоматического секвенирования гена GLA был вы-
явлен вариант нуклеотидной последовательности 
с.1229 С>T, приводящий к  замене p.Thr4101le в  ге-
мизиготном состоянии, описанный в  международ-
ной базе данных по мутациям HGMD (CM118194). 
Учитывая клинические проявления, а  также биохи-
мические и  молекулярно-генетические данные, па-
циенту был установлен клинический диагноз: БФ, 
кардиологический фенотип. Персистирующая фор-
ма ФП (EHRA 2, CHA2DS2-VASc 1, HAS-BLED 0). 
CARTO радиочастотная аблация эндокардиальный 
MAZE (08.04.2020). Синдром слабости синусово-
го узла 2 типа. Первичная имплантация двухкамер-

Рис. 7. ЭКГ пациента Т. в послеоперационный период. 

Рис. 6. Реконструкция ЛП и устьев легочных вен. 
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ного ЭКС Sorin Espirt DR (21.06.2017). ХСН II А, 
функцио нальный класс II.

Проведено медико-генетическое консультирова-
ние, анализ родословной. Обследование с использо-
ванием биохимических и молекулярно-генетических 
тестов родной сестры пациента и  двух её дочерей, 
не имеющих на момент обследования жалоб, также 
подтвердило у них наличие БФ. Обследование несо-
вершеннолетней дочери пациента не проводилось, 
была проведена беседа с родителями о важности диа-
гностики заболевания, однако мать дочери (ее офи-
циальный опекун после развода) была против и под-
писала информированный отказ от молекулярно-ге-
нетического исследования. 

Пациент включен в  региональный перечень ред-
ких заболеваний и в настоящее время получает фер-
ментную замещающую терапию рекомбинантным 
препаратом Агалсидаза бета. 

Обсуждение
Накопление гликосфинголипидов в клетках серд-

ца начинается ещё в  раннем возрасте. На ранней 
(асимптомной) стадии наблюдаются изменения на 
ЭКГ: изменения длины интервалов PQ и  PR, бра-
дикардия в  покое, по данным ЭхоКГ  — нарушение 
диастолического наполнения ЛЖ [1]. Затем при про-
ведении ЭхоКГ выявляются ГМЛЖ без каких-либо 
клинических проявлений [4, 6]. Уже поздние про-
явления: признаки ХСН, манифестация НРС (ФП, 
желудочковая тахикардия), внезапная сердечная 
смерть. Данные признаки отмечаются у  40-60% па-
циентов с БФ [1, 2]. 

В представленном случае наблюдается бессимптом-
ное течение заболевания до 46 лет и  манифестация 
болезни в виде НРС. Хотя изменения на ЭКГ (ампли-
тудные критерии ГМЛЖ документированы с  2012г) 
и  ЭхоКГ (признаки ГЛЖ регистрировались с  2014г) 
в рамках диспансеризации выявлялись и ранее, одна-
ко дальнейший диагностический поиск в отношении 
этио логии данных изменений не проводился. 

Кардиологический фенотип БФ имеет позднее на-
чало (после среднего возраста), без каких-либо других 

признаков болезни [6-8]. Согласно данным регистров 
пациентов с БФ, у значительной части из них длитель-
ное время заболевание остается недиагностирован-
ным [3, 4, 7]. Ошибочные диагнозы и несвоевремен-
ная диагностика приводят к прогрессированию необ-
ратимых изменений в тканях [8, 9].

Представленный клинический пример демонстри-
рует важность скрининга среди пациентов из групп 
риска, а  также важность знания характерных сим-
птомов, тщательного сбора анамнеза и  насторожен-
ности врачей в  отношении данного заболевания. 
Так, у  пациентов с  ГМЛЖ неясной этиологии целе-
сообразно исключать БФ [8, 9].

Важен и семейный скрининг. Подтверждение диа-
гноза у  одного нового пациента позволяет выявить 
в среднем 5 пациентов с БФ в этой же семье [2, 5, 8]. 

Заключение
Данное наблюдение показывает возможность 

и  целесообразность диагностики БФ в  кардиологи-
ческой практике у пациентов с ГМЛЖ неясной этио-
логии, при этом диагностировать атипичные вариан-
ты можно только путем молекулярно-генетического 
исследования. 

Прогноз 
Регулярная ферментозаместительная терапия по-

зволит остановить прогрессирование клинических 
проявлений БФ.
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Хроническая сердечная недостаточность и фибрилляция предсердий: обновления и перспективы

Ларина В. Н., Скиба И. К., Скиба А. С., Ларин В. Г., Вартанян Е. А. 

В статье обсуждаются современные подходы и особенности ведения, а так-
же прогнозирования риска развития осложнений у пациентов с нарушениями 
ритма сердца, в частности, фибрилляцией предсердий (ФП), и перспективы 
применения медикаментозных, интервенционных методов лечения при хро-
нической сердечной недостаточности (ХСН) с учетом обновлений и достиже-
ний клинической практики. Представлены эпидемиологические данные по 
встречаемости двух патологий, алгоритмы ведения пациентов с ХСН и ФП, 
принципы профилактики тромбоэмболических осложнений, результаты ис-
следований, посвященных сравнению эффективности разных стратегий ле-
чения ФП, катетерной аблации по сравнению с медикаментозной терапией 
у пациентов с ХСН. 

Ключевые слова: хроническая сердечная недостаточность, клинические ре-
комендации, нарушения ритма, фибрилляция предсердий, лечение.
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The article discusses modern approaches and features of management, as 
well as predicting the risk of complications in patients with cardiac arrhythmias, 
in particular, atrial fibrillation, and the potential of using conservative and 
interventional treatment methods for heart failure (HF), taking into account 
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На сегодняшний день практически во всех кли-
нических рекомендациях, научных публикациях 
рассматриваются особенности диагностики, лече-
ния и  профилактики с  учётом сопутствующих забо-
леваний. Не исключение  — и  хроническая сердеч-
ная недостаточность (ХСН), представляющая собой 
комплексный клинический синдром, характеризую-
щийся наличием типичных симптомов (одышка, по-
вышенная утомляемость, отечность голеней и  стоп) 

и/или признаков (повышенное давление в  яремных 
венах, хрипы в легких, периферические отеки), обу-
словленных структурной и/или функциональной 
аномалией сердца, приводящей к  снижению сер-
дечного выброса и/или повышению давления на-
полнения сердца в покое и/или при нагрузке, всегда 
сопровождающийся рядом сопутствующих заболева-
ний или состояний, в частности, нарушениями рит-
ма и проводимости сердца [1].
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дий, что предрасполагает к развитию ФП. Кроме то-
го, в  старшем возрасте изменяется система гемоста-
за в  виде повышения содержания прокоагулянтных 
факторов (фибриногена, факторов VII, VIII) и инги-
биторов фибринолиза (ингибитора активатора плаз-
миногена-1), что усиливает тромбогенный потенци-
ал плазмы крови со снижением фибринолитической 
активности. Хроническое неинфекционное воспале-
ние на фоне комплексной сочетанной патологии, ри-
гидность эритроцитов и эндотелиальная дисфункция 
дополнительно усиливают ассоциированное с  воз-
растом тромбообразование [12]. Одной из теорий, 
объясняющих происхождение множественных диф-
фузно расположенных аритмогенных клеток в  ле-
вом предсердии (ЛП) за  пределами муфт легочных 
вен, ткань которых характеризуется более коротким 
рефрактерным периодом, является наличие воспа-
лительных изменений в миокарде. В последние годы 
накопилось достаточно исследований, подтверж-
дающих повышенную активность и  вовлеченность 
в процесс воспаления цитокинов и хемокинов. Такие 
заболевания, как избыточная масса тела, ожирение, 
сахарный диабет, синдром обструктивного апноэ 
сна и др., также ассоциированы с хроническим вос-
палением, что является дополнительным аргументом 
в пользу воспалительной теории [13].

ХСН встречается у  44% у  пациентов с  персисти-
рующей и у 56% — с постоянной ФП [14]. Пожилой 
и  старческий возраст, артериальная гипертензия, 
сахарный диабет, ишемическая болезнь сердца, кла-
панные пороки сердца, хроническая болезнь почек, 
обструктивное апноэ сна являются наиболее часты-
ми факторами риска ХСН и ФП [15, 16].

Общие патофизиологические механизмы лежат 
в основе постоянной взаимосвязи этих двух патоло-
гий: ФП нарушает систолическую и диастолическую 
функцию, приводя к увеличению случаев ХСН, тогда 
как структурные и  нейрогормональные изменения 
при ХСН с сохраненной или сниженной ФВ ЛЖ по-
вышают вероятность развития ФП и ухудшения про-
гноза [17]. При ФП ослабление предсердной систолы 
уменьшает наполнение ЛЖ и может снизить эффек-
тивность работы сердца до 25%, особенно, у пациен-
тов с диастолической дисфункцией [18]. 

Наличие ФП у больных с ХСН сопровождается не 
только структурным и  электрофизиологическим ре-
моделированием предсердий, но и  дополнительным 
важным гемодинамическим фактором снижения эф-
фективного сердечного выброса за счет неполного 
диастолического наполнения камер сердца со значи-
мой вариабельностью значений ФВ ЛЖ, в  т.ч. у  па-
циентов, не имеющих нарушений зон локальной со-
кратимости [19].

Ещё в  2016г эксперты ЕОК в  рекомендациях по 
лечению пациентов с ФП предложили выделять кли-
нические фенотипы ФП в  зависимости от этиоло-

Цель данной статьи  — познакомить практику-
ющих врачей с  новой информацией, касательно 
встречаемости, общих патогенетических механиз-
мов, принципов диагностики и  лечения ХСН в  со-
четании с фибрилляцией предсердий (ФП). В статье 
представлены отдельные положения клинических 
рекомендаций Европейского общества кардиологов 
(ЕОК) и  Ассоциации по сердечной недостаточности 
2021г по диагностике и  лечению сердечной недо-
статочности (СН) [2]. Обсуждаются причинно-след-
ственные связи между ХСН и ФП, обновленные ал-
горитмы ведения пациентов, возможности контроля 
частоты сердечных сокращений (ЧСС) и ритма, про-
филактики тромбоэмболических осложнений. При 
подготовке обзора использованы научные публика-
ции в  открытом доступе российских и  зарубежных 
библиотечных баз данных еLibrary, PubMed, Web of 
Science. Глубина поиска составила >10 лет, начиная 
с  2010г. На основании анализа имеющихся данных 
возможно сделать заключение о  необходимости ин-
дивидуализированного подхода к  выбору метода ле-
чения у  данной категории пациентов, поскольку не 
показано превосходство каких-либо стратегий веде-
ния пациентов с ХСН и ФП. 

Классы рекомендаций и  уровни достоверности 
представленных методов диагностики и  лечения со-
ответствуют рекомендациям ЕОК [2].

Фибрилляция предсердий
Фибрилляция предсердий  — наиболее клиниче-

ски значимая аритмия в  клинической практике [3, 
4]. Распространенность ФП составляет ~1-3% в  об-
щей популяции, до 9% — в возрасте 65 лет и старше; 
до 15-17% — в возрасте 80 лет и старше [5-7]. Бремя 
ФП увеличивалось с  1990г, при этом встречаемость 
данного нарушения ритма удвоилась за период с 1990 
по 2019гг [8]. Стандартизированная по возрасту рас-
пространенность ФП позволяет предположить, что 
нарастание случаев ФП в  основном связано со ста-
рением населения и успешными интервенционными 
и  фармакологическими вмешательствами. По про-
гнозам, к 2030г ~14-17 млн человек будут жить с ФП, 
что вдвое превышает глобальные данные 2010г [9].

ФП и  ХСН встречаются одновременно у  одного 
пациента достаточно часто, и сама по себе ФП явля-
ется одной из распространённых патологий структу-
ры сердечно-сосудистой коморбидности при ХСН. 
Встречаемость ФП нарастает параллельно с увеличени-
ем функционального класса (ФК) ХСН, достигая 45% 
при III-IV ФК [10], а низкая фракция выброса (ФВ) ле-
вого желудочка (ЛЖ) ассоциирована с более высоким 
риском сердечно-сосудистой смертности (15,5% vs 5,4% 
в других группах пациентов, p<0,001) [11].

С возрастом происходят структурно-функцио-
нальные изменения сердца, в  частности, дилатация 
предсердий и  лёгочных вен, фиброз ткани предсер-
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гии. Пациенты с ХСН отнесены ко вторичному типу 
ФП, когда имеется органическое поражение сердца, 
а  вероятным механизмом её развития является уве-
личение давления в предсердиях и структурное ремо-
делирование предсердий в  сочетании с  нейрогормо-
нальным дисбалансом и  активацией симпатической 
и ренин-ангиотензин-альдостероновой систем, при-
водящим к неадекватным физиологическим измене-
ниям: повышению давления наполнения и  постна-
грузки, увеличению напряжения и фиброза ЛП, ин-
дуцированию проаритмического ремоделирования 
и  нарушений проводимости, развитию и  поддержа-
нию ФП [3]. 

В рассматриваемых рекомендациях по СН 2021г 
[2] эксперты ЕОК предлагают алгоритм ведения па-
циентов с ХСН и сниженной ФВ ЛЖ, включающий:

1. Выявление и  лечение вероятных причин или 
триггеров ФП;

2. Ведение ХСН;
3. Профилактику эмболических осложнений;
4. Контроль ЧСС;
5. Контроль ритма.
Lee JZ, et al. в 2021г предложили алгоритм, опти-

мизирующий ведение пациентов с ФП и ХСН с уче-
том не только контроля частоты, но и медикаментоз-
ной, интервенционной тактики с  разработкой стра-

тегии контроля ритма, с  минимальным возможным 
риском для пациента, включающий учет множества 
факторов: возраст, размер ЛП, тип и продолжитель-
ность ФП, класс NYHA и ФВ ЛЖ [20] (рис. 1).

Учёт рекомендованных выше алгоритмов по-
зволит более прицельно и  индивидуально подойти 
к  выбору стратегии ведения пациента с  ФП и  ХСН, 
с целью замедления прогрессирования данных пато-
логий и снижения риска развития осложнений, в т.ч. 
жизнеугрожающих.

Ведение пациентов с ФП на фоне ХСН включает 
обязательное своевременное выявление и  коррек-
цию возможных причин или провоцирующих факто-
ров, таких как гипертиреоз, электролитные наруше-
ния, неконтролируемая артериальная гипертензия, 
патология митрального клапана и  инфекционные 
заболевания, что является стратегией современ-
ной клинической медицины при любой патологии. 
При ухудшении симптомов, обусловленных задерж-
кой жидкости вследствие ФП, показаны диуретики. 
Сохраняется общепринятый принцип лечения диу-
ретиками: начало с  небольших доз петлевого диу-
ретика торасемида или тиазидного диуретика, при 
длительном поддерживающем лечении применяются 
петлевые диуретики (фуросемид, торасемид, буме-
танид) у  пациентов всех возрастных групп, направ-

Рис. 1. Подходы к ведению пациентов с ФП и СН.
Сокращения: АВ — атриовентрикулярный, АК — антагонисты кальция, ББ — бета-адреноблокаторы, БВ — бивентрикулярная стимуляция, ЛВ — легочные вены, 
ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ПЖ — правый желудочек, РЧА — радиочастотная аблация, СН — сердечная недостаточность, СП — сопут-
ствующая патология, СПГ — стимуляция пучка Гиса, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, 
ХСНнФВ — хроническая сердечная недостаточность со сниженной фракцией выброса, ХСНсФВ — хроническая сердечная недостаточность с сохраненной фрак-
цией выброса, ХСНслснФВ — хроническая сердечная недостаточность со слегка сниженной фракцией выброса, ЭКС — электрокардиостимулятор. 
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ленные на достижение и  поддержание эуволемии. 
Уменьшение застоя жидкости в организме способно 
снизить симпатоадреналовую активность, частоту 
сокращения желудочков и  увеличить вероятность 
спонтанного восстановления синусового ритма (СР). 

Эксперты акцентируют внимание на возможно-
сти ослабления эффектов бета-адреноблокаторов 
(ББ) при ФП и  невозможности применения селек-
тивного блокатора If-каналов синусового узла ива-
брадина в силу его неэффективности. 

Некоторые методы лечения, применяемые при 
ХСН, снижают риск развития ФП, в т.ч. ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, подавляющие 
высокую активность ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы и  способствующие обратному пато-
логическому ремоделированию камер сердца, и, воз-
можно, кардиоресинхронизирующая терапия [1]. 

Появляются данные, свидетельствующие о  поло-
жительном влиянии на обратное ремоделирование 
миокарда ЛЖ сакубитрила/валсартана у  пациентов 
с длительным стабильным течением ХСН. Кроме то-
го, показано статистически значимое снижение ФК 
ХСН, уровня натрийуретических пептидов, повыше-
ние толерантности к физической нагрузке [21].

Профилактика эмболических осложнений
При отсутствии противопоказаний у всех пациен-

тов с ХСН и пароксизмальной, персистирующей или 
постоянной формой ФП рекомендовано применение 
пероральных антикоагулянтов длительного действия. 
Прямые пероральные антикоагулянты предпочти-
тельны для профилактики тромбоэмболических ос-
ложнений у мультиморбидных пациентов с ФП, при 
отсутствии тяжелого митрального стеноза и/или ме-
ханических протезов клапанов, поскольку они так 
же эффективны, как и  антагонисты витамина К, 
но имеют меньший риск внутричерепных кровоте-
чений и  лучший профиль безопасности [10, 22-26]. 
Практически все пациенты с ФП и ХСН нуждаются 
в  назначении антикоагулянтов, но реальная клини-
ческая практика свидетельствует об ограниченном их 
использовании (44,8% случаев), особенно, при на-
блюдении на амбулаторном этапе [27].

Особого внимания заслуживают лица пожилого 
и старческого возраста, у которых максимально часто 
встречается как ХСН (особенно, с  сохраненной ФВ 
ЛЖ), так и ФП [28].

Значимость возраста в  качестве фактора риска 
инсульта при ФП нашла отражение в  широко ис-
пользуемой шкале оценки риска инсульта CHA2DS2-
VASc, где ему присвоено 2 балла. С  одной стороны, 
старческая астения (frailty) и  любая сопутствующая 
патология увеличивают риск развития тромбоэмбо-
лических осложнений при отсутствии антитромбо-
тической терапии, с  другой стороны  — старческая 
астения и  сопутствующие заболевания увеличивают 

риск кровотечений при лечении антикоагулянта-
ми [29-31]. Доступная валидированная шкала HAS-
BLED, используемая для выявления и  коррекции 
модифицируемых факторов риска кровотечений, 
а также идентификации пациентов с наиболее высо-
ким риском кровотечений, требующих более часто-
го наблюдения (класс IIA), претерпела в  последнее 
время изменение, и в пункте, посвящённом возрасту 
(старше 65 лет), уделяется внимание и наличию стар-
ческой астении [32], что следует принимать во вни-
мание при стратификации пациентов по риску кро-
вотечения.

Окклюзия ушка ЛП может быть рассмотрена у па-
циентов с  ХСН и  ФП, у  которых имеются противо-
показания к  пероральным антикоагулянтам, хотя 
данные рандомизированных исследований не вклю-
чали пациентов с  противопоказаниями к  перораль-
ным антикоагулянтам [1].

Контроль ЧСС
Данные относительно контроля ЧСС у пациентов 

с ФП и СН не являются окончательными. Стратегия 
мягкого контроля, с ЧСС в покое <110 уд./мин, срав-
нивалась со стратегией строгого контроля, с  ЧСС 
в покое <80 уд./мин и <110 уд./мин на фоне умерен-
ной физической нагрузки в  исследовании RACE II 
(Rate Control Efficacy in Permanent Atrial Fibrillation: 
a Comparison between Lenient versus Strict Rate Control 
II) и  в  объединенном анализе RACE и  AFFIRM 
(Atrial Fibrillation Follow-up Investigation of Rhythm 
Management). Результат исследований не показал 
различий в  исходах между двумя стратегиями конт-
роля. Однако только 10% пациентов в исследовании 
RACE II и  17% пациентов в  объединенном анализе 
имели в анамнезе госпитализации, ассоциированные 
с СН или ФК по NYHA (New York Heart Association) 
II-III, соответственно. Более высокая ЧСС ассоци-
ировалась с  худшим исходом по данным наблюде-
ний. Таким образом, стратегия мягкого контроля 
ЧСС является приемлемым начальным подходом, 
как и  лечение, направленное на поддержание более 
низкой ЧСС в  случае персистирующих симптомов 
или СН, развившейся вследствие тахикардии (на-
пример, при тахи-индуцированной кардиомиопа-
тии) [2].

На сегодняшний день ББ сохраняют свою значи-
мость при лечении пациентов с  ХСН, особенно со 
сниженной ФВ ЛЖ, поскольку доказано их положи-
тельное влияние на снижение частоты госпитализа-
ций и  улучшение прогноза (класс рекомендаций I, 
уровень доказательства А) [1, 2]. Однако метаанализ 
крупных исследований по изучению ББ при ХСН со 
сниженной ФВ ЛЖ (n=18254, из них 13946 (76%) па-
циентов имели СР, 3066 (17%) — ФП) не обнаружил 
преимуществ в отношении снижения частоты госпи-
тализаций и  общей смертности при назначении ББ 



187

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

в подгруппе пациентов со сниженной ФВ ЛЖ и ФП 
[33]. Поскольку это был ретроспективный анализ, 
не показавший увеличения риска летального исхо-
да при применении ББ, эксперты ЕОК ещё в  2016г 
[34] решили не разделять показания к  назначению 
этой группы препаратов (класс I, уровень доказа-
тельства A) в зависимости от ритма сердца. Согласно 
текущим рекомендациям ЕОК (2021г), ББ являются 
средством выбора для контроля ритма желудочков 
у пациентов со сниженной ФВ ЛЖ и ФП, что соот-
ветствует классу рекомендаций IIа, уровню доказа-
тельства В [2].

Дигоксин рекомендован к  назначению у  пациен-
тов с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ и ФП, находящихся 
в  условиях стабильной гемодинамики, для контроля 
ритма желудочков или при невозможности (неперено-
симости) назначения ББ (класс IIа, уровень доказа-
тельства С) [1, 2]. В предыдущей версии клинических 
рекомендаций по ФП (2016г) данное положение соот-
ветствовало классу IIа, уровню доказательства В [3].

У препаратов, применяемых у  пациентов с  ХСН 
с  сохранной ФВ нет достаточных доказательств, де-
монстрирующих их эффективность [35]. В  исследо-
вании RATE-AF (Rate Control Therapy Evaluation in 
Permanent Atrial Fibrillation) [2] изучалась эффектив-
ность дигоксина в  сравнении с  бисопрололом у  па-
циентов с  персистирующей формой ФП и  симпто-
мами СН с ФК по NYHA II-IV. По сравнению с би-
сопрололом, дигоксин оказывал такое же влияние 
на качество жизни через 6 мес. (первичная конечная 
точка) и более выраженное влияние на ФК по EHRA 
(European Heart Rhythm Association) и ФК по NYHA. 
Только 19% пациентов имели ФВ ЛЖ <50%, поэтому 
большинство пациентов могут быть рассмотрены как 
имеющие ХСН со слегка сниженной ФВ или ХСН 
с сохранной ФВ. 

У пациентов с  IV ФК по NYHA и/или неста-
бильной гемодинамикой для контроля частоты же-
лудочковых сокращений может быть рекомендован 
амиодарон в виде внутривенного введения. Аблация 
атриовентрикулярного узла возможна у  пациентов 
с  недостаточным контролем частоты желудочковых 
сокращений, несмотря на медикаментозное лечение, 
при невозможности достичь контроля ритма кате-
терной аблацией или у  пациентов с  бивентрикуляр-
ной электрокардиостимуляцией [2].

Контроль ритма
Экстренная электрическая кардиоверсия рекомен-

дована в случае острой декомпенсации СН у пациен-
тов с высокой частотой сокращения желудочков и не-
стабильной гемодинамикой после оценки риска тром-
боэмболических осложнений. Кардиоверсию также 
следует рассматривать для улучшения симптомов 
у  пациентов с  сохраняющейся ФП, несмотря на оп-
тимальное фармакологическое лечение. У пациентов, 

не получающих постоянную терапию пероральными 
антикоагулянтами, и у которых ФП существует >48 ч, 
требуется проведение антикоагулянтной терапии 
в течение как минимум 3 нед. или выполнение чрес-
пищеводной эхокардиографии перед кардиоверсией. 
Когда предпочтение отдается фармакологической кар-
диоверсии, амиодарон является препаратом выбора, 
поскольку другие антиаритмические препараты (на-
пример, пропафенон, флекаинид, дронедарон) ассо-
циированы с худшими исходами у пациентов с ХСН 
c низкой ФВ. Также амиодарон помогает удержать СР 
у пациентов с СН после кардиоверсии [2]. 

Исследования, которые включали пациентов с СН 
и сравнивали стратегии контроля частоты и контро-
ля ритма (прием антиаритмических препаратов), 
не показали каких-либо преимуществ одной стра-
тегии над другой. В  клинических рекомендациях 
ЕОК 2021г освещаются данные исследования EAST-
AFNET 4 (Early Treatment of Atrial Fibrillation for 
Stroke Prevention Trial 4) с участием пациентов с ран-
ним развитием ФП (28,6% из них были с СН) и дли-
тельностью 5,1 лет, которое было остановлено из-за 
меньшей частоты наступления первичной конечной 
точки смерти, острых нарушений мозгового крово-
обращения или госпитализаций, связанных с деком-
пенсацией ХСН, или острым коронарным синдро-
мом у  пациентов, у  которых применялась стратегия 
раннего контроля ритма, по сравнению с  пациен-
тами, получавших обычную терапию. Катетерная 
аблация была выполнена у  малой части пациентов 
(19,4%) в группе контроля ритма. 

Катетерная аблация ЛП сравнивалась с  медика-
ментозной терапией, стратегиями контроля частоты 
или ритма у  363 пациентов с  персистирующей или 
пароксизмальной ФП, ФВ ЛЖ <35% и  импланти-
рованным устройством (имплантируемый кардио-
вертер-дефибриллятор или кардиоресинхронизиру-
ющая терапия-Д (Д-дефибриллятор)), включенных 
в  исследование CASTLE-AF (Catheter Ablation for 
Atrial Fibrillation with Heart Failure) [36]. Первичная 
конечная точка смерти от всех причин или госпита-
лизаций, связанных с  декомпенсацией ХСН, насту-
пила у  меньшего числа пациентов в  группе аблации 
по сравнению с  группой медикаментозной терапии, 
51 (28,5%) и  82 (44,6%) пациента, соответственно 
(отношение рисков (ОР) 0,62; 95% доверительный 
интервал (ДИ) 0,43-0,87; Р=0,007). Кроме того, ка-
тетерная аблация снижала частоту других конечных 
точек, таких как смерть от всех причин или сердечно-
сосудистых заболеваний и  ухудшение течения СН. 
Данное исследование предполагает, что катетерная 
аблация может улучшить прогноз у пациентов с ХСН 
со сниженной ФВ. Тем не менее, в исследование бы-
ла включена тщательно отобранная популяция, 363 
из 3013 пациентов не были исследованы “вслепую”, 
имелся переход от одной стратегии к другой и коли-
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чество наблюдаемых неблагоприятных исходов было 
низким: 24 (13,4%) vs 46 (25,0%) смертей от всех при-
чин и  37 (20,7%) vs 66 (35,9%) госпитализаций, свя-
занных с  декомпенсацией ХСН, в  группах аблации 
и медикаментозной терапии, соответственно. 

CABANA (Effect of Catheter Ablation vs Antiar-
rhythmic Drug Therapy on Mortality, Stroke, Bleeding 
and Cardiac Arrest among Patients with Atrial Fibril-
lation) [37] было инициативным открытым много-
центровым рандомизированным клиническим ис-
следованием, в которое вошли 2204 пациента с сим-
птомами ФП. В  исследовании не удалось доказать 
преимущество стратегии аблации при ФП над ме-
дикаментозной терапией по сумме первичных ко-
нечных точек смерти, инвалидизирующего острого 
нарушения мозгового кровообращения, опасных 
кровотечений или остановки сердца, в общей попу-
ляции.

В исследовании [38] с участием 778 пациентов со 
II ФК по NYHA и  выше первичная конечная точка 
наступила у  34 (9%) пациентов в  группе катетерной 
аблации vs 49 (12,3%) — в  группе лекарственной те-
рапии (ОР 0,64; 95% ДИ 0,41-0,99). Тем не менее, 
в  этом же исследовании число неблагоприятных со-
бытий было небольшим, а  ХСН определялась толь-
ко на основании симптомов и ФВ ЛЖ, что было до-
ступно только у  73% пациентов, и  составляла >50% 
и  40-49% в  79% и  в  11,7% случаев, соответственно. 
Исследования CASTLE-AF и CABANA показали зна-
чимое влияние катетерной аблации на уменьшение 
выраженности симптомов. 

Ранее, в  2017г, в  исследовании CAMERA-MRI 
(Catheter Ablation vs. Medical Rate Control in Atrial 
Fibrillation and Systolic Dysfunction) [39] были ран-
домизированы пациенты с  идиопатической кардио-
миопатией и постоянной формой ФП, которым бы-
ла выполнена магнитно-резонансная томография 
(МРТ), проведена катетерная аблация или пациенты 
получали терапию контроля частоты ритма. В  ис-
следовании участвовали пациенты с  ХСН и  ФВ ЛЖ 
<35%. У  пациентов, которым была выполнена кате-
терная аблация, было отмечено существенное уве-
личение ФВ ЛЖ по сравнению с  пациентами, ран-
домизированными для медикаментозной терапии, 
несмотря на оптимальный контроль частоты рит-
ма. У  пациентов без признаков позднего контраст-
ного усиления гадолинием (LGE  — late gadolinium 
enhancement) на МРТ отмечалось большее увеличе-
ние систолической функции ЛЖ после аблации, по 
сравнению с пациентами, у которых было выявлено 
LGE. Результат исследования показал, что МРТ мо-
жет быть чувствительным инструментом выявления 
пациентов с СН, которым катетерная аблация может 
принести больше пользы. На сегодняшний день про-
должается трансляция исследований генетических 

вариантов ФП в  клиническую практику и  разработ-
ку новых терапевтических возможностей. Данные 
генетических исследований могут внести свой вклад 
в контроль течения ФП, иметь прогностическое зна-
чение успешности проведения кардиоверсии, реци-
дива ФП после аблации и  формировании стратегии 
аблации при ФП (аблатогеномика) [40].

Одним из перспективных направлений в лечении 
пациентов с  ХСН и  ФП, у  которых отсутствуют по-
казания к проведению сердечной ресинхронизирую-
щей терапии, возможно рассматривать модуляторы 
сердечной сократимости. Модуляция сердечной со-
кратимости представляет собой нанесение импульсов 
высокой амплитуды (7,5 В длительностью 22 мс), не 
вызывающих возбуждение клеток, в абсолютный реф-
рактерный период желудочков. В  обзоре Ускач Т. М. 
и  др. подробно представлены молекулярные меха-
низмы ХСН и  возможности использования данного 
метода при ФП [41]. Последующее исследование дан-
ного метода у 100 пациентов в возрасте 60 (56; 66) лет 
с  ХСН и  разной ФВ ЛЖ независимо от формы ФП 
подтвердило статистически значимое увеличение ФВ 
ЛЖ, уменьшение объемных и  линейных размеров 
ЛЖ, объемов ЛП, что требует дальнейшего детального 
изучения влияния данного метода лечения на измене-
ние параметров эхокардиографии в рандомизирован-
ных клинических исследованиях [42].

Таким образом, нет достаточного количества до-
казательств преимущества стратегии медикамен-
тозного контроля ритма по сравнению с  контролем 
частоты у  пациентов с  ФП и  ХСН. Результаты ран-
домизированных исследований с  проведением ка-
тетерной аблации по сравнению с медикаментозной 
терапией показали стойкое улучшение симптомов, 
тогда как результаты по смертности и  госпитализа-
ции были получены при относительно небольшом 
числе событий, не позволяющем сделать окончатель-
ные выводы.

Заключение
ФП является наиболее клинически значимым на-

рушением ритма сердца у  пациентов с  ХСН. В  кли-
нических рекомендациях ЕОК 2021г представлен 
новый алгоритм ведения пациентов с  ХСН и  ФП, 
который является отражением современного подхода 
к лечению сопутствующей патологии. Последние ис-
следования не показали превосходства одной стра-
тегии ведения ФП над другой у  пациентов с  ХСН, 
что указывает на необходимость индивидуализиро-
ванного подхода к  выбору метода лечения у  данной 
группы пациентов.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье. 
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DCCT — Diabetes Control and Complications Trial 
DIAL — Diabetes lifetime-perspective prediction
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Список сокращений и условных обозначений
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Summarizing
REDUCE-IT  — Reduction of Cardiovascular Events with Icosapent 
Ethyl Intervention Trial
REWIND — Researching Cardiovascular Events With a Weekly Incretin 
in Diabetes 
SAVOR-TIMI 53  — Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes 
Recorded in Patients with Diabetes Mellitus Thrombolysis in 
Myocardial Infarction
SCOT-HEART — Scottish Computed Tomography of the Heart
SHARP — Study of Heart and Renal Protection 
SMART  — Secondary Manifestations of Arterial Disease SMART 
Specific, Measurable, Achievable, Realistic, Timely
SMART-REACH  — Secondary Manifestations of Arterial Disease-
Reduction of Atherothrombosis for Continued Health

SNRI  — Serotonin-noradrenaline reuptake inhibitor SPRINT  — 
Systolic Blood Pressure Intervention Trial SSRI  — Selective serotonin 
reuptake inhibitor 
STAREE — STAtin Therapy for Reducing Events in the Elderly 
STRENGTH  — Long-Term Outcomes Study to Assess Statin 
Residual Risk with Epanova in High Cardiovascular Risk Patients with 
Hypertriglyceridemia
SUPRIM  — Secondary Prevention in Uppsala Primary Health Care 
project
SWITCHD  — Stockholm Women’s Intervention Trial for Coronary 
Heart Disease
UKPDS — UK Prospective Diabetes Study
VADT — Veterans Affairs Diabetes Trial
VITAL — Vitamin D and Omega-3 Trial

1. Преамбула
Руководство обобщает и  анализирует имеющую-

ся доказательную базу с целью помочь медицинским 
работникам в  принятии наилучших стратегий лече-
ния каждого отдельного пациента с  учетом клини-
ческой ситуации. Руководство и рекомендации при-
званы облегчить принятие решений медицински-
ми работниками в  их повседневной работе. Однако 
окончательное решение по конкретному пациенту 
остается под ответственностью специалиста (ов) 
в сотрудничестве с самим пациентом и лицами, осу-
ществляющими уход. 

В последние годы Европейским кардиологичес-
ким обществом (ESC) наряду с  другими общества-
ми и  организациями выпущено довольно много 
создания рекомендаций. Поскольку рекомендации 
влияют на клиническую практику, были разработа-
ны специальные критерии для рекомендаций, что-
бы принятие решений было максимально про-
зрачным для тех, кто ими пользуется. Подобные 
критерии для Рекомендаций ESC можно найти на 
сайте ESC (https://www.escardio.org/Guidelines). 
Данные Рекомендации отражают официальную по-
зицию ESC по обозначенной проблеме и  регулярно 
обновляются. 

В дополнение к  публикации Руководств ESC 
осуществляет программу EurObservational Research 
Programme в  области международных регистров 
сердечно-сосудистых заболеваний (ССЗ) и  вме-
шательств, которые необходимы для оценки, диа-
гностики/терапевтических манипуляций, ис-
пользования имеющихся ресурсов и  следования 
Руководствам. Эти регистры направлены на обеспе-
чение лучшего понимания медицинской практики 

в Европе и во всем мире на основе высококачествен-
ных данных, собранных в ходе ежедневной клиниче-
ской практики. 

Кроме того, ESC разработало и  включило в  этот 
документ набор показателей качества (ПК), которые 
являются инструментами для оценки применения 
данного Руководства и  могут использоваться ESC, 
лечебными учреждениями, медицинскими работни-
ками и специалистами как для оценки клинической 
работы, так и в образовательных программах. Наряду 
с ключевыми положениями руководства, эти ПК мо-
гут быть использованы для улучшения качества ока-
зания медицинской помощи и  результатов лечения. 

В члены Рабочей Группы ESC были выбраны про-
фессионалы, занимающиеся данной патологией. 
Отобранные эксперты также провели независимую 
оценку доступной доказательной базы по ведению 
данной патологии (включая диагностику, лечение, 
профилактику и  реабилитацию), в  соответствии 
с  политикой Комитета ESC по Практическим ре-
комендациям (CPG). Была проведена критическая 
оценка диагностических и лечебных процедур, вклю-
чая оценку отношения “риск–польза”. Уровень до-
казательности и  сила рекомендаций по конкретным 
способам лечения были оценены и ранжированы по 
шкалам, как описано ниже. 

Эксперты и  рецензенты заполнили “деклара-
цию конфликта интересов” по возможным или 
имеющимся конфликтам интересов. Эти формы, 
собранные в  один файл, доступны на сайтах ESC 
(www.escardio.org/guidelines) и  опубликованы в  ка-
честве дополнительных материалов одновременно 
с Рекомендациями. Этот процесс обеспечивает про-
зрачность и  предотвращает возможные предубеж-
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дения в  процессах разработки и  рецензирования. 
Любые изменения интересов, возникавшие в период 
написания текста, отмечались ESC и  обновлялись. 
Рабочая группа была финансирована ESC без како-
го-либо участия индустрии здравоохранения. 

CPG ESC наблюдает и  координирует подготов-
ку новых Рекомендаций Рабочей группой. Комитет 
также отвечает за процесс утверждения данных 
Рекомендаций. Рекомендации ESC проходят се-
рьёзное рецензирование CPG и  внешними экспер-
тами. 

После получения одобрений текст утвержда-
ется всеми входящими в  Рабочую группу эксперта-
ми. Окончательный документ утверждается CPG 
ESC для ̆ публикации в  European Heart Journal. 
Рекомендации были созданы с большой ответствен-
ностью и вниманием к доступной на данный момент 
научной и медицинской информации. 

Задача разработки Рекомендаций также включает 
создание образовательных средств и  программ вне-
дрения рекомендаций, включая сокращённые кар-
манные версии, обобщающие слайды, буклеты, кар-
точки для неспециалистов и электронные версии для 
цифровых приложений (программы для смартфонов 
и  др.). Эти версии сокращены и  потому при необ-
ходимости нужно обращаться к  полной версии, ко-
торая свободно доступна на сайтах ESC и  European 
heart journal. Национальные общества, входящие 
в ESC, должны способствовать внедрению, переводу 
и  применению Рекомендаций ESC. Программы по 
внедрению необходимы, поскольку было показано, 
что исходы заболеваний могут в  значительной мере 
улучшаться при тщательном следовании клиниче-
ским рекомендациям. 

Медицинским работникам рекомендуется пол-
ностью учитывать Рекомендации ESC при вынесе-
нии клинических заключений, а также при планиро-
вании и  реализации профилактических, диагности-
ческих или терапевтических медицинских стратегий. 
Тем не менее, Рекомендации ESC никоим образом 
не отменяют индивидуальной ответственности меди-
цинских работников за принятие соответствующих 
решений с  учетом состояния здоровья каждого па-
циента и после консультации с этим пациентом или 
лицом, осуществляющим уход за ним, где это умест-
но и/или необходимо. Также медицинский работник 
обязан проверить соответствие лекарств и устройств 
на момент выписывания рецептов правилам, уста-
новленным законодательством своей страны. 

2. Введение 
Во многих европейских странах наблюдается сниже-

ние частоты встречаемости и летальности от атероскле-
ротических ССЗ (АССЗ), но они по-прежнему являются 
главной причиной заболеваемости и смертности. За по-
следние несколько десятилетий были выявлены основ-
ные факторы риска (ФР) АССЗ. Важнейшим направле-
нием профилактики АССЗ является пропаганда здоро-
вого образа жизни (ЗОЖ), особенно отказа от курения. 
Были разработаны эффективные и безопасные методы 
лечения ФР, и  большинство лекарств теперь имеют 
дженерики и доступны по низкой цене. Тем не менее 
по-прежнему высока распространенность нездорового 
образа жизни (ОЖ), а лечение ФР АССЗ плохое, даже 
у пациентов с высоким (остаточным) риском ССЗ [1]. 
Профилактика сердечно-сосудистых событий (ССС) 
путем снижения сердечно-сосудистого риска (ССР) яв-
ляется темой данных рекомендаций. 

Таблица 2
Уровни доказательности

Уровень доказательности А Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов. 
Уровень доказательности В Данные одного рандомизированного клинического исследования или крупных нерандомизированных исследований. 
Уровень доказательности С Согласованное мнение экспертов и/или небольшие исследования, ретроспективные исследования, регистры. 

Таблица 1
Классы рекомендаций

Классы 
рекомендаций

Определение Формулировка  
для использования

Класс I Доказательства и/или общее согласие, что данный вид лечения или диагностики имеет преимущества, 
полезен и эффективен. 

Рекомендуется/ 
показан 

Класс II Существуют противоречивые доказательства и/или различные мнения о пользе/эффективности данного вида 
лечения или диагностики. 

 Класс IIa Преобладают доказательства/мнения, свидетельствующие о пользе/эффективности. Целесообразно 
применять

 Класс IIb Существующие доказательства/мнения в меньшей степени подтверждают пользу/эффективность данного 
вида лечения. 

Можно применять

Класс III Доказано или достигнуто соглашение, что данный вид лечения или диагностики не полезен/не эффективен,  
а в некоторых случаях может быть вреден. 

Не рекомендуется
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2.1. Определение и обоснование
Настоящие Рекомендации разработаны для под-

держки медицинских работников в  их усилиях по 
снижению распространенности АССЗ как на уров-
не отдельных пациентов, так и  на популяционном 
уровне. Предыдущие рекомендации по профилакти-
ке ССЗ в клинической практике были опубликованы 
в  2016г [2]. Последние разработки в  прогнозирова-
нии ССР и  преимуществ лечения наряду с  новыми 
методами лечения и новыми целями терапии потре-
бовали составления обновленных рекомендаций. 
Данные Рекомендации по профилактике ССЗ в кли-

нической практике преимущественно, но не исклю-
чительно направлены на ФР, классификацию рисков 
и профилактику АССЗ.

Настоящее руководство содержит рекомендации 
по профилактике АССЗ, помогающие при принятии 
пациентом и медицинским работником совместного 
решения, основанного на индивидуальных характе-
ристиках пациента. Особое внимание было уделено 
возрастным особенностям, половым и  гендерным 
различиям, предполагаемой продолжительности 
жизни, профилю ФР, этническим и географическим 
различиям. Оценка ССР не только у  относительно 

Рис. 1. Основная иллюстрация. 
Сокращения: АССЗ  — атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, ССР  — сердечно-сосудистый риск, 
ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких. 

Цели лечения для всех
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здоровых людей, но и  у  пожилых лиц и  пациентов 
с  подтвержденными АССЗ или сахарным диабетом 
(СД), является основой для персонифицированного 
вмешательства на индивидуальном уровне.

Цели лечения могут быть персонифицированы 
c использованием пошагового подхода.

Остаточным ССР называется риск, который рас-
считывается после изменения ОЖ и  лечения и  пре-
имущественно используется для пациентов с  АССЗ. 
Для более молодых, относительно здоровых лиц при 
решении вопроса о  тактике применима оценка по-
жизненного ССР вместо расчета 10-летнего риска, 
который может быть оценен как низкий даже при 
условии наличия значимых ФР. В  стареющей по-
пуляции при принятии решений о  лечебной такти-
ке требуются как специальные шкалы ССР, кото-
рые учитывают конкурентные внесердечные рис-
ки, так и  нюансы контроля липопротеинов низкой 
плотности (ЛНП) и  артериального давления (АД). 
Оценка пожизненной пользы отказа от курения, 
снижения ЛНП и  уровня АД позволяет транслиро-
вать преимущества лечения в  более понятной фор-
ме. Персонализированный подход к  лечению с  ис-
пользованием расчета ССР и  пошагового алгоритма 
выбора лечения сложнее, чем более общая универ-
сальная стратегия профилактики, но в  клинической 
практике учитывает различия между пациентами 
и их характеристиками.

Что касается ЛНП, систолического АД (САД) 
и контроля гликемии у пациентов с СД, задачи и це-
левые значения) остаются прежними в  согласии 
с последними Рекомендациями ESC [3-5]. В настоя-
щем руководстве по профилактике предложен новый 
пошаговый подход к  усилению терапии в  качестве 
инструмента для врачей и пациентов, преследующий 
такие же цели, но способами, которые подходят кон-
кретному пациенту с его предпочтениями. 

Однако следует отметить, что новые доказатель-
ства и/или мнение экспертов могут не совпадать 
с  последними узкоспециализированными рекомен-
дациями ESC. Также представлены новые доказа-
тельства по антитромботической терапии для про-
филактики АССЗ. Включены отдельные аспекты, 
связанные с полом. 

Профилактика АССЗ требует интегрального 
междисциплинарного подхода с  привлечением дан-
ных из многих дисциплин и  экспертных областей. 
Мы должны работать вместе, с  фокусом на паци-
ента и  его семью, для решения проблем каждого из 

основных компонентов профилактики и  реабилита-
ции, включая изменение ОЖ, психосоциальные фак-
торы, лечение ФР и  социальные детерминанты (ос-
новная иллюстрация).

2.2. Разработка
Председатели и  члены рабочей группы были на-

значены GPG. Каждый член группы получил от-
дельное задание по написанию текста, который за-
тем оценивался авторами других (под)разделов, 
координаторами секций и  председателями. Текст 
Рекомендаций разрабатывался в  течение 11 мес., 
в  течение которых члены рабочей группы участво-
вали в 3 собраниях и интенсивной переписке между 
встречами. Группа рецензентов состояла из экспер-
тов, отобранных всеми научными сообществами (не 
только ESC), которые принимали участие в  разра-
ботке настоящих Рекомендаций.

2.3. Экономическая эффективность
Рабочей группой признается тот факт, что бюдже-

ты здравоохранения во многих случаях ограничены, 
и поэтому конкретные цели и рекомендации не всег-
да приемлемы. Однако в  настоящих Рекомендациях 
не приводится расчет экономической эффективно-
сти. Большие национальные и  региональные раз-
личия в  бюджетах и  затратах на вмешательства и  на 
предотвращение заболевания/события составляют 
универсальный расчет экономической эффектив-
ности. Однако некоторые рекомендации однозначно 
имеют экономическое значение, либо с точки зрения 
затрат на отдельного пациента, и/или с точки зрения 
влияния на бюджет. Часть таких рекомендаций отно-
сится к диагностике (например, широкомасштабное 
использование дорогих визуализирующих методик, 
например, компьютерной томографии), другие  — 
к  вмешательствам (например, дорогие лекарства, 
такие как новые липидснижающие или сахаросни-
жающие препараты). Для таких рекомендаций не-
уместно их “безусловное” внедрение без учета эко-
номической эффективности на национальном или 
региональном уровне или, в  идеальном варианте, 
официального расчета экономической эффективно-
сти с порогами эффективности с учетом специфиче-
ских для конкретной страны переменных.

2.4. Что нового в Рекомендациях?
Новые рекомендации, а  также новые и  пересмо-

тренные концепции указаны в таблице 3.
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Таблица 3
Что нового в Рекомендациях

Новое или 
пересмотр

Рекомендации в версии 2013г Класс Рекомендации в версии 2021г Класс

ФР и клинические состояния (секция 3)

Новое У относительно здоровых лиц <70 лет без установленного АССЗ, СД, ХБП, 
генетических/редких нарушений липидного обмена или АГ показана оценка 
10-летнего риска фатальных или нефатальных ССЗ по шкале SCORE2.

I

Новое У относительно здоровых лиц ≥70 лет без установленного АССЗ, СД, ХБП, 
генетических/редких нарушений липидного обмена или АГ показана оценка 
10-летнего риска фатальных или нефатальных ССЗ по шкале SCORE2-OP.

I

Новое Пациенты с установленным АССЗ и/или СД и/или умеренным или тяжелым 
заболеванием почек и/или генетическим/редким нарушением липидного обмена 
или редкими формами ГБ относятся к категории высокого или очень высокого ССР.

I

Новое Пошаговая интенсификация терапии, направленная на интенсивное лечение ФР, 
рекомендуется для относительно здоровых лиц с высоким или очень высоким ССР,  
а также для пациентов с установленным АССЗ и/или СД, с учетом ССР, пользы  
от лечения ФР, модификаторов риска, сопутствующих заболеваний и предпочтений 
пациента.

I

Новое Лечение ФР АССЗ рекомендовано всем относительно здоровым лицам без СД, 
ХБП, генетических/редких нарушений липидного обмена или ГБ при наличии очень 
высокого риск ССЗ (SCORE2≥7,5% для лиц до 50 лет; SCORE2≥10% для лиц 50-69 
лет; SCORE2-OP≥15% для лиц ≥70 лет).

I

Новое Рекомендовано информированное обсуждение ССР и преимуществ лечения  
с учетом потребностей пациента.

I

Новое Психические расстройства с нарушением функционирования или снижением 
обращения за медицинской помощью следует рассматривать в качестве отдельного 
фактора.

I

Новое Следует рассмотреть лечение ФР АССЗ у относительно здоровых лиц без СД, ХБП, 
генетических/редких нарушений липидного обмена или ГБ при наличии высокого 
риска ССЗ (SCORE2 от 2,5 до <7,5% для лиц до 50 лет; SCORE2 5-10% для лиц 50-69 
лет; SCORE2-OP от 7,5 до <15% для лиц ≥70 лет) с учетом модификаторов рисков 
АССЗ, пожизненного риска, пользы от лечения и предпочтений пациента.

IIa

Новое У относительно здоровых лиц после оценки 10-летнего риска фатальных  
и нефатальных ССЗ должны учитываться пожизненный риск и польза от лечения, 
модификаторы риска, старческая астения, полипрагмазия и предпочтения 
пациента.

IIa

Новое При оценке ССР следует учитывать наличие мигрени с аурой. IIa
Новое У мужчин с ЭД следует оценивать ССР. IIa
Новое У женщин с преждевременными родами или мертворождением в анамнезе можно 

рассмотреть периодический скрининг на ГБ или СД.
IIb

Новое У лиц с хроническим воспалением следует рассмотреть оценку общего ССР. IIb
Новое У женщин, страдающих мигренью с аурой, следует избегать назначения 

комбинированных оральных контрацептивов.
IIb

ФР и вмешательства на индивидуальном уровне (секция 4)

Новое Рекомендуется сокращение времени гиподинамии для достижения как минимум 
легкой активности в течение дня с целью снижения общей и сердечно-сосудистой 
заболеваемости и смертности.

I

Новое Рекомендовано использование средиземноморской диеты и ее аналогов  
для снижения риска ССЗ.

I

Новое Рекомендовано ограничение употребления алкоголя до 100 г в неделю. I
Новое Употребление рыбы, преимущественно жирных сортов, по крайней мере 1 раз  

в неделю, и ограничение (обработанного) мяса.
I

Новое Пациентам с психическими расстройствами требуются повышенное внимание 
и поддержка с целью улучшения приверженности к изменению образа жизни  
и терапии.

I

Новое Отказ от курения рекомендуется независимо от набора веса, так как прибавка  
в весе не уменьшает преимуществ прекращения курения в профилактике АССЗ.

I

Новое Пациентам с установленным АССЗ показана липидснижающая терапия с целевым 
уровнем ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л и снижением ХС-ЛНП ≥50% от исходных значений.

I
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Новое или 
пересмотр

Рекомендации в версии 2013г Класс Рекомендации в версии 2021г Класс

Новое Пациенты, не достигающие целевых значений ХС-ЛНП на максимально 
переносимой дозе статинов в комбинации с эзетимибом, должны получать 
ингибиторы PCSK9  
для вторичной профилактики.

I

Новое Пациентам с СД 2 типа и очень высоким риском (с подтвержденным АССЗ  
и/или тяжелым поражением органов-мишеней) показана интенсивная 
липидснижающая терапия со снижением ХС-ЛНП ≥50% от исходных значений 
и уровнем ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л.

I

Новое Пациентам в возрасте >40 лет с СД 2 типа и высоким риском показана 
липидснижающая терапия со снижением ХС-ЛНП ≥50% от исходных значений  
и уровнем ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л.

I

Новое Первоначальной целью терапии является достижение уровня АД <140/90 мм рт.ст. 
у всех пациентов, индивидуальные целевые уровни зависят от возраста и наличия 
сопутствующей патологии.

I

Новое Целевое значение САД для большинства пациентов 18-69 лет, получающих 
терапию, составляет 120-130 мм рт.ст.

I

Новое У пациентов ≥70лет, получающих терапию, рекомендовано целевое значение САД 
<140 со снижением до 130 мм рт.ст. при переносимости.

I

Новое У всех пациентов, получающих терапию, рекомендовано снижение ДАД  
<80 мм рт.ст.

I

Новое Лицам с СД 2 типа и АССЗ рекомендовано назначение арГПП1 или иНГЛТ2 
для снижения риска ССЗ и/или кардиоренальных исходов с доказанными 
преимуществами.

I

Новое Лицам с СД 2 типа и ХБП рекомендовано назначение иНГЛТ2 для снижения риска 
ССЗ и/или кардиоренальных исходов.

I

Новое Лицам с СД 2 типа и СНнФВ рекомендовано использование иНГЛТ2для снижения 
частоты связанных с СН госпитализаций и сердечно-сосудистой смертности  
с доказанными преимуществами для исходов.

I

Новое Для пациентов после АССЗ событий и/или реваскуляризации, а также 
для пациентов с СН (преимущественно СНнФВ) рекомендовано участие 
в организованной комплексной мультидисциплинарной физической 
кардиореабилитации под контролем медицинских работников и программе 
профилактики для улучшения исходов.

I

Новое Для увеличения ФА следует рассмотреть такие инструменты, как групповое 
и индивидуальное обучение, методики изменения поведения, телефонное 
консультирование и использование бытовых носимых трекеров активности.

IIa

Новое Следует рассмотреть возможность бариартрической хирургии для лиц с ожирением 
и высоким риском при отсутсвии эффекта от изменения образа жизни на снижение 
и удержание веса.

IIa

Новое Пациентов с АССЗ и стрессом следует направлять к специалистам  
по психотерапевтическому управлению стрессом для улучшения исходов ССЗ  
и уменьшения сипмтомов стресса.

IIa

Новое Пациентам с ИБС и большой депрессией средней/тяжелой степени следует 
рассмотреть назначение антидепрессантов из группы СИОЗС.

IIa

Новое Целевой уровень ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л со снижением ХС-ЛНП ≥50% от исходных 
значений следует рассмотреть для относительно здоровых лиц <70 лет с очень 
высоким риском.

IIa

Новое Целевой уровень ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л со снижением ЛНП ≥50% от исходных 
значений следует рассмотреть для относительно здоровых лиц <70 лет с высоким 
риском.

IIa

Новое У мотивированных пациентов в ближайшее время после постановки диагноза СД 
для достижения ремиссии должно рассматриваться значимое снижение веса  
при помощи низкокалорийных диет с последующим восстановлением питания  
и удержанием веса.

IIa

Новое У пациентов с СД 2 типа и поражением органов-мишеней использование иНГЛТ2  
и арГПП1 может быть рекомендовано для снижения сердечно-сосудистой и общей 
смертности в будущем с доказанными преимуществами для исходов.

IIb

Таблица 3. Продолжение
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Таблица 3. Продолжение

Новое или 
пересмотр

Рекомендации в версии 2013г Класс Рекомендации в версии 2021г Класс

Новое Для первичной профилактики у пациентов очень высокого риска без СГХС,  
не достигающих целевых значений ХС-ЛНП на максимально переносимой дозе 
статинов и эзетимиба, может быть рассмотрена комбинированная терапия  
с ингибиторами PCSK9.

IIb

Новое У пациентов высокого и очень высокого риска с триглицеридами  
>1,5 ммоль/л, несмотря на терапию статинами и изменение образа жизни,  
может рассматриваться назначение n-3 ПНЖК (икозапентэтил 2x2 г/день)  
в комбинации со статинами.

IIb

Новое Инициация терапии статинами в качестве первичной профилактики у лиц ≥70 лет 
может быть рассмотрена в случаях, если риск высокий или очень высокий.

IIb

Новое Терапия статинами может рассматриваться у лиц ≤40 лет с СД 1 или 2 типа  
с доказанным поражением органов-мишеней и/или уровнем ЛНП >2,6 ммоль/л, 
пока не планируется беременность.

IIb

Новое У пациентов с СД высокого или очень высокого ССР в качестве первичной 
профилактики может быть назначен аспирин в низкой дозе при отсутствии явных 
противопоказаний.

IIb

Новое Кардиореабилитация на дому, телемедицина и технологии мобильного 
здравоохранения могут повышать вовлеченность пациентов и долгосрочную 
приверженность к здоровому образу жизни.

IIb

Новое У пациентов с СН и большой депрессией СИОЗС ингибиторы обратного захвата 
серотонина и норадреналина, а также трициклические антидепрессанты  
не рекомендованы.

III

Новое У пациентов с ХБП на диализе без АССЗ инициация терапии статинами 
не рекомендуется.

III

Новое или 
пересмотрено

Рекомендации в версии 2013г Класс Рекомендации в версии 2021г Класс

Стратегия вмешательства на популяционном уровне (секция 5)

Новое Принятие мер по уменьшению загрязнения воздуха, включая сокращение 
выбросов твердых и газообразных загрязнителей, сокращению использования 
топлива и ограничению выбросов углекислого газа рекомендовано для снижения 
заболеваемости и смертности от ССЗ.

I

Коррекция ФР при конкретных ССЗ (секция 6)

Новое Пациентам с СН показано участие в программах кардиореабилитации для снижения 
риска связанных с СН госпитализаций и смерти.

I

Пациентам с СН показан скрининг ССЗ и других сопутствующих заболеваний.  
При их наличии рекомендован выбор безопасных и эффективных методов лечения, 
что обеспечит не только устранение симптомов, но и улучшение прогноза.

I

Пациентам, перенесшим цереброваскулярные события, рекомендована коррекция 
образа жизни в дополнение к должному медикаментозному лечению.

I

Выявление и коррекция ФР и сопутствующих заболеваний должны быть частью 
интегративного подхода в лечении пациентов с ФП.

I

Назначение второго антитромботического препарата (ингибитора P2Y12  
или ривароксабана в низкой дозе)

IIa

У пациентов с СД и хроническим симптоматическим ЗАНК без высокого риска 
кровотечений может рассматриваться комбинация ривароксабана в низкой дозе 
(2.5 мг 2 р/д) и аспирина (100 мг 1 р/д).

IIb

Добавление второго антитромботического препарата к аспирину для длительной 
вторичной профилактики может рассматриваться у пациентов с умеренным риском 
ишемических событий без высокого риска кровотечений.

IIb

ФР и клинические состояния (секция 3)

Пересмотрено ЛПИ может рассматриваться 
в качестве модификатора  
при оценке риска ССЗ.

IIb Рутинная оценка других потенциальных модификаторов риска, таких генетические 
шкалы, биомаркеры крови или мочи, а также сосудистые тесты и визуализирующие 
методики (кроме коронарного кальция и УЗИ сонных артерий для выявления 
бляшек) не рекомендована.

III
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Таблица 3. Продолжение

Новое или 
пересмотрено

Рекомендации в версии 2013г Класс Рекомендации в версии 2021г Класс

ФР и вмешательства на индивидуальном уровне (секция 4)

Пересмотрено При АГ 1-2 или 2-й степени  
и высоком
ССР рекомендуется 
медикаментозная
терапия.

IIa Для пациентов с АГ 1-й степени начало терапии определяется на основании 
абсолютного ССР, предполагаемого пожизненного преимущества и наличия ПООГ. 

I

Пересмотрено Пациентам с СД 2 типа 
при наличии ССЗ следует рано 
назначать ингибиторы SGLT2  
для снижения сердечно-
сосудистой и общей смертности.

IIa Лицам с СД 2 типа и АССЗ рекомендовано использование арГПП1 или иНГЛТ2с 
доказанным эффектом для снижения сердечно-сосудистых и/или кардиоренальных 
исходов.

I

Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, АД  — артериальное давление, АКС  — альбумин-креатининовое соотношение, АМР  — антагонисты 
минералкортикоидных рецепторов, арГПП1  — антагонист рецепторов глюкогоноподобного пептида 1, АРНИ  — ангиотензиновых рецепторов и неприлизина 
ингибитор, АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание, ББ — бета-адреноблокаторы, БКК — блокатор кальциевых каналов, БРА — блокатор 
рецепторов ангиотензина, ГБ  — гипертоническая болезнь, ДАД  — диастолическое артериальное давление, ДАТТ  — двойная антитромботическая терапия, 
ЗАНК  — заболевание артерий нижних конечностей, иАПФ  — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, ИИ  — ишемический инсульт, ИМ  — инфаркт 
миокарда, иНГЛТ2  — ингибиторы натриево-глюкозного котранспортера 2, КР  — кардиореабилитация, ЛЖ  — левый желудочек, ЛНП  — липопротеины низкой 
плотности, ОЖ — образ жизни, ОКС — острый коронарный синдром, ПОМ — поражение органов-мишеней, ПООГ — поражение органов-мишеней, опосредованное 
артериальной гипертензией, РАС — ренин-ангиотензиновая система, САД — систолическое артериальное давление, СГХС — семейная гиперхолестеринемия, 
СД  — сахарный диабет, СКФ  — скорость клубочковой фильтрации, СН  — сердечная недостаточность, СНнФВ  — сердечная недостаточность со сниженной 
фракцией выброса, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССР — сердечно-сосудистый риск, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ТГ — триглицериды, 
ТЧ — твердые частицы, УЗИ — ультразвуковое исследование, ФА — физическая активность, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ФР — 
фактор риска, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, 
ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография, HbA1c — гликированный гемоглобин, PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин-кексинового 9 
типа, SCORE2 — систематическая оценка коронарного риска 2 (Systematic Coronary Risk Estimation 2), SCORE2-OP — систематическая оценка коронарного риска 
2 для пожилых лиц (Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons).

Новые секции

Секция 3

3.2.2. Пол и гендер и их влияние на здоровье
3.2.3 Классификация риска АССЗ
3.2.3.1 Пошаговый подход лечению ФР и интенсификации терапии
3.2.3.2 Оценка риска у относительно здоровых лиц
3.2.3.3 Перенос риска АССЗ на пороговые значения для терапии 
3.2.3.4. Оценка риска и лечение ФР у относительно здоровых лиц 50-69 лет
3.2.3.5. Оценка риска и лечение ФР у относительно здоровых лиц ≥70 лет
3.2.3.6. Оценка риска и лечение ФР у относительно здоровых лиц <50 лет
3.2.3.7. Оценка риска и лечение ФР у пациентов с подтвержденным ССЗ
3.2.4. Информирование о ССР
3.3.1. Психосоциальные факторы
3.3.4. Старческая астения
3.3.8. Воздействие окружающей среды
3.4. Клинические состояния
3.4.2. Фибрилляция предсердий
3.4.3. Сердечная недостаточность
3.4.5. Хроническая обструктивная болезнь легких
3.4.6. Воспалительные заболевания
3.4.7. Инфекции (вирус иммунодефицита человека, грипп, периодонтит)
3.4.8. Мигрень
3.4.9. Нарушения сна и обструктивное апноэ сна
3.4.10. Психические заболевания
3.4.11. Неалкогольная жировая болезнь печени
3.4.12. Состояния, связанные с полом
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

3. Факторы риска и клинические состояния
3.1. Целевая популяция для оценки 
сердечно-сосудистого риска

Оценка или скрининг ССР могут быть случайны-
ми или систематическими. Cкрининг по случаю  — 
это вид скрининга, при котором нет заранее подго-
товленной стратегии и который выполняется во вре-
мя обращения по другому поводу. Систематический 
скрининг может выполняться в  общей популяции 
как часть официальной программы скрининга с вы-
зовом и  повторным приглашением пациентов или 
в целевой субпопуляции, например, лиц с СД 2 типа 
или семейным анамнезом ранних ССЗ. Результатом 
систематического скрининга является улучшение 
ФР, но без эффекта на исходы ССЗ [6-9]. Случайный 
скрининг ФР АССЗ, таких как АД или липиды, эф-
фективен с  точки зрения частоты их выявления 
и  в  целом рекомендован, хотя его положительное 
влияние на клинический исход неизвестно [10].

Организованные национальные программы 
по выявлению незадокументированных ФР АССЗ 

у взрослых лиц старше 40 лет без СД или АССЗ по-
казали эффективность в  плане контроля ФР, но от-
носительно клинических исходов результаты проти-
воречивы [11, 12]. Стратегия высокого риска, заклю-
чающаяся в  отборе популяции с  предположительно 
высоким риском по интегративным шкалам, будет 
иметь схожую эффективность в  плане предотвра-
щения ССЗ и  потенциально экономит средства [13]. 
В  одном крупном клиническом исследовании по 
мобильному ультразвуковому скринингу аневризмы 
аорты, заболевания периферических артерий (ЗПА) 
и артериальной гипертензии (АГ) у мужчин 65-74 лет 
показано снижение смертности на 7% за 5 лет [14].

В целом самым распространенным аргументом 
против скрининга является вероятность ложнополо-
жительных и ложноотрицательных результатов и свя-
занного с ними вреда. Однако, по данным скринин-
гов ССЗ, их участники не испытывают морального 
дискомфорта [15-18].

Систематическая оценка ССР в общей популяции 
(мужчины <40 и женщины <50 лет) без наличия из-

Секция 4

• 4.10. Противовоспалительная терапия
Новое/пересмотренные концепции

Секция 3 

• Шкалы риска SCORE2 и SCORE2-OP для фатальных и нефатальных событий (инфаркт миокарда, инсульт) АССЗ
• Оценка 10-летнего общего риска ССЗ у относительно здоровых лиц 50-69 лет
• Оценка пожизненного риска у относительно здоровых лиц <50 лет
• Оценка 10-летнего общего риска ССЗ у относительно здоровых лиц ≥70
•  Пороговые значения 10-летнего риска CCЗ на основании SCORE2/SCORE2-OP для определения низкого-среднего риска, высокого риска и очень 

высокого риска для относительно здоровых людей разных возрастных групп (<50, 50-69, ≥70 лет)
•  Оценка 10-летнего риска ССЗ у пациентов с подтвержденными ССЗ и/или СД
•  Пожизненная польза от прекращения курения, понижения ХС-ЛНП и снижения САД (секции 3 или 4)
•  Пошаговый подход к достижению конечных целей терапии (секции 3 и 4)
•  Информирование о ССР и преимуществах лечения в понятной форме
•  Пошаговый подход к лечению ФР и интенсификации лечения
Секция 4

•  Открытое обсуждение экономической эффективности (на локально-регионарном и национальном уровне) перед внедрением рекомендаций
•  Проведение анализа липидов не натощак (секция 4.6.1.1)
•  Пошаговый подход к достижению целей лечения (секции 3 и 4)
•  Противовоспалительная терапия для пациентов очень высокого риска
Секция 5

•  Принять во внимание вмешательства на популяционном уровне, направленные на уменьшение влияния загрязнения окружающей среды на СС здоровье 
Секция 6

•  Коррекция риска при конкретных ССЗ. В этой секции говорится о профилактике ССЗ при наличии определенного заболевания, и ее цель — дать 
рекомендации по профилактике ухудшения существующей или развития другой коморбидной патологии, которые могут увеличить общий риск ССЗ

•  Подразделы включают: 6.1 Ишемическая болезнь сердца; 6.2 Сердечная недостаточность; 6.3 Цереброваскулярная болезнь; 6.4 Заболевание артерий 
нижних конечностей; 6.5 Хроническая болезнь почек; 6.6 Фибрилляция предсердий; 6.7 Мультиморбидность

Сокращения: АССЗ  — атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, САД  — систолическое артериальное давление, СД  — сахарный диабет, 
CCЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ЛНП — липопротеины низкой плотности, SCORE2 — систематическая оценка 
коронарного риска 2 (Systematic Coronary Risk Estimation 2), SCORE2-OP — систематическая оценка коронарного риска 2 для пожилых лиц (Systematic Coronary 
Risk Estimation 2-Older Persons).
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вестных ФР ССЗ представляется экономически не-
оправданной с  точки зрения предотвращения CCС 
и преждевременной смерти, во всяком случае в кра-
ткосрочной перспективе. Но данная стратегия повы-
шает выявляемость ФР ССЗ. Оценка риска — это не 
разовое мероприятие. Ее следует повторять регуляр-
но, например, каждые 5 лет, хотя нет научных дан-
ных для рекомендации конкретных интервалов.

3.2. ФР и классификация риска
3.2.1. ФР

Главными причинно-связанными и  модифици-
руемыми ФР АССЗ являются аполипопротеин-В 
(апоВ)-содержащие липопротеины в  крови (среди 
них самыми распространенными являются ЛНП), 
высокое АД, курение и СД.

Рекомендации по оценке ССР
Рекомендации Классa Уровеньb

Систематическая глобальная оценка ССР 
рекомендуется лицам с любым большим фактором 
ССР (например, семейным анамнезом ранних 
ССЗ, СГХС, ФР ССЗ, такими как курение, АГ, 
СД, повышение уровня липидов, ожирение или 
сопутствующая патология, повышающая ССР).

I C

Может быть рассмотрена систематическая или 
случайная оценка ССР в общей популяции мужчин 
>40 лет и женщин >50 лет или в постменопаузе без 
известных ФР АССЗ [9].

IIb C

Лицам, которым проведена оценка ССЗ случайным 
образом, повторный скрининг может быть 
выполнен через 5 лет (или раньше, если риск 
приближался к терапевтическому порогу).

IIb C

Случайный скрининг АД рекомендован у взрослых 
с риском развития АГ, например у лиц с ожирением 
или семейным анамнезом АГ [19]. 

IIa B

Систематическая оценка ССР у мужчин <40 лет 
и женщин <50 лет без известных ФР ССЗ  
не рекомендована [9].

III C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, АД  — артериальное давле-
ние, АССЗ — атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, СД — 
сахарный диабет, СГХС — семейная гиперхолестеринемия, CCЗ — сердечно-
сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ФР — факторы 
риска.

Другим важным ФР является ожирение, кото-
рое увеличивает риск ССЗ с помощью как основных 
традиционных ФР, так и за счет других механизмов. 
Кроме того, существует множество других ФР, моди-
фикаторов и  клинических состояний, которые оце-
ниваются с этой точки зрения (секции 3.3 и 3.4).

3.2.1.1. Холестерин
Без всякого сомнения, причинно-следственная 

связь между холестерином (ХС)-ЛНП и  другими 
апоВ-содержащими липопротеинами и  АССЗ про-
демонстрирована в  генетических, наблюдательных 
и интервенционных исследованиях [20]. 

Ключевые характеристики ХС-ЛНП как ФР 
АССЗ:

• Во всех исследованиях длительное сниже-
ние ХС-ЛНП ассоциировалось со снижением риска 
АССЗ, а  в  рандомизированных клинических иссле-
дованиях (РКИ) показано, что уменьшение ХС-ЛНП 
безопасно снижает ССР даже при низком ХС-ЛНП 
(ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л (55 мг/дл)) [20]. 

• Относительное снижение ССР пропорцио-
нально абсолютной величине изменения ХС-ЛНП, 
независимо от используемых для этого лекарствен-
ных препаратов [21].

• Абсолютная польза от снижения уровня ХС-
ЛНП зависит от абсолютного риска развития АССЗ 
и точного уровня снижения уровня ХС-ЛНП, поэто-
му даже небольшое снижение ХС-ЛНП может быть 
полезным у  пациентов высокого и  очень высокого 
риска [22].

• ХС, не относящийся к липопротеинам высокой 
плотности (ХС-неЛВП), включает все атерогенные 
(апоВ-содержащие) липопротеины и  высчитывает-
ся как: общий ХС  — ХС-ЛВП = ХС-неЛВП. Связь 
ССР с  ХС-неЛВП по крайней мере так же сильна, 
как и с ХС-ЛНП. ХС-неЛВП содержит, по сути, ту же 
информацию, которую дает измерение концентра-
ции апоВ в плазме [23, 24]. ХС-неЛВП используется 
как параметр в  алгоритмах систематической оценки 
коронарного риска 2 (SCORE2 — Systematic Coronary 
Risk Estimation 2) и  систематической оценки коро-
нарного риска 2 для пожилых лиц (SCORE2-OP  — 
Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons).

ХС-ЛВП имеет обратную связь с  риском ССЗ. 
В то же время очень высокие уровни ХС-ЛВП могут 
отражать повышенный ССР. Однако ни исследова-
ния с  менделевской рандомизацией, ни РКИ с  ин-
гибиторами белков-переносчиков холестерин-эфира 
не доказали уменьшение ССР в ответ на повышение 
уровня ХС-ЛВП плазмы [25-28]. 

Тем не менее, ХС-ЛВП являются полезными био-
маркерами для уточнения оценки риска с  помощью 
алгоритмов SCORE2. SCORE2 неприменим у  паци-
ентов с  генетическим нарушением обмена липидов, 
таким как семейная гиперхолестеринемия (СГХС).

Для пациентов с СГХС или другими редкими/ге-
нетическими нарушениями липидного обмена реко-
мендованы конкретные пороговые и целевые значе-
ния ХС-ЛНП независимо от расчета ССР.

3.2.1.2. АД
В продольных генетических, эпидемиологиче-

ских исследованиях и  РКИ показано, что повы-
шение АД является основной причиной как АССЗ, 
так и  заболеваний сердца, не связанных с  атеро-
склерозом (в  основном сердечной недостаточности 
(СН)), обуславливающих 9,4 млн смертей и  7% об-
щей инвалидности с поправкой на годы жизни [29]. 
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Повышение АД является ФР ишемической болезни 
сердца (ИБС), СН, цереброваскулярной болезни, 
заболеваний артерий нижних конечностей (ЗАНК), 
хронической болезни почек (ХБП) и  фибрилляции 
предсердий (ФП). Риск смерти или инсульта линей-
но повышается от уровней 90  мм рт.ст. и  выше для 
САД и  75  мм рт.ст. и  выше  — для диастолического 
АД (ДАД) [30, 31]. Абсолютные преимущества сни-
жения САД зависят от абсолютного риска и  кон-
кретных цифр снижения САД, при условии, что бо-
лее низкие уровни САД переносимы и  безопасны. 
Выбор тактики определяется категорией АГ (опти-
мальное, нормальное, высокое нормальное, степени 
от 1 до 3, а также изолированная систолическая АГ), 
определенной по уровню офисного АД в положении 
сидя, амбулаторному суточному мониторированию 
АД (СМАД), или средним значениям АД в домашних 
условиях (домашнее мониторирование, ДМАД) (см. 
секцию 4.7). Данные свидетельствуют о том, что ди-
намика АД на протяжении жизни у женщин отлича-
ется от таковой у  мужчин, что потенциально может 
привести к повышению риска CCЗ при более низких 
пороговых значениях АД [32-34]. Алгоритм SCORE2 
не может быть использован у пациентов с вторичны-
ми причинами и более редкими формами АГ, такими 
как первичный гиперальдостеронизм.

3.2.1.3. Курение
Курение является причиной 50% всех предотвра-

тимых смертей у курильщиков, причем половина из 
них связана с  АССЗ. Человек, который курит всю 
жизнь, имеет 50% вероятность умереть из-за куре-
ния, потеряв при этом в  среднем 10 лет жизни [35]. 
CCР у курильщиков <50 лет в 5 раз выше, чем у неку-
рящих [36]. Продолжительное курение более опасно 
для женщин, чем для мужчин [37]. Во всем мире ку-
рение — второй после высокого САД ФР инвалидно-
сти с  поправкой на годы жизни [38]. Пассивное ку-
рение ассоциировано с повышением риска ССЗ [39]. 
Некоторые виды бездымного табака также связаны 
с повышенным риском CCЗ [40].

3.2.1.4. СД
СД 1 типа, 2 типа и  предиабет являются незави-

симыми ФР АССЗ, повышая риск АССЗ примерно 
в 2 раза, в  зависимости от популяции и медикамен-
тозного контроля [41]. У  женщин с  СД 2 типа вы-
ше риск инсульта [42]. Пациенты с СД 2 типа могут 
иметь несколько ФР АСCЗ (включая дислипидемию 
и АГ), каждый из которых повышает риск как АСCЗ, 
так и не-AССЗ. 

3.2.1.5. Ожирение
За последние десятилетия по всему миру у  де-

тей, подростков и взрослых значительно увеличился 
индекс массы тела (ИМТ) — рассчитанный как вес 

(в  кг), разделенный на площадь поверхности тела 
(в м2) [43]. Исследования с менделевской рандоми-
зацией предполагают линейную связь между ИМТ 
и  смертностью у  некурящих и  J-образную связь 
у  постоянных курильщиков [44]. Смертность от 
всех причин минимальна при ИМТ 20-25 кг/м2 у от-
носительно здоровых с J-образной или U-образной 
связью [45, 46]. У пациентов с СН существуют дан-
ные о  парадоксе ожирения с  более низкой смерт-
ностью при более высоком ИМТ. Метаанализ пока-
зал, что ИМТ и  окружность талии похожим обра-
зом, сильно и  непрерывно ассоциированы с  АССЗ 
и СД 2 типа [47].

3.2.2. Пол и гендер, и их влияние на здоровье
В текущих рекомендациях признается важность 

интеграции пола, гендера и гендерной идентичности 
в оценке риска и клиническом ведении лиц и групп 
населения. В  данном руководстве также признана 
сложность взаимоотношений этих концепций в  от-
ношении сердечно-сосудистого и  психологическо-
го здоровья. В  настоящее время у  ESC нет офици-
альной позиции по использованию специальной 
терминологии. Согласно Всемирной организации 
здравоохранения (ВОЗ), понятие пола “относится 
к различным биологическим и психологическим ха-
рактеристикам женщин, мужчин и  интерсексуалов, 
таких как набор хромосом, гормоны и репродуктив-
ные органы” [48]. 

Это понятие стоит отличать от гендера, который 
“относится к характеристикам мужчин, женщин, де-
вочек и  мальчиков, сконструированным в  процессе 
социальной жизни. Сюда входят нормы, поведение 
и  роли, связанные с  тем, чтобы быть женщиной, 
мужчиной, девочкой или мальчиком, а  также отно-
шения друг с  другом. Будучи социальной конструк-
цией, гендер отличается от одного общества к  дру-
гому и  может меняться со временем” [48]. Согласно 
определению Глобального здоровья (Global Health) 
50/50, “гендер относится к  социально сконструиро-
ванным нормам, которые обуславливают роли, взаи-
моотношения и должностное влияние людей в тече-
ние жизни” [49].

В настоящие рекомендации включены те аспек-
ты, в которых доказано влияние пола на модифика-
цию риска, а также связанные с полом клинические 
состояния и  клиническая стратегия [50]. Влияние 
гендера на жизненный опыт человека и доступность 
медицинского обслуживания имеет первостепенное 
значение [50]. Таким образом, конкретные пробле-
мы со здоровьем, относящиеся к гендеру, также при-
знаны в настоящих Рекомендациях.

Эпигенетические эффекты социальных конструк-
ций, по-видимому, обуславливают перенос био-
логического пола в  патофизиологию заболевания. 
Кроме того, социальные конструкции также могут 
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быть детерминантами доступности здравоохране-
ния, использования медицинских услуг, восприятия 
болезни, принятия решений и, возможно, ответа на 
терапию, в  том числе в  области профилактики ССЗ 
и  АССЗ [50]. Исследования продолжаются, но есть 
пробелы в доказательной базе, и это тоже признается 
в руководстве.

Примеры конкретных тем, касающихся физиоло-
гических, патологических и  клинических различий, 
связанных с  полом и  гендером, которые уже изуче-
ны, включают фракцию выброса (ФВ) левого желу-
дочка (ЛЖ), побочные эффекты лекарств, тенденции 
в ФР АССЗ и осведомленности, гендерные различия 
в  лечении острого коронарного синдрома (ОКС) 
и его исходах [51-58]. Кроме того, недавно были рас-
смотрены ССЗ после перехода в  менопаузу, при па-
тологии беременности и гинекологических заболева-
ниях [59].

3.2.3. Классификация риска ССЗ
Настоящие рекомендации по профилактике ССЗ 

в клинической практике сосредоточены главным об-
разом, но не исключительно, на риске и  профилак-
тике АССЗ, включая ФР, прогнозирование риска, 
модификаторы риска, а  также клинические состоя-
ния, которые часто увеличивают вероятность АССЗ. 

Основной задачей профилактики АССЗ является 
выявление пациентов, которые получат наибольшую 
пользу от коррекции ФР АССЗ. В  целом, чем выше 
абсолютный риск CCЗ, тем больше будет абсолют-
ная польза терапии ФР и, следовательно, тем меньше 
человек необходимо пролечить за единицу времени 
для предотвращения одного ССС [60, 61]. Принимая 
во внимание этот факт, оценка риска ССЗ остается 

краеугольным камнем данного руководства и потому 
представлена перед рекомендуемыми схемами веде-
ния, которые объединены в блок-схемы.

Возраст является главным ФР ССЗ. Женщины 
младше 50 лет и  мужчины младше 40 лет практиче-
ски всегда имеют низкий 10-летний риск ССЗ, но 
могут иметь неблагоприятные модифицируемые 
ФР, которые резко увеличивают их долгосрочный 
ССР. Наоборот, мужчины в  возрасте старше 65 лет 
и женщины старше 75 лет почти всегда имеют высо-
кий ССР. Лишь между 55 и 75 годами у женщин и 40 
и 65 годами у мужчин 10-летний риск ССЗ варьиру-
ет в  пределах основных используемых порогов для 
вмешательств. Возрастные категории <50, 50-69, ≥70 
лет следует использовать со здравым смыслом и гиб-
костью. Для мужчин и женщин могут рассматривать-
ся разные возрастные диапазоны, которые могут от-
личаться в зависимости от географического региона. 
Погрешности расчета риска тоже следует учитывать. 

ССР также может оцениваться у  пациентов СД 2 
типа и пациентов с доказанными АССЗ. Популяции 
или группы пациентов, для которых следует учиты-
вать риск ССЗ, объединены и представлены в табли-
це 4. Оценка пожизненного ССР доступна для различ-
ных групп пациентов и позволяет оценить пожизнен-
ные преимущества профилактических мероприятий, 
таких как отказ от курения (см. секцию 4.5.1), сни-
жение липидов (см. секцию 4.6.2.1) и лечение АГ (см. 
секцию 4.7.5.2). Оценка пожизненного риска и  пре-
имуществ может быть полезна при обсуждении в про-
цессе совместного принятия решения, с учетом сопут-
ствующих заболеваний, старческой астении и  пред-
почтений пациента в отношении начала (ШАГ 1) или 
интенсификации (ШАГ 2) терапии ФР.

Таблица 4
Категории пациентов и ассоциированный риск ССЗ

Категория пациентов Подгруппа Категория риска Риск ССЗ и расчет пользы лечения

Относительно здоровые люди

Лица без доказанного АССЗ, СД, 
ХБП, СГХС

<50 лет Риск от низкого 
до высокого

Оценка 10-летнего ССР (SCORE2). Расчет пожизненного 
риска и пользы лечения ФР (например, с пожизненной 
моделью LIFE-CVD) для облегчения обсуждения 
преимуществ терапии.

50-69 лет Риск от низкого 
до очень высокого

Оценка 10-летнего ССР (SCORE2). Расчет пожизненного 
риска и пользы лечения ФР (например, с пожизненной 
моделью LIFE-CVD) для облегчения обсуждения 
преимуществ терапии.

≥70 лет Риск от низкого 
до очень высокого

Оценка 10-летнего ССР (SCORE2). Расчет пожизненного 
риска и пользы лечения ФР (например, с пожизненной 
моделью LIFE-CVD) для облегчения обсуждения 
преимуществ терапии.

ХБП без СД или АССЗ Умеренная ХБП (СКФ 30-44 мл/мин/1,73 
м2) и АКС <30 или СКФ 45-59 мл/
мин/1,73 м2 и АКС 30-300 или СКФ  
≥60 мл/мин/1,73 м2 и АКС >300).

Высокий риск Н/п

Тяжелая ХБП (СКФ <30 мл/мин/1,73 м2 
или СКФ 30-44 мл/мин/1,73 м2 и АКС 
>30).

Очень высокий 
риск

Н/п
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Категория пациентов Подгруппа Категория риска Риск ССЗ и расчет пользы лечения

СГХС

Ассоциирована со значительным 
повышением уровня 
холестерина.

Н/п Высокий риск Н/п

Пациенты с СД 2 типа

Пациенты старше 40 лет  
с СД 1 типа также могут быть 
классифицированы с помощью 
этих критериев

Пациенты с хорошо контролируемым 
СД и недолгим анамнезом (<10 лет), 
без указаний на ПОМ или других 
дополнительных ФР АССЗ.

Умеренный риск Н/п

Пациенты с СД без АССЗ и/или тяжелого 
ПОМ, не отвечающие критериям 
умеренного риска.

Высокий риск Оценка резидуального 10-летнего риска после 
достижения общих целей профилактики (например, 
с помощью шкалы риска ADVANCE или модели DIAL). 
Целесообразно оценить пожизненный ССР  
и преимущества от лечения ФР (например, моделью 
DIAL).

Пациенты с СД с доказанным АССЗ  
и/или тяжелым ПОМ [87, 93-95].
•  СКФ <45 мл/мин/1,73 м2 независимо 

от альбуминурии
•  СКФ 45-59 мл/мин/1,73 м2  

и микроальбуминурией (АКС 
30-300мг/г)

•  Протеинурия (АКС >300 мг/г)
•  Наличие микрососудистого поражения 

минимум в 3 разных областях 
(например, микроальбуминурия плюс 
ретинопатия плюс нейропатия).

Очень высокий 
риск

Оценка резидуального 10- летнего риска после 
достижения общих целей профилактики (например,  
с помощью шкалы риска SMART для доказанных ССЗ или 
шкалы риска ADVANCE или модели DIAL). Целесообразно 
оценить пожизненный ССР и преимущества лечения ФР 
(например, моделью DIAL).

Пациенты с доказанными АССЗ

Документированное АССЗ, 
по клинической картине или 
однозначной визуализации. 
Клинические ситуации, 
подтверждающие АССЗ, 
включают ОИМ, ОКС, 
коронарную реваскуляризацию 
и реваскуляризацию других 
артерий, инсульт и ТИА, 
аневризму аорты и ЗПА. 
Однозначное документирование 
АССЗ при визуализации 
возможно при наличии бляшек 
по данным коронарографии 
или УЗИ сонных артерий или 
КТ-ангиографии. НЕ включает 
в себя некоторое увеличение 
параметров визуализации, таких 
как толщина комплекса интима-
медиа сонных артерий.

Н/п Очень высокий 
риск

Оценка резидуального риска ССЗ после достижения 
общих целей профилактики (например, 10-летнего 
риска с помощью шкалы риска SMART для пациентов 
с доказанными ССЗ или 1- или 2-летний риск по шкале 
EUROASPIRE для пациентов с ИБС). Целесообразно 
оценить пожизненный ССР и преимущества лечения ФР 
(например, моделью SMART-REACH; или DIAL для СД).

Сокращения: АКС  — альбумин-креатининовое соотношение (для пересчета мг/г в мг/ммоль: разделить на 10), АССЗ  — атеросклеротические сердечно-
сосудистые заболевания, ЗПА — заболевание периферических артерий, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КТ-ангиография — компьютерная томография-
ангиография, Н/п — неприменимо, ОИМ — острый инфаркт миокарда, ОКС — острый коронарный синдром, ПОМ — поражение органов-мишеней, СД — сахарный 
диабет, СГХС — семейная гиперхолестеринемия, СКФ  — скорость клубочковой фильтрации, ССЗ  — сердечно-сосудистое заболевание, ССР  — сердечно-
сосудистый риск, ТИА  — транзиторная ишемическая атака, УЗИ  — ультразвуковое исследование, ФР  — факторы риска, ХБП  — хроническая болезнь почек.
ADVANCE  — Action in Diabetes and Vascular disease: preterAx and diamicroN-MR Controlled Evaluation (дейтствия при СД и сосудистых заболеваниях; оценка 
под контролем preterAx и diamicroN-MR), DIAL  — Diabetes lifetime-perspective prediction (пожизненное прогнозирование при СД), LIFE-CVD  — LIFEtime-
perspective CardioVascular Disease (пожизненная перспектива ССЗ), REACH — Reduction of Atherothrombosis for Continued Health (уменьшение атеротромбоза 
для поддержания здоровья), SCORE — Systematic Coronary Risk Estimation — систематическая оценка коронарного риска, SMART — Secondary Manifestations 
of Arterial Disease (вторичные проявления артериальной болезни).

Таблица 4. Продолжение
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3.2.3.1. Пошаговый подход к лечению ФР и усиления 
терапии

Как объяснялось ранее, задачи и  целевые уров-
ни ХС-ЛНП, АД и гликемического контроля при СД 
остаются такими же, как и в последних руководствах 
ESC [3-5]. Настоящие Рекомендации предлагают по-
шаговый подход к усилению терапии в качестве ин-
струмента, помогающего врачу и пациенту добивать-
ся этих целей тем способом, который соответствует 
портрету пациента и его предпочтениям. Этот прин-
цип (показан на рисунке 2 на примере пошагового 
подхода) не является концептуально новым, а скорее 

отражает рутинную клиническую практику, в  кото-
рой стратегии лечения инициируются и далее усили-
ваются в рамках совместного процесса принятия ре-
шения медицинским работником и пациентом.

Пошаговый подход начинается с  общих целей 
профилактики независимо от ССР. Затем следует 
стратификация ССР и  обсуждение потенциальных 
преимуществ лечения с пациентом. Если лечение на-
чато, должен быть оценен его эффект. Дальнейшее 
усиление терапии для достижения конечных целей 
по ФР должно рассматриваться для всех пациентов 
с  учетом дополнительной пользы, сопутствующей 

Категории лиц, подлежащих профилактике

ШАГ 1

Относительно
здоровые лица

(на рис. 6)

Общие цели
профилактики

Общие цели
профилактики

Общие цели
профилактики

ШАГ 2

Пациенты
с подтвержденным

АССЗ (на рис. 7)

Пациенты
с СД 2 типа
(на рис. 8)

Пациенты
со специфическими
ФР, такими как ХБП

и СГХС (в табл. 4)

Цели профилактики
и лечения

специфических ФР
на основании 

категории риска

Оценка
10-летнего ССР

Учесть модификаторы
риска ССЗ,

пользы от лечения
и предпочтений

пациента

Цели профилактики

Окончательные цели
профилактики

Цели профилактики
исходят из наличия

или отсутствия
подтвержденного

АССЗ и/или ПОМ

Усиленная профилактика
и лечение на основании:
• 10-летнего ССР
• Пожизненного ССР
 и преимуществ лечения
• Сопутствующей
 патологии
• Предпочтений пациента

Окончательные цели
профилактики

Усиленная профилактика
и лечение на основании:
• 10-летнего ССР
• Пожизненного ССР
 и преимуществ лечения
• Сопутствующей
 патологии
• Предпочтений пациента

Окончательные цели
профилактики

Усиленная профилактика
и лечение на основании:
• 10-летнего ССР
• Пожизненного ССР
 и преимуществ лечения
• Сопутствующей
 патологии
• Предпочтений пациента

Рис. 2. Примеры пошагового подхода в стратификации риска и выбора терапии. 
Сокращения: АССЗ — атеросклеротические сердечно-сосудистые заболевания, ПОМ — поражение органов-мишеней, СГХС — семейная гиперхолестеринемия, 
СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ФР — фактор риска, ХБП — хроническая болезнь почек.
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Некурящие Курящие

Возраст
(лет)

<50 лет
<2,5%

2,5 to <7,5%
≥7,5%

50-69 лет
<5%

5 to <10%
≥10%

≥70 лет
<7,5%

7,5 to <15%
≥15%

SCORE2 и SCORE2-OP
10-летний риск ССС (фатальных и нефатальных)

в популяции с низким риском ССЗ

Некурящие Курящие

ХС-не ЛВП

Женщины Мужчины

SCORE2-OP

SCORE2

Ммоль/л

150 200 250 150 200 250 150 200 250 150 200 250Мг/дл

САД (мм рт.ст.)

Рис. 3. SCORE2 (систематическая оценка коронарного риска 2 (Systematic Coronary Risk Estimation 2)) и SCORE2-OP (систематическая оценка коронарного риска 
2 для пожилых лиц (Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons) для оценки риска фатальных и нефатальных (ИМ, инсульт) CCЗ).
Сокращения: САД — систолическое артериальное давление, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССР — сердечно-сосудистый риск, ССС — сердечно-
сосудистое событие, ХС-неЛВП — холестерин не-липопротеинов высокой плотности. 
SCORE2 систематическая оценка коронарного риска 2 (Systematic Coronary Risk Estimation 2) и  SCORE2-OP  — систематическая оценка коронарного риска 2 
для пожилых лиц (Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons). У относительно здоровых лиц 40-69 лет для оценки 10-летнего риска фатальных и нефа-
тальных (ИМ, инсульт) ССЗ используется алгоритм SCORE2 [68]; у относительно здоровых лиц ≥70 лет применим SCORE2-OP [72]. Страны с низким уров-
нем риска: Бельгия, Великобритания, Голландия, Дания, Израиль, Испания, Люксембург, Норвегия, Швейцария и  Франция. Страны с  умеренным риском: 
Австрия, Германия, Греция, Исландия, Ирландия, Италия, Кипр, Мальта, Португалия, Сан Марино, Словения, Финляндия и Швеция. Страны с высоким риском: 
Албания, Босния и Герцеговина, Хорватия, Чехия, Эстония, Венгрия, Казахстан, Польша, Словакия и Турция. Страны с очень высоким риском: Алжир, Армения, 
Азербайджан, Беларусь, Болгария, Бывшая Югославская республика (Македония), Грузия, Египет, Киргизия, Латвия, Ливан, Ливия, Литва, Монтенегро, Марокко, 
Молдавия, Румыния, Россия, Сербия, Сирия, Тунис, Украина и Узбекистан.
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Рис. 3. Продолжение.
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Рис. 3. Продолжение.
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Рис. 3. Продолжение.
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патологии и старческой астении, которые совпадают 
с предпочтениями пациента в процессе совместного 
принятия решения.

Исследования в области СД показали преимуще-
ства пошагового подхода к  усилению терапии и  не 
поддерживают “терапевтический нигилизм”, ко-
торый встречается как у  пациентов, так и  у  врачей. 
Фактически представляется, что при таком подходе 
достижение целей лечения сопоставимо, побочные 
эффекты реже, а  удовлетворенность пациентов вы-
ше [66, 67]. Однако мы подчеркиваем, что неуместно 
прекращать оценку целей терапии и/или лечить ру-
тинно после первого шага.

Имея доказательную базу, конечные цели интен-
сификации лечения являются оптимальными с  точ-

ки зрения снижения ССР и должны учитываться для 
всех пациентов.

3.2.3.2. Оценка риска у относительно здоровых лиц
К относительно здоровым лицам относятся все, не 

имеющие подтвержденной АССЗ, СД 2 типа или тя-
желой сопутствующей патологии. В  Рекомендациях 
ESC 2016г [2] алгоритм систематической оценки кар-
диального риска (SCORE) использовался для оценки 
10-летнего риска смерти от ССЗ. Однако заболева-
емость ССЗ (нефатальный инфаркт миокарда (ИМ), 
нефатальный инсульт) в  сочетании со сердечно-со-
судистой смертностью лучше отражают общее бремя 
АССЗ. Обновленный алгоритм SCORE-SCORE2, ис-
пользуемый в данном руководстве (рис. 3), оценива-

Высокий рискУмеренный риск Очень высокий рискНизкий риск

Рис. 4. Регионы различного риска по данным ВОЗ о частоте сердечно-сосудистой смертности [68, 72, 73]. 
Сокращения: САД — систолическое артериальное давление, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССР — сердечно-сосудистый риск, ССС — сердечно-
сосудистое событие, ХС-неЛВП — холестерин не-липопротеинов высокой плотности, SCORE2 систематическая оценка коронарного риска 2 (Systematic Coronary 
Risk Estimation 2) и SCORE2-OP — систематическая оценка коронарного риска 2 для пожилых лиц (Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons).
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ет индивидуальный 10-летний риск фатальных и не-
фатальных ССС (ИМ, инсульт) у  относительно здо-
ровых лиц 40-69 лет с ФР, если бы их не лечили или 
они оставались стабильными в  течение нескольких 
лет [68].

При оценке ССР у  пожилых лиц необходимо 
учитывать несколько специфических факторов. Во-
первых, выраженность связи между классическими 
ФР, такими как уровень липидов и АД, с ССР умень-
шается с  возрастом [69]. Во-вторых, с  возрастом 
выживаемость без ССЗ прогрессивно отделяется от 
общей выживаемости, потому что риск смерти не от 
ССЗ возрастает (“конкурирующий риск”) [70]. 

По этим причинам традиционные модели риска, 
не учитывающие конкурирующий риск смертно-
сти от причин, не связанных с  ССЗ, имеет тенден-
цию к переоценке актуального 10-летнего ССР и по-
этому переоценивает преимущества лечения [71]. 
Алгоритм SCORE2. Алгоритм SCORE2-OP оцени-
вает 5-летние и 10-летние фатальные и нефатальные 
CCС (ИМ, инсульт) с поправкой на конкурирующие 
риски у практически здоровых людей в возрасте >70 
лет [72]. SCORE2 и SCORE2-OP откалиброваны для 
четырех кластеров стран (низкий, средний, высокий 
и  очень высокий CCР), которые сгруппированы на 
основании национальных показателей смертности от 
ССЗ, опубликованных ВОЗ (дополнительная табл.  3 
и рис. 4) [73].

Страны низкого риска: Бельгия, Великобритания, 
Голландия, Дания, Израиль, Испания, Люксембург, 
Норвегия, Швейцария и  Франция. Страны умерен-
ного риска: Австрия, Германия, Греция, Исландия, 
Ирландия, Италия, Кипр, Мальта, Португалия, Сан-
Марино, Словения, Финляндия и Швеция. Страны вы-
сокого риска: Албания, Босния и Герцеговина, Хорватия, 
Чехия, Эстония, Венгрия, Казахстан, Польша, 
Словакия и  Турция. Страны очень высокого риска: 
Алжир, Армения, Азербайджан, Беларусь, Болгария, 
Бывшая Югославская республика (Македония), Грузия, 
Египет, Киргизия, Латвия, Ливан, Ливия, Литва, 
Монтенегро, Марокко, Молда вия, Румыния, Россия, 
Сербия, Сирия, Тунис, Украина и Узбекистан. Для пре-
образования показателей смертности от ССЗ в фаталь-
ные и нефатальные ССС был использован множитель-
ный подход [74]. 

Алгоритм SCORE2 может быть рассчитан в  при-
ложении ESC CVD Risk (в бесплатном доступе в app 
store) и  в  таблицах по оценке риска для 4 кластеров 
стран (рис.  4). Алгоритм SCORE2 не применим для 
лиц с  документированными ССЗ и  состояниями 
с  очень высоким риском, например СД, генетиче-
ские или редкие нарушения липидов или АД, ХБП, 
а также у беременных женщин.

Чтобы оценить общий 10-летний риск развития 
ССС у  человека, необходимо сначала определить 
правильный кластер стран и  соответствующую та-
блицу рисков для его пола, статуса курения и  (бли-
жайшего) возраста. Затем в  этой таблице нужно 
найти ячейку, ближайшую по его уровню АД и  ХС-
неЛВП. Затем оценки риска необходимо скорректи-
ровать в  сторону увеличения по мере приближения 
человека к следующей возрастной категории.

3.2.3.3. Преобразование риска ССЗ в пороговые 
значения для терапии

Хотя не существует универсального порога риска, 
интенсивность лечения должна возрастать с  увели-
чением ССР. Однако в  отдельных случаях нижний 
порог общего риска ССЗ не препятствует лечению 
ФР. В отдельных случаях даже нижний порог общего 
ССР не исключает необходимость лечения ФР. И на-
оборот, нет высокого порога общего ССР, который 
подразумевал бы “обязательное” лечение ФР. Во 
всем диапазоне ССР решение о начале вмешательств 
остается вопросом индивидуального подхода и  со-
вместного принятия решений (см. также Раздел 4.1). 
В целом рекомендации по лечению ФР основаны на 
категориях риска ССЗ (“от низкого до умеренного”, 
“высокий” и “очень высокий”).

Пороговые уровни риска для этих категорий чис-
ленно различаются для разных возрастных групп 
для того, чтобы избежать нерезидуального лечения 
у молодых и чрезмерного лечения у пожилых людей. 
Поскольку возраст является основным ФР ССЗ, но 
пожизненные преимущества лечения ФР выше у мо-
лодых, пороги риска для рассмотрения возможности 
лечения для молодых людей ниже (табл. 5).

Категории риска не переводятся “автоматически” 
в  рекомендации по началу медикаментозного лече-
ния. Во всех возрастных группах принятию решения 

Таблица 5 
Категории ССР на основании SCORE2 и SCORE2-OP  

у относительно здоровых людей в соответствии с возрастом

<50 лет 50-69 лет ≥70 летa

ССР от низкого до умеренного: лечение ФР в целом не рекомендуется <2,5% <5% <7,5%
Высокий ССР: следует рассмотреть лечение ФР 2,5-7,5% 5-10% 7,5-15%
Очень высокий ССР: лечение ФР в целом рекомендовано ≥7,5% ≥10% ≥15%

Сокращения: ССР — сердечно-сосудистый риск, ФР — факторы риска.
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о  лечении может способствовать учет модификато-
ров риска, пожизненного риска ССЗ, пользы от лече-
ния, сопутствующих заболеваний, старческой асте-
нии и предпочтений пациента. 

Также обратите внимание, что многие пациенты 
могут перемещаться в более низкую категорию риска 
самостоятельно без приема препаратов, просто бро-
сив курить. В  дополнение обратите внимание, что 
люди ≥70 лет могут иметь очень высокий риск при 
достижении целевого САД, и  первичная профилак-
тика с  помощью гиполипидемических препаратов 
у пожилых людей является рекомендацией класса IIb 
(“можно рассмотреть”); см. Раздел 4.6.

В возрастном диапазоне 50-69 лет 10-летний по-
рог риска смерти от ССЗ, равный 5%, рассчитанный 
с  помощью ранее использовавшегося алгоритма 
SCORE, в  среднем соответствует 10-летнему поро-
говому значению риска фатальных и  нефатальных 
ССС, равному 10% при оценке с помощью SCORE2, 
поскольку примерно такое количество людей превы-
шает порог риска и может получить лечение.

Для относительно здоровых лиц ≥70 лет рекомен-
дации по лечению гиполипидемическими препара-
тами относятся к  классу IIb (“можно рассмотреть”).

Разделение популяции на три различные возраст-
ные группы (<50, 50-69 и ≥70 лет) приводит к скач-
кообразному возрастанию пороговых значений рис-

ка для низкого и  умеренного, высокого и  очень вы-
сокого риска. В действительности возраст, очевидно, 
непрерывен, и разумное применение пороговых зна-
чений в клинической практике потребует некоторой 
гибкости в  обращении с  этими порогами риска по 
мере того, как пациенты переходят в следующую воз-
растную группу или недавно преодолели возрастной 
порог. На рисунке 5 показано, как постоянное уве-
личение возраста связано с  повышением пороговых 
значений риска, и  его можно использовать в  каче-
стве руководства для повседневной практики.

Поскольку 10-летние пороги ССР определяют 
решения о  лечении и  влияют на затраты и  ресурсы 
здравоохранения, страны или регионы могут прини-
мать решение об использовании более высоких или 
более низких пороговых значений для начала лече-
ния.

3.2.3.4. Оценка риска и лечение ФР у относительно 
здоровых лиц 50-69 лет

Отказ от курения, рекомендации по ОЖ и  САД 
<160 мм рт. ст. показаны всем (рис. 6).

10-летний ССР (летальные и  нефатальные ате-
росклеротические ССС) ≥10% обычно считается 
“очень высоким риском”, и в таком случае рекомен-
дуется лечение ФР ССЗ. 10-летний риск ССЗ от 5 до 
<10% считается “высоким риском”, и  следует рас-
смотреть возможность лечения ФР, но принимая во 
внимание модификаторы ССР, пожизненный риск 
и пользу от лечения (в регионах с низким и умерен-
ным риском, вставка 1) и  предпочтения пациента. 
10-летний риск ССЗ <5% считается “низким или 
умеренным риском” и, как правило, не соответствует 
критериям для старта терапии ФР, если только нет 
одного или нескольких модификаторов (см. Раздел 
3.3), увеличивающих риск, или предполагаемый по-
жизненный риск и  польза лечения считаются суще-
ственными.

3.2.3.5. Оценка риска и лечение ФР у относительно 
здоровых лиц ≥70 лет

Отказ от курения, рекомендации по ОЖ и  САД 
<160 мм рт.ст. показаны всем (рис. 6).

Возраст является главным ФР ССЗ. Расчетный 
10-летний ССР почти у  всех лиц ≥70 лет превы-
шает общепринятые пороги. Однако пожизнен-
ная польза от лечения с  точки зрения увеличения 
времени жизни без ССЗ у  пожилых людей меньше. 
Следовательно, пороговые значения ССР для лече-
ния ФР у относительно здоровых лиц ≥70 лет выше. 
10-летний ССР >15% обычно считается “очень вы-
соким риском”, рекомендуется лечение ФР АССЗ 
(примечание: рекомендация по гиполипидемиче-
ской терапии у  относительно здоровых людей ≥70 
лет относится к классу IIb; “можно рассмотреть”; см. 
Раздел 4.6). 10-летний ССР от 7,5 до <15% считается 
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Рис. 5. Схематическое изображение повышения пороговых значений 10-лет-
него риска ССЗ в разных возрастных группах.
Сокращение: ССР — сердечно-сосудистый риск.
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Рассчитать 10-летний ССР
(SCORE2)

Относительно здоровые лицаa

И

Отказ от курения, рекомендации по образу жизни и САД <160 мм рт.ст. (Класс I)
Шаг 1

Рассмотреть
модификаторы риска,

пожизненный ССР
и пользу лечения,

предпочтения
пациента

Рассчитать 10-летний ССР
(SCORE2)

Рассчитать 10-летний ССР
(SCORE2-OP)

  Возраст ≥70 лет  Возраст <50 лет Возраст 50-69 лет

Нет
дополнительных

целей
профилактики

САД <140
со снижением

до 130 при
переносимости

(Класс I)

САД <140
со снижением 

до 130 при
переносимости 

(Класс I)

ХС-ЛНП
<2,6 ммоль/л
(<100 мг/дл)
(Класс IIb) 

<2,5% ≥7,5% %51≥%5,7<  7,5 до <15%

Рассмотреть модификаторы риска,
пожизненную пользу от лечения,

предпочтения пациента,
сопутствующие заболевания,
синдром старческой астении,

полипрагмазию и предпочтения
пациента

И

ХС-ЛНП
<2,6 ммоль/л
(<100 мг/дл)
(Класс IIa)

Для коррекции отдельных ФР
у пациентов ≥70 лет,

см. Раздел 4

Шаг 2

10-летнего ССР (SCORE2)
Пожизненного ССР и преимуществ леченияb

Сопутствующих заболеваний, старческой астении
Предпочтений пациента

Интенсификация терапии на основании 

САД
<130 мм рт.ст.

при
переносимости

(Класс I)

ХС-ЛНП (Класс IIa)

Высокий риск
<1,8 ммоль/л
(<70 мг/дл)

Очень
высокий риск
<1,4 ммоль/л
(<55 мг/дл)

И

Шаг 2

Рассмотреть
модификаторы риска,

пожизненный ССР 
и пользу лечения,

предпочтения
пациента

<5% ≥10%5 до <10%2,5 до <7,5%

Нет
дополнительных

целей
профилактики

Нет
дополнительных

целей
профилактики

Нет
дополнительных

целей
профилактики

Рис. 6. Схематическое изображение ССР и лечения ФР у относительно здоровых лиц. 
Примечание: а — не включает пациентов с ССЗ, СД, ХБП или СГХС; b — модель LIFE-CVD для оценки пожизненного ССР и пользы от лечения откалибрована для 
регионов низкого и умеренного риска (см. вставку 1).
Сокращения: САД — систолическое артериальное давление, СГХС — семейная гиперхолестеринемия, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистые 
заболевания, ССР — сердечно-сосудистый риск, ФР — фактор риска, ХБП — хроническая болезнь почек, ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотно-
сти, SCORE2 — систематическая оценка коронарного риска 2 (Systematic Coronary Risk Estimation 2) и SCORE2-OP — систематическая оценка коронарного риска 
2 для пожилых лиц (Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons); LIFE-CVD — LIFEtime-perspective CardioVascular Disease (пожизненная перспектива ССЗ).
Сплошные линии представляют параметры по умолчанию для большинства людей. Пунктирные линии представляют собой альтернативные варианты выбора 
для некоторых лиц в зависимости от конкретных характеристик пациента и условий, указанных в боксах. Должны быть достигнуты конечные цели лечения САД 
(<130 мм рт.ст.) и ХС-ЛНП (в зависимости от уровня риска) согласно соответствующим рекомендациям ESC. Поэтапный подход должен применяться целиком: 
после ШАГА 1 необходимо переходить к усиленным целям ШАГА 2. Оценки рисков доступны в приложении ESC CVD Risk Calculator для мобильных устройств 
(https://www.escardio.org/Education/ESCPrevention-of-CVD-Program/Risk-Assessment/esc-cvd-risk-Расчет-приложение) и на таких веб-сайтах, как https://www.u-
prevent.com. 
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“высоким риском”, и лечение ФР следует рассматри-
вать с  учетом модификаторов риска ССЗ, синдрома 
старческой астении, пожизненной пользы (в  регио-
нах с  низким и  умеренным риском, вставка 1), со-
путствующих заболеваний, полипрагмазии и предпо-
чтений пациента. Учитывая субъективный характер 
большинства этих факторов, невозможно определить 
строгие критерии для принятия решения. 10-летний 
ССР <7,5% считается “низким или умеренным рис-
ком” и, как правило, не соответствует критериям 
начала терапии ФР, если только нет одного или не-

скольких модификаторов (Раздел 3.3), увеличиваю-
щих риск, или предполагаемый пожизненный риск 
и  преимущества лечения считаются существенными 
[75-79].

3.2.3.6. Оценка риска и лечение ФР у относительно 
здоровых лиц <50лет

Отказ от курения, рекомендации по ОЖ и  САД 
<160 мм рт.ст. показаны всем (рис. 6). Десятилетний 
CCH у относительно молодых, практически здоровых 
людей в среднем низок даже при высоком уровне ФР, 

Шаг 2

Пациенты с подтвержденным АССЗa

Отказ от курения
и рекомендации
по образу жизни

(Класс I)

ХС-ЛНП снижение на ≥50%
и <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл)

(Класс I)

САД <140 со снижением
до 130 при переносимости

(Класс I)

Антитромботическая
терапия
(Класс I)

И

Резидуального 10-летнего ССРc

Пожизненного ССР и преимуществ леченияd

Сопутствующих заболеваний, старческой астении
Предпочтений пациента

Усиление терапии на основании:

Шаг 1b

САД <130
при

переносимости
(Класс I)

ХС-ЛНП
<1,4 ммоль/л
(<55 мг/дл)

(Класс I)

ДАТТ,
двойное ингибирование

антитромботических путей,
новые вмешательства
(например, колхицин,

ЭПК)
(Класс IIb)

ИИ

Рис. 7. Схематическое изображение ССР и лечения ФР у пациентов с подтвержденным АССЗ.
Должны быть достигнуты конечные цели лечения САД (<130 мм рт.ст.) и ХС-ЛНП (в зависимости от уровня риска) согласно соответствующим рекомендациям ESC 
[3, 4]. Поэтапный подход должен применяться целиком: после ШАГА 1 необходимо переходить к усиленным целям ШАГА 2. 
Примечание: а — для пациентов с СД см. блок-схему для СД (рис. 8), b — для пациентов с недавно перенесенным ОКС эти профилактические цели являются 
частью участия в кардиореабилитации (Класс I / A). c — Для пациентов ≥70 лет высокий 10-летний риск может быть связан с более низкой абсолютной пожизнен-
ной пользой от лечения из-за ограниченной продолжительности жизни. d — польза лечения на протяжении всей жизни выражается в увеличении продолжитель-
ности жизни без ССЗ в результате определенного вмешательства или интенсификации лечения.
Сокращения: АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание, ДАТТ — двойная антитромботическая терапия, САД — систолическое артери-
альное давление, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССР — сердечно-сосудистый риск, ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов 
низкой плотности, ЭПК — эйкозапентовая кислота, ESC — European Society of Cadriology, EUROASPIRE — European Action on Secondary and Primary Prevention 
by Intervention to Reduce Events, Европейская работа по вторичной и первичной профилактике путем вмешательств для сокращения числа событий, SMART — 
Secondary Manifestations of Arterial Disease — вторичные проявления артериальной болезни.
Оценки рисков доступны в приложении ESC CVD Risk Calculator для мобильных устройств (https://www.escardio.org/Education/ESCPrevention-of-CVD-Program/
Risk-Assessment/esc-cvd-risk-Расчет-приложение) и на таких веб-сайтах, как https://www.u-prevent.com. 
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но пожизненный CCH в этих обстоятельствах очень 
высок. У практически здоровых людей <50 лет 10-лет-
ний ССР ≥7,5% обычно считается “очень высоким”, 
поскольку связан с  высоким пожизненным риском, 
и  в  таком случае рекомендуется лечение ФР АССЗ. 
10-летний ССР от 2,5 до <7,5% считается “высоким 
риском”, и  следует рассмотреть возможность лече-
ния ФР с учетом модификаторов ССР, пожизненного 
риска и  преимуществ лечения (в  регионах с  низким 
и умеренным риском), а также предпочтений пациен-
та. 10-летний ССР <2,5% считается рис ком от низкого 
до умеренного и, как правило, не соответствует крите-
риям начала лечения ФР, если только нет одного или 
нескольких модификаторов риска (Раздел 3.3), увели-
чивающих риск, или предполагаемый пожизненный 
риск и преимущества лечения считаются существен-
ными (см. вставку 1) (рис. 6) [75-78].

При обсуждении риска с  молодыми людьми мо-
жет быть использована перспектива пожизненной 
пользы. Также освещается потенциальное предот-
вращение крупных ССС в  краткосрочной и  средне-
срочной перспективе, несмотря на то что 10-летний 
ССР может быть очень низким.

Прогнозы ССР, а  также прогнозы пожизненно-
го преимущества лечения ФР, вероятно, будут не-
точными в очень молодом возрасте (<40 лет). В этом 
возрасте гиполипидемическая и  антигипертензив-
ная медикаментозная терапия обычно не рассма-

триваются, за исключением пациентов с  СГХС или 
специфическими вариантами гипертонической бо-
лезни (ГБ). ЗОЖ, который сохраняется на протяже-
нии всей жизни, более актуален для очень молодых. 
Исследования с менделевской рандомизацией очень 
хорошо иллюстрируют, что относительно небольшие 
различия в  ХС-ЛНП или САД, сохраняемые в  тече-
ние всей жизни, имеют большое значение для по-
жизненного ССР [80].

3.2.3.7. Оценка риска и лечение ФР у пациентов 
с подтвержденным АССЗ

Пациенты с  клинически установленным АССЗ 
в  среднем имеют очень высокий риск повторных 
ССЗ, если не лечить ФР. Таким образом, отказ от ку-
рения, принятие ЗОЖ и  лечение ФР рекомендуется 
всем пациентам (ШАГ 1). Дальнейшая интенсифи-
кация лечения ФР с целью достижения более низких 
целей лечения (ШАГ 2) полезна для большинства па-
циентов и  должна рассматриваться с  учетом 10-лет-
него ССР, сопутствующих заболеваний, пожизнен-
ного риска и пользы от лечения (вставка 1), старче-
ской астении и  предпочтений пациента в  процессе 
совместного принятия решений (рис. 7).

После первоначального лечения ФР и  достиже-
ния целей лечения индивидуальный резидуальный 
риск рецидива ССЗ широко варьирует, и его следует 
учитывать [81].

Вставка 1. Оценка пожизненного ССР и преимуществ лечения
Профилактика ССЗ путем лечения ФР обычно проводится на протяжении всей жизни. Пожизненный ССР может быть приблизительно определен 
клиническим опытом с критериями, такими как возраст, (изменение) уровней ФР, модификаторами риска и т. д., или оценен у практически здоровых 
людей, пациентов с установленным АССЗ и лиц с СД 2 типа с помощью специальных шкал ССР [75-77]. Пожизненная польза коррекции ФР может рас-
считываться путем комбинирования моделей пожизненного риска с ОР, полученными из РКИ, метаанализов РКИ или исследований c менделевской 
рандомизацией, которые оценивают эффекты более длительного лечения ФР. Онлайн-калькуляторы (например, приложение ESC CVD Risk) можно 
использовать для средней оценки пользы отказа от курения (см. также рис. 11), снижения липидов (см. также рис. 12) и снижения АД (см. также рис. 15) 
на индивидуальный уровень риска пациента, выраженный в дополнительных годах жизни без ССЗ [78]. Среднее преимущество в течение жизни легко 
интерпретировать. Его применение может облегчить обсуждение потенциальных преимуществ терапии c пациентами в рамках процесса совместного 
принятия решений. Это, в свою очередь, может увеличить вовлеченность пациентов, их самоэффективность, мотивацию к изменению ЛЖ и привержен-
ность к лечению.

Пожизненный риск — это оценка возраста, в котором существует 50% вероятность того, что человек либо перенесет ССС, либо умрет. Пожизненная 
польза — это числовая разница между прогнозируемым возрастом, при котором существует 50% вероятность того, что человек либо испытает ССС, 
либо умрет с предложенным лечением и без него. В настоящее время не существует официальных пороговых значений средней пользы на протяжении 
всей жизни. Кроме того, предполагаемую индивидуальную пожизненную пользу следует рассматривать в свете предполагаемой продолжительности 
лечения.

Продолжительность пожизненного лечения, как правило, больше у молодых лиц по сравнению с пожилыми. И эффект лечения, и продолжительность 
лечения определяют индивидуальную “рентабельность инвестиций” в  лечение ФР. В  процессе совместного принятия решений врачом и  пациентом 
необходимо определить минимальную желаемую пользу от определенного лечения, принимая во внимание предпочтения пациента, ожидаемый вред 
от лечения и финансовые затраты.

Сокращения: АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание, АД — артериальное давление, ЛЖ — левый желудочек, ОР — отноше-
ние рисков, РКИ — рандомизированное клиническое исследование, СД — сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССР — сердеч-
но-сосудистый риск, ССС — сердечно-сосудистое событие, ФР — факторы риска, ESC — European Society of Cardiology.
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ВысокийУмеренный

Подтвержденная АССЗ или тяжелое ПОМ

Пациенты с СД 2 типа

ИОтказ от курения и рекомендации по образу жизни (Класс I) HbA1c: <53 ммоль/моль (<7,0%)

Шаг 1

Риск

10-летнего ССР 

Пожизненного ССР и преимуществ лечения

Сопутствующих заболеваний, старческой астении

Предпочтений пациента

Интенсификация терапии на основании:

САД
<130 мм рт.ст.

при
переносимости 

(Класс I)

иНГЛТ2 и арГПП1
если еще не назначены

(Класс I)

ХС-ЛНП
<1,4 ммоль/л 

(<55 мг/дл)
 (Класс I)

ДАТТ, двойное
ингибирование

антитромбо-
тических путей,

новые
вмешательства

(например,
колхицин, ЭПК)

(Класс IIb)

10-летнего ССР 

Пожизненного ССР и преимуществ лечения

Сопутствующих заболеваний, старческой астении

Предпочтений пациента

Интенсификация терапии на основании:

САД
<130 мм рт.ст.

при
переносимости 

(Класс I)

иНГЛТ2 и арГПП1
если еще не назначены

(Класс IIb)

ХС-ЛНП
<1,8 ммоль/л
(<70 мг/дл)

(Класс I)

САД <140
со снижением

до 130 мм рт.ст.
при переносимости

(Класс I)

ХС-ЛНП
снижение на ≥50%

и <1,8 ммоль/л
(<70 мг/дл)
 (Класс I)

Антитромботическая
терапия
(Класс I)

иНГЛТ2 и арГПП1

Для ССЗ: Класс I

Для ПОМ: Класс IIb

САД <140
cо снижением

до 130 мм рт.ст.
при переносимости

(Класс I)

ХС-ЛНП
<2,6 ммоль/л
(<100 мг/дл)

(Класс I)

Дополнительные
цели профилактики,

как правило,
не рекомендованы 

(Класс III)

Шаг 2

Без С

Рис. 8. Схематическое изображение ССР и лечения ФР у пациентов с СД 2 типа.
Примечание: a  — при тяжелом ПОМ должно быть одно из: СКФ <45 мл/мин/1,73  м2 независимо от наличия или отсутствия альбуминурии; СКФ 46-59 мл/
мин/1,73 м2 и микроальбуминурия (АКС 30-300 мг/г или 3-30 мг/ммоль); протеинурия (АКС >300 мг/г или 30 мг/ммоль); наличие микроваскулярной болезни по 
крайней мере трех различных локализаций (например микроальбуминурия плюс ретинопатия плюс нейропатия), b — см. таблицу 4 для групп ССР, c — пациентам 
со значимой СН или ХБП рекомендованы иНГЛТ2, а пациентам после инсульта показано назначение арГПП1, d — пожизненные преимущества лечения выража-
ются в дополнительных годах жизни без ССЗ за счет определенных вмешательств или интенсификации лечения. см. вкладку 1.
Сокращения: АКС — альбумин-креатининовое соотношение, арГПП1 — агонист рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, АССЗ — атеросклеротическое сер-
дечно-сосудистое заболевание, ДАТТ — двойная антиатромбоцитарная терапия, иНГЛТ2 — ингибитор натрийглюкозного котранспортера 2, ПОМ — поражение 
органов-мишеней (ретинопатия, нефропатия, нейропатия), САД  — систолическое артериальное давление, СГХС  — семейная гипертхолестеринемия, СД  — 
сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, СН — сердечная недостаточность, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССР — сердечно-
сосудистый риск, ХБП — хроническая болезнь почек, ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ЭПК — эйкозапентовая кислота, ESC — European 
society of cardiology, HbA1c — гликированный гемоглобин. 
Должны быть достигнуты конечные цели лечения САД (<130 мм рт.cт.) и ХС-ЛНП (в зависимости от уровня риска) согласно соответствующим рекомендациям 
ESC [3, 4]. Поэтапный подход должен применяться целиком: после ШАГА 1 необходимо переходить к усиленным целям ШАГА 2. 
Оценки рисков доступны в приложении ESC CVD Risk Calculator для мобильных устройств (https://www.escardio.org/Education/ESCPrevention- of-CVD-Program / 
Risk-Assessment / esc-cvd-risk-Расчет-приложение) и на таких веб-сайтах, как https://www.u-prevent.com. 
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Очевидно, что пациенты с недавно перенесенным 
ОКС или прогрессирующим ССЗ и  пациенты с  СД 
и ССЗ имеют исключительно высокий риск повторных 
ССС. Для других пациентов с подтвержденным АССЗ 
резидуальный риск может быть менее очевидным. Его 
можно рассчитать на основании клинических крите-
риев, таких как возраст, изменение уровней ФР и его 
модификаторов, или путем расчета резидуального ССР 
при помощи специального калькулятора.

На риск повторного ССЗ в  основном влияют 
классические ФР, локализация сосудистой пато-
логии и  функция почек. Инструменты стратифика-
ции риска для вторичной профилактики включают 
шкалу риска SMART (Secondary Manifestations of 
Arterial Disease-вторичные проявления болезни ар-
терий, доступную в приложении ESC CVD Risk) для 
оценки 10-летнего резидуального ССР у  пациентов 
со стабильным АССЗ, определяемым как ИБС, ЗПА 
или цереброваскулярное заболевание [81], и  модель 
риска из EUROASPIRE (Европейская работа по 
вторичной и  первичной профилактике путем вме-
шательств для сокращения числа событий), которая 
оценивает двухлетний риск рецидива ССЗ у пациен-
тов со стабильной ИБС [82].

Иногда риск повторных CCP очень высок, не-
смотря на максимально назначенную (переносимую) 
стандартную терапию. В  таких случаях могут быть 
рассмотрены новые, но менее известные профилак-
тические методы лечения, такие как двойное инги-
бирование антитромботических путей [83], икоза-
пент этил [84] или противовоспалительная терапия 
колхицином (см. Раздел 4.10) [85, 86].

3.2.3.8. Оценка риска и лечение ФР у пациентов 
с СД 2 типа

Большинство взрослых с  СД 2 типа  относятся 
к  группе высокого или очень высокого риска ССЗ 
в  будущем, особенно начиная со среднего возраста. 
В среднем СД 2 типа удваивает ССР и сокращает про-
должительность жизни на 4-6 лет, причем абсолют-
ный риск наиболее высок у людей с любым пораже-
нием органов-мишеней (ПОМ). СД 2 типа также уве-
личивает риск кардиоренальных исходов, в частности, 
СН и ХБП. Относительные риски (RRs) ССЗ при СД 
2 типа выше при более молодом возрасте дебюта и не-
сколько выше у женщин по сравнению с мужчинами 
[87]. Отказ от курения и ЗОЖ рекомендуются для всех 
лиц с СД 2 типа. Лечение ФР следует рассматривать 
для всех людей с  СД, по крайней мере, для тех, кто 
старше 40 лет (см. Разделы 4.6 и 4.7). Тем не менее су-
ществует широкий диапазон индивидуального риска 
ССС, особенно после первичной коррекции ФР [88].

Лица с  СД и  тяжелым ПОМ (определение см. 
табл. 4) могут рассматриваться как группа очень вы-
сокого ССР, как и люди с установленными ССЗ (см. 
табл. 4). Большинство других пациентов с СД следует 

относить к группе высокого риска АССЗ [64]. Однако 
можно сделать исключение для пациентов с  хорошо 
контролируемым СД и недолгим анамнезом (напри-
мер, <10 лет), без признаков ПОМ и дополнительных 
ФР АССЗ, которых можно рассматривать как лиц 
с умеренным ССР.

В дополнение к  полуколичественному разделе-
нию на три категории риска, описанные выше, моде-
ли риска, специфичные для СД, могут уточнить оцен-
ки риска и проиллюстрировать влияние лечения. Эти 
модели обычно включают продолжительность СД, 
гликированный гемоглобин (HbA1c), наличие и выра-
женность ПОМ. Примеры: ADVANCE (действия при 
СД и ССЗ; оценка под контролем preterAx и diamicroN-
MR) — оценка риска, которая позволяет прогнозиро-
вать 10-летний ССР, а  также алгоритм оценки риска 
UKPDS (UK Prospective Diabetes Study), который про-
гнозирует риск фатальных и нефатальных ССЗ и досту-
пен для использования в Великобритании. Однако мы 
рекомендуем использовать эти калькуляторы осторож-
но, поскольку оба основаны на данных из более старых 
когорт [89, 90] (рис. 8).

Рекомендации по оценке ССР
Рекомендации Класса Уровеньb

У относительно здоровых лиц <70 лет  
без установленного АССЗ, СД, ХБП,  
генетических/редких нарушений липидного обмена 
или АГ показана оценка 10-летнего риска фатальных 
или нефатальных ССЗ по шкале SCORE2 [68].

I B

У относительно здоровых лиц ≥70 лет  
без установленного АССЗ, СД, ХБП,  
генетических/редких нарушений липидного обмена 
или АГ показана оценка 10-летнего риска фатальных 
или нефатальных ССЗ по шкале SCORE2-OP [72].

I B

У относительно здоровых лиц после оценки 
10-летнего риска фатальных и нефатальных ССЗ 
должны учитываться пожизненный риск и польза  
от лечения, модификаторы риска, старческая 
астения, полипрагмазия и предпочтения пациента.

IIa C

Пациенты с установленным АССЗ и/или СД  
и/или умеренным или тяжелым заболеванием почек 
и/или генетическим/редким нарушением липидного 
обмена или редкими формами ГБ относятся 
к категории высокого или очень высокого ССР  
[75, 77, 81, 88-90].

I A

Поэтапная интенсификация терапии, направленная 
на интенсивное лечение ФР рекомендуется 
для относительно здоровых лиц с высоким  
или очень высоким ССР, а также для пациентов 
с установленным АССЗ и/или СД, с учетом ССР, 
преимуществ лечения ФР, модификаторов риска, 
сопутствующих заболеваний и предпочтений 
пациента [66, 67].

I B

Лечение ФР АССЗ рекомендовано всем условно 
здоровым лицам без СД, ХБП, генетических/редких 
нарушений липидного обмена или ГБ при наличии 
очень высокого риска ССЗ (SCORE2 ≥7,5% для 
лиц до 50 лет; SCORE2 ≥10% для лиц 50-69 лет; 
SCORE2-OP ≥15% для лиц ≥70 лет) [68, 72].

I C
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Следует рассмотреть лечение ФР АССЗ 
у относительно здоровых лиц без СД, ХБП, СД, 
генетических/редких нарушений липидного обмена 
или ГБ при наличии высокого риска ССЗ (SCORE2 
от 2,5 до <7,5% для лиц до 50 лет; SCORE2 от 5 
до <10% для лиц 50-69 лет; SCORE2-OP от 7,5 до 
<15% для лиц ≥70 лет) с учетом модификаторов 
ССР, пожизненного риска пользы и преимуществ 
лечения, и предпочтений пациента.

IIa C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АССЗ — атеросклеротическое 
сердечно-сосудистое заболевание, ГБ  — гипертоническая болезнь, СД  — 
сахарный диабет, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССР — сердеч-
но-сосудистый риск, ХБП  — хроническая болезнь почек (см. определение 
в табл. 4), SCORE2 — систематическая оценка коронарного риска 2 (Systematic 
Coronary Risk Estimation 2), SCORE2-OP — систематическая оценка коронар-
ного риска 2 для пожилых лиц (Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older 
Persons).

Для всех пациентов должна рассматриваться ин-
тенсификация терапии ФР в ШАГЕ 2 с учетом 10-лет-
него ССР, сопутствующих заболеваний, пожизненно-
го риска и пользы от лечения (вставка 1), старческой 
астении и  предпочтений пациента в  процессе со-
вместного принятия решения [75].

3.2.3.9. Оценка риска и лечение ФР у пациентов 
с СД 1 типа

Лица с  СД 1 типа имеют повышенный ССР. 
У женщин по сравнению с мужчинами более ранний 
дебют СД 1 типа связан с большим количеством по-
терянных лет жизни, преимущественно за счет ССЗ 
[91]. В  среднем RRs для ССЗ при 1 типе СД выше, 
чем при 2, что связано с  приблизительно тремя-че-
тырьмя дополнительными десятилетиями гипергли-
кемии, и традиционные ФР сильно влияют на исхо-
ды ССЗ при СД 1 типа [92]. Со временем ССР умень-
шились соразмерно увеличению продолжительности 
жизни [92].

Пожизненный ССР при СД 1 типа тем выше, чем 
хуже гликемический контроль, ниже социальный 
статус и  раньше возраст начала. Абсолютный риск 
ССС или смерти от ССЗ является самым высоким 
среди тех, у  кого есть какие-либо признаки микро-
сосудистого поражения, особенно почечных ослож-
нений, и сильно зависит от возраста. Стратификация 
ССР у лиц с СД 1 типа может быть основана на той 
же классификации риска, что и для СД 2 типа, кото-
рая обобщена в таблице 4, хотя уровень доказатель-
ности для СД 1 типа слабее.

3.2.4. Информирование о ССР
Снижение ССР на индивидуальном уровне начи-

нается с  соответствующей оценки индивидуально-
го риска и  эффективного информирования о  риске 
и  его ожидаемом снижении путем коррекции ФР. 
Взаимодействие между пациентом и  врачом слож-
ное, и  сообщить о  риске сложно [94, 95]. Не суще-

ствует единого “правильного” подхода; скорее, он 
будет зависеть от предпочтений человека и  его спо-
собности понимать сказанное, которые могут отли-
чаться в зависимости от уровня образования и мате-
матических способностей. На восприятие риска так-
же сильно влияют эмоциональные факторы, такие 
как страх, оптимизм и  т.  д. (“Пациенты не думают 
о риске, они чувствуют риск”) [96].

Важно выяснить, понимают ли пациенты свой 
риск, ожидаемое снижение риска, а  также плю-
сы и  минусы вмешательства, и  определить, что для 
них важно. Например, один пациент может сосре-
доточиться на том, чтобы жить без лекарств, тог-
да как другой может быть менее готов к  изменению 
ОЖ. С  точки зрения результатов, для одних реша-
ющее значение имеет снижение риска смертности, 
в то время как для других важнее риск заболевания. 
Некоторых пациентов может мотивировать кратко-
срочный риск, тогда как пожизненная польза (см. 
вставку 1) будет иметь большее влияние на других. 
В  целом, наглядные пособия (графики и  т.  д.) улуч-
шают понимание риска, понятие абсолютного риска 
(снижение) воспринимается лучше, чем RR (сниже-
ние), а  использование “количества, необходимого 
для лечения”, является наименее понятным.

У относительно здоровых людей применяет-
ся стандартный подход  — сообщить абсолютный 
10-летний риск ССС, рассчитанный с  помощью 
SCORE2 или SCORE2-OP, которые можно най-
ти в  приложении ESC CVD Risk Calculator (https://
www.escardio.org/Education/ESC-Prevention-of-
CVD-Programme/Risk-оценка/esc-cvd-risk-Расчет-
приложение) или на http://www.heartscore.org или 
https://www.u-prevent.com. В  определенных ситуаци-
ях можно выбрать выражение риска в терминах, от-
личных от абсолютного 10-летнего риска. Примеры 
таких ситуаций включают риски у  молодых или 
очень старых людей. У молодых людей пожизненный 
риск может быть более информативным, поскольку 
10-летний ССР обычно невысок даже при наличии 
ФР. У пожилых людей требуется конкретная оценка 
риска с учетом конкурирующей смертности, не свя-
занной с  ССЗ [78]. Непосредственный перевод RRs 
в  решения о  терапии не рекомендуется, поскольку 
абсолютный риск остается ключевым критерием для 
начала лечения.

Альтернативным способом выражения индиви-
дуального риска является расчет “возраста риска” 
человека [96]. Возраст риска человека с  несколь-
кими ФР АССЗ  — это возраст человека того же по-
ла с таким же уровнем риска, но с низким влиянием 
ФР. Возраст риска  — это интуитивный и  понятный 
способ иллюстрации вероятного сокращения ожи-
даемой продолжительности жизни, которому под-
вергнется молодой человек с  низким абсолютным, 
но высоким RR ССР, если не будут приняты профи-
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лактические меры. Возраст риска также автоматиче-
ски рассчитывается как часть HeartScore (http://www.
heartscore.org) [97-99]. 

ССР также может выражаться с  помощью по-
жизненного, а  не 10-летнего горизонта, например, 
при помощи калькулятора LIFE-CVD (LIFEtime-
перспектива ССЗ) (приложение ESC CVD Risk 
Calculation или https://www.u-prevent.com) (также 
см. вставку 1) [78]. Модели прогнозирования ССР 
на протяжении всей жизни позволяют выявлять лиц 
с высоким риском как в краткосрочной, так и в дол-
госрочной перспективе. Такие модели учитывают 
прогнозируемый риск в  контексте конкурирующих 
рисков от других заболеваний в  течение оставшей-
ся ожидаемой продолжительности жизни человека. 
Аналогичный подход, также использующий пожиз-
ненную перспективу, заключается в  подсчете по-
жизненной пользы профилактических вмешательств 
[78]. Пожизненная польза профилактических вме-
шательств может быть выражена в  увеличении про-
должительности жизни без ССЗ (в годах), о чем легче 
сообщить пациенту и  что может помочь в  процессе 
совместного принятия решений.

Рекомендации по сообщению ССР
Рекомендация Классa Уровеньb

Рекомендовано информированное обсуждение 
ССР и преимуществ лечения с учетом потребностей 
пациента.

I C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращение: ССР — сердечно-сосудистый риск.

Рекомендации по модификаторам ССР
Рекомендации Классa Уровеньb

Симптомы стресса и психосоциальные стрессоры 
изменяют ССР. Следует проводить оценку этих 
стрессоров [100-102].

IIa B

Оценка коронарного кальция может 
рассматриваться для улучшения классификации 
риска относительно пороговых значений  
для терапии.
Обнаружение атеросклеротических бляшек  
при УЗИ сонных артерий — альтернатива, когда 
оценка коронарного кальция недоступна или 
неосуществима [103, 104].

IIb B

Для отдельных этнических подгрупп следует 
рассматривать умножение рассчитанного риска  
на RR [105].

IIa B

Рутинная оценка других потенциальных 
модификаторов риска, таких как шкалы 
генетического риска, биомаркеры крови или мочи, 
а также исследования сосудов и визуализирующие 
методики (кроме оценки коронарного кальция и УЗИ 
сонных артерий для выявления бляшек),  
не рекомендована.

III B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ССР  — сердечно-сосудистый риск, УЗИ  — ультразвуковое 
исследование, RR — относительный риск. 

3.3. Потенциальные модификаторы риска
Помимо общепринятых ФР ССЗ, включенных 

в  диаграммы риска, дополнительные ФР или вари-
анты индивидуальной информации также могут из-
менять расчетный риск. Оценка потенциального мо-
дификатора может быть рассмотрена, если:

• Он улучшает показатели прогнозирования 
рисков, таких как дискриминация или реклассифи-
кация (например, путем расчета индекса чистой ре-
классификации)

• Воздействие на общественное здоровье оче-
видно (например, количество, необходимое для 
скрининга или чистая польза)

• Это применимо в повседневной практике.
• Доступна не только информация о  том, как 

увеличивается риск с неблагоприятным результатом, 
но также и то, как уменьшается риск, если есть бла-
гоприятный результат для модификатора

• Литература по данному модификатору не со-
держит противоречий.

Очень немногие потенциальные модификаторы 
соответствуют всем этим критериям. Метаанализы 
в данной области, например, содержат существенные 
систематические ошибки смещения [106]. Кроме то-
го, в  большинстве случаев неизвестен точный спо-
соб внедрения дополнительной информации поверх 
обычных вводных параметров калькулятора рисков. 
Наконец, в целом отсутствуют РКИ для определения 
влияния добавленной информации о рисках к улуч-
шению результатов в отношении здоровья.

Оценка потенциальных модификаторов риска ка-
жется особенно актуальной, если индивидуальный 
риск близок к  порогу принятия решения. В  ситуа-
циях с низким или очень высоким риском дополни-
тельная информация с  меньшей вероятностью по-
влияет на решения. Число лиц в  этой “серой зоне” 
велико. Следовательно, по мере того, как модифика-
торы становятся более сложными или дорогими, на-
пример, некоторые методы визуализации, ограниче-
нием становится их осуществимость.

Следует проявлять осторожность, чтобы не ис-
пользовать модификаторы риска только для увеличе-
ния оцениваемого риска при неблагоприятном пока-
зателе модификатора, но также применять их и в об-
ратную сторону. Хотя неблагоприятный модификатор 
риска может увеличить расчетный риск индивидуума, 
более благоприятный профиль, чем можно было бы 
ожидать, исходя из других характеристик пациента, 
должен иметь противоположный эффект. Наконец, 
важно признать, что степень, в которой рассчитанный 
абсолютный риск зависит от модификаторов, обыч-
но намного меньше, чем (независимые) RRs, ука-
занные для этих модификаторов в  литературе [107]. 
Принимая во внимание вышесказанное, в этом разде-
ле собраны литературные данные по нескольким по-
пулярным модификаторам риска [107].
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3.3.1. Психосоциальные факторы
Психосоциальный стресс пропорционально его 

количеству связан с  развитием и  прогрессировани-
ем АССЗ независимо от традиционных ФР и  пола. 
Психосоциальный стресс включает симптомы стрес-
са (т.е. симптомы психических расстройств), а  так-
же стрессоры, такие как одиночество и критические 
жизненные события. RRs психосоциального стресса 
обычно составляет от 1,2 до 2,0 [108, 109] (дополни-
тельная табл.  4). И  наоборот, показатели психиче-
ского здоровья, такие как оптимизм и  целеустрем-
ленность, связаны с  более низким риском [109]. 
Психосоциальный стресс имеет прямые биологиче-
ские эффекты, но, кроме того, сильно коррелирует 
с  социально-экономическими и  поведенческими 
ФР (например, курением, низкой приверженностью 
к  лечению) [100, 109-113]. Хотя связи психосоци-
ального стресса с  сердечно-сосудистым здоровьем 
устойчивы, как было доказано, только “жизненное 
истощение” улучшает реклассификацию рисков 
[101]. Вследствие важности симптомов стресса сре-
ди пациентов с АССЗ, несколько руководств и науч-
ных публикаций рекомендуют проводить скрининг 
пациентов с  АССЗ на психологический стресс [113-
115] (вставка 2 и дополнительная табл. 5). В недавнем 
проспективном когортном исследовании со средней 
продолжительностью наблюдения 8,4 года сообща-
лось о благоприятном влиянии скрининга на депрес-
сию на основные атеросклеротические ССС [102].

3.3.2. Этническая принадлежность
В Европе проживает много лиц с  этническим 

происхождением из таких стран, как Индия, Китай, 

Северная Африка и  Пакистан. Учитывая значитель-
ную вариабельность ФР АССЗ между группами им-
мигрантов, ни одна шкала ССР не работает адекват-
но во всех группах.

Скорее, для оценки ССР, обусловленного эт-
нической принадлежностью, было бы полезно ис-
пользовать множитель, не зависящий от других 
факторов в оценке риска. Наиболее актуальные дан-
ные получены в  результате исследования QRISK3 
в  Великобритании [105], хотя оно сосредоточено на 
более широком диапазоне исходов ССЗ, а не просто 
на смертности от ССЗ.

У иммигрантов из Южной Азии (особенно из 
Индии и  Пакистана) частота ССЗ выше независи-
мо от других ФР, тогда как скорректированные ССР 
кажутся ниже в  большинстве других этнических 
групп. Причины таких различий остаются недоста-
точно изученными, как и  риски, связанные с  дру-
гим этническим происхождением. Следующие по-
правочные коэффициенты, основанные на данных 
из Великобритании, могут применяться при оценке 
ССР с  использованием калькуляторов риска [105]. 
В  идеале следует использовать ОР для конкретной 
страны и калькулятора риска, поскольку влияние эт-
нической принадлежности может варьировать в  за-
висимости от региона и калькулятора риска.

• Южная Азия: умножьте риск на 1,3 для индей-
цев и бангладешцев и 1,7 для пакистанцев.

• Другие азиатские страны: умножьте риск на 1,1.
• Черный Карибский бассейн: умножьте риск на 

0,85.
• Чернокожие африканцы и  китайцы: умножьте 

риск на 0,7

Вставка 2. Основные темы для психосоциальной оценки
Одномоментная диагностическая оценка По крайней мере каждый пятый пациент имеет диагноз психического расстройства, обычно 

проявляющегося физическими симптомами (например, стесненность в груди, одышка). Поэтому врачи 
должны одинаково внимательно относиться к соматическим и эмоциональным причинам симптомов.

Скрининг Рекомендуются инструменты скрининга, позволяющие оценить депрессию, тревогу и бессонницу 
(например, Patient Health Questionnaire (Анкета о состоянии здоровья) [116], см. дополнительную табл. 5) 
[117, 118].

Стрессоры Есть простые вопросы, которые помогут начать разговор о значимых стрессорах [112]: “Беспокоит 
ли вас стресс на работе, финансовые проблемы, трудности в семье, одиночество или какие-либо 
стрессовые события?”

Потребность в поддержке психического 
здоровья

Вы заинтересованы в направлении к психотерапевту или в психиатрической службе?

3.3.3. Визуализация
3.3.3.1. Индекс коронарного кальция

Оценка коронарного кальция может реклассифи-
цировать ССР в сторону повышения или понижения 
в  дополнение к  традиционным ФР. Таким образом, 
оценка коронарного кальция целесообразна у  муж-

чин и женщин с расчетным риском, близким к поро-
гам принятия решений [103, 104]. Доступность и эко-
номическую эффективность крупномасштабного 
сканирования коронарного кальция, однако, следует 
учитывать в  региональном контексте (см. Раздел 2.3 
о  рентабельности). При обнаружении коронарно-
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го кальция необходимо сравнить его степень с  тем, 
что можно было бы ожидать у пациента того же пола 
и возраста. Более высокий, чем ожидалось, коронар-
ный кальций увеличивает расчетный риск, в то вре-
мя как отсутствие или более низкий, чем ожидалось, 
коронарный кальций связан с  риском ниже расчет-
ного. Индекс коронарного кальция не дает прямой 
информации об общем количестве бляшек или сте-
пени их стенозирования и  может быть низким или 
даже нулевым у  пациентов среднего возраста с  мяг-
кими некальцинированными бляшками. Врачам-
клиницистам рекомендуется ознакомиться с  суще-
ствующими протоколами для получения подробной 
информации о  том, как оценивать и  интерпретиро-
вать баллы коронарного кальция.

3.3.3.2. Коронарная компьютерная томография-
ангиография

Коронарная компьютерная томография-ангио-
графия (ККТА) позволяет выявлять коронарные сте-
нозы и  прогнозировать ССС [119]. В  SCOT-HEART 
(Scottish Computed Томография сердца), 5-летняя 
частота коронарной смерти или ИМ уменьшались 
при использовании ККТА у  пациентов со стабиль-
ной болью в груди [120]. Относительное уменьшение 
частоты ИМ было аналогичным у  пациентов с  вне-
сердечной болью в  груди. Неизвестно, улучшает ли 
ККТА классификацию рисков или имеет большую 
прогностическую ценность по сравнению с оценкой 
коронарного кальция.

3.3.3.3. Ультразвуковое исследование сонных 
артерий

Систематическое использование толщины ком-
плекса интима-медиа (КИМ) для улучшения оценки 
риска не рекомендуется из-за отсутствия стандар-
тизированной методики и  дополнительных преиму-
ществ применения КИМ в  прогнозировании буду-
щих ССС, даже в группе промежуточного риска [121].

Атеросклеротическая бляшка определяется как 
локальное утолщение стенки на >50% по сравне-
нию с  толщиной стенки сосуда в  ближайших участ-
ках, или как локальный участок сосудистой стенки 
с КИМ >1,5 мм, выступающий в просвет [122]. Хотя 
доказательств меньше, чем у  коронарного кальция, 
оценка наличия бляшек сонных артерий с помощью 
ультразвукового исследования (УЗИ), вероятно, так-
же реклассифицирует ССР [104, 122] и  может рас-
сматриваться как модификатор риска у  пациентов 
с промежуточным риском, когда оценка коронарного 
кальция невозможна.

3.3.3.4. Артериальная жесткость
Артериальная жесткость сосудистой стенки обыч-

но измеряется с  помощью измерения скорости рас-
пространения пульсовой волны в аорте или индекса 

аугментации. Исследования показывают, что артери-
альная жесткость сосудистой стенки позволяет про-
гнозировать будущий риск ССЗ и  улучшает класси-
фикацию рисков [123]. Однако, трудности измерения 
и существенные разногласия в публикациях [106] яв-
ляются аргументами против широкого использова-
ния этого параметра.

3.3.3.5. Лодыжечно-плечевой индекс
Согласно расчетам, у  12-27% лиц среднего воз-

раста лодыжечно-плечевой индекс (ЛПИ) <0,9, при 
этом около 50-89% из них не имеют типичных сим-
птомов перемежающей хромоты [124]. Как показал 
метаанализ индивидуальных данных пациентов, 
у ЛПИ ограничен потенциал реклассификации ССР, 
возможно, за исключением женщин с  промежуточ-
ном уровнем риска [125].

3.3.3.6. Эхокардиография
Ввиду отсутствия убедительных данных об улуч-

шении реклассификации ССР, эхокардиография не 
рекомендуется для улучшения прогнозирования рис-
ка CCP.

3.3.4. Старческая астения
Старческая астения  — это многокомпонентное 

состояние, не зависящее от возраста и  множествен-
ной патологии, которое делает человека более уязви-
мым для воздействия стрессоров. Она представляет 
собой функциональный ФР неблагоприятных ис-
ходов, включая высокую сердечно-сосудистую и  не-
сердечно-сосудистую заболеваемость и  смертность 
[126, 127].

Старческая астения  — это не то же самое, что 
старение, и  их не следует путать. Частота астении 
увеличивается с  возрастом, но люди одного и  то-
го же хронологического возраста могут значитель-
но различаться с  точки зрения состояния здоровья 
и  жизнеспособности. “Биологический возраст” го-
раздо более важен в контексте клинического статуса 
(включая признаки астении) и тяжелых клинических 
исходов (включая ССС) [126, 127]. Аналогичным об-
разом, хотя наличие сопутствующих заболеваний 
и  может усугубить астенизацию у  человека, старче-
ская астения  — это не синоним множественной па-
тологии (см. Раздел 6.7).

Скрининг астении показан каждому пожилому 
пациенту, но его также следует проводить каждому 
человеку, независимо от его/ее возраста, если он/она 
подвержены риску ускоренного старения [126, 127]. 
Большинство инструментов оценки астении исполь-
зуют медлительность, оценку физической активно-
сти (ФА), утомляемость и зажатость (например, шка-
ла Fried, краткий набор тестов ФА, шкала хрупкости 
по Роквуду, сила захвата, скорость походки) [126, 
129]. Оценка астении важна на каждом этапе траек-
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тории АССЗ. Однако во время острого ССЗ оценка 
астении сложнее, и  приходится либо полагаться на 
данные анамнеза, либо оценка откладывается до того 
момента, когда пациент вернется к  стабильному со-
стоянию.

Старческая астения  — это потенциальный моди-
фикатор общего ССР. Влияние астении на ССР было 
продемонстрировано на всем спектре АССЗ, вклю-
чая людей с ФР АССЗ, пациентов с субклиническим 
АССЗ, стабильным АССЗ, острым церебральным 
и  коронарным синдромами и  СН [126-130]. Сама 
старческая астения лучше, чем традиционные ФР 
ССЗ, позволяла прогнозировать как смертность от 
всех причин, так и  от ССЗ у  очень пожилых людей 
[130, 131]. Важно отметить, что способность обсле-
дования на астению улучшать прогнозирование ССР 
официально не оценивалась. Следовательно, мы 
не рекомендуем интегрировать измерение астении 
в формальную оценку ССР.

Важно отметить, что старческая астения может 
влиять на лечение. Немедикаментозные вмешатель-
ства (например, сбалансированное питание, добав-
ление питательных микроэлементов, физические 
упражнения, социальная активация), направлен-
ные на предотвращение, ослабление или обратное 
развитие астении, имеют первостепенное значение 
[126, 127, 132]. С точки зрения фармакотерапии и им-
плантации устройств, оценка астении не является 
критерием определения показаний к  какому-либо 
конкретному лечению, а  скорее служит для постро-
ения индивидуального плана ухода с заранее расстав-
ленными приоритетами. У ослабленных людей часто 
бывают сопутствующие заболевания, полипрагмазия 
и  может быть большая вероятность побочных эф-
фектов лекарств и  серьезных осложнений во время 
инвазивных и хирургических процедур [126, 127].

3.3.5. Семейный анамнез
Семейный анамнез преждевременных ССЗ  — 

простой индикатор риска ССЗ, отражающий вза-
имодействие генетики и  окружающей среды [133]. 
В нескольких исследованиях, которые одновременно 
оценивали влияние семейного анамнеза и генетики, 
семейный анамнез оставался в значительной степени 
связанным с ССЗ даже после поправки на генетиче-
ские параметры [134, 135]. Однако семейный анам-
нез лишь незначительно улучшает прогнозирование 
ССР по сравнению с традиционными ФР АССЗ [136-
141]. Возможными объяснениями являются разли-
чия в  определении семейного анамнеза и  тот факт, 
что общепринятые ФР ССЗ во многом объясняют 
его влияние. Семейный анамнез преждевременных 
ССЗ  — это простая и  недорогая информация, кото-
рая может инициировать всестороннюю оценку рис-
ка у  лиц с  семейным анамнезом преждевременных 
ССЗ [136].

3.3.6. Генетика
Этиология АССЗ имеет генетический компонент, 

но эта информация в настоящее время не использу-
ется в  профилактических подходах [142]. Прогресс 
в  области оценки полигенного риска для стратифи-
кации рисков может увеличить использование гене-
тики в  профилактике [143-145]. Для АССЗ, однако, 
нет единого мнения относительно того, какие гены 
и  соответствующие единичные нуклеотидные поли-
морфизмы использовать, и какие шкалы полигенно-
го риска применять,  — связанные с  факторами или 
исходами [146].

Оценка полигенного риска показала некоторый 
потенциал в  улучшении прогнозирования риска 
АССЗ для первичной профилактики [147-149], но 
точность улучшенного прогноза относительно невы-
сока и требует дальнейшей оценки как у мужчин, так 
и  у  женщин [150, 151]. Дополнительные данные не-
обходимы для возможности применения полигенных 
шкал оценки риска в  других клинических условиях, 
например, у  пациентов с  ранее существовавшими 
АССЗ [152].

3.3.7. Социально-экономические детерминанты
Низкий социально-экономический статус и стресс 

на работе независимо друг от друга связаны с развити-
ем АССЗ и прогнозом у обоих полов [153, 154]. Самая 
сильная связь была обнаружена между низким дохо-
дом и смертностью от ССЗ, с ОР 1,76 (95% доверитель-
ный интервал (ДИ) 1,45-2,14) [155]. Стресс на работе 
определяется рабочей нагрузкой (т. е. сочетанием высо-
ких требований и низкого конт роля на рабочем месте) 
и  дисбалансом между усилиями и  вознаграждением. 
Существуют предварительные данные о том, что пагуб-
ное влияние рабочего стресса на здоровье АССЗ не за-
висит от традиционных ФР и их лечения [156].

3.3.8. Воздействие окружающей среды
Факторы окружающей среды с  потенциалом 

модификации ССР включают загрязнение возду-
ха и  почвы, а  также уровни шума выше пороговых 
значений. Оценка индивидуального кумулятивного 
воздействия загрязняющих веществ и шума остается 
сложной задачей, но при их наличии может повлиять 
на оценку индивидуального риска.

Компоненты загрязнения атмосферного воздуха 
включают переносимые по воздуху твердые частицы 
(ТЧ) (размером от крупных 2,5-10 мм в диаметре до 
мелких (<2,5  мм; ТЧ2,5) и  ультрамелких (<0,1  мм)) 
и  газообразные загрязнители (например, озон, ди-
оксид азота, летучие органические соединений, 
монооксида углерода, диоксид серы), образующие-
ся в  основном при сжигании ископаемого топлива. 
Загрязнение почвы и  воды также является моди-
фикатором ССР; повышенное воздействие свин-
ца,  мышьяка и кадмия связано с многими исходами 
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ССЗ, включая АГ, ИБС, инсульт и смертность от ССЗ 
[157]. Загрязнение окружающей среды ТЧ признано 
ведущим изменяемым ФР смертности, а  также на 
глобальном уровне определяет длительность жизни 
с  поправкой на инвалидность [158]. По расчетам из 
недавней модели, потеря ожидаемой продолжитель-
ности жизни из-за загрязнения окружающего воз-
духа аналогична, если не превышает, таковую от 
курения табака, и  приводит к  глобальной избыточ-
ной смертности, оцениваемой в 8,8 млн человек/год 
[159].

Краткосрочные эффекты на смертность связаны, 
в первую очередь, с воздействием ТЧ, диоксида азо-
та и  озона, при этом общая смертность повышается 
в среднем на 1,0% при увеличении воздействия ТЧ2,5 
на 10 лг/м3. Долгосрочные эффекты связаны в  ос-
новном с ТЧ2,5. Доказательства связи воздействия ТЧ 
и  ССЗ основаны на крупномасштабных эпидемио-
логических и  экспериментальных исследованиях. 
Ассоциации со смертностью от АССЗ различаются, 
но большинство когортных исследований связывают 
долгосрочное загрязнение воздуха с  повышенным 
риском фатальной или нефатальной ИБС, а  также 
с  субклиническим атеросклерозом. Фактические 
данные свидетельствуют о  том, что снижение ТЧ2,5 
связано с  уменьшением воспаления, тромбо-
за и  окислительного стресса, а  также со снижением 
смертности от ИБС [38, 160, 161]. Поскольку трудно 
получить достаточно точные оценки индивидуально-
го воздействия, формально рассчитать реклассифи-
кацию риска в настоящее время сложно.

Рекомендации по ССР,  
связанному с загрязнением воздуха

Рекомендации Классa Уровеньb

Пациентам с (очень) высоким риском ССЗ 
следует рекомендовать ограничение длительного 
пребывания в регионах с высоким уровнем 
загрязнения воздуха.

IIb С

В регионах c длительным воздействием 
высокого уровня загрязнения воздуха могут быть 
рассмотрены программы скрининга (случайного) 
риска ССЗ.

IIb С

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращение: CСЗ — сердечно-сосудистые заболевания.

3.3.9. Биомаркеры крови и мочи
Для улучшения стратификации риска предложе-

но множество биомаркеров. Некоторые могут быть 
связанными с  причинами (например, липопротеин 
(а), представляющий патогенную фракцию липи-
дов), тогда как другие отражают лежащие в  основе 
механизмы (например, С-реактивный белок, отра-
жающий воспаление) или быть ранними маркерами 
повреждения сердца (например, натрийуретический 

пептид или высокочувствительный сердечный тро-
понин).

В Рекомендациях 2016г [2] мы рекомендовали от-
казаться от рутинного использования биомаркеров, 
поскольку большинство из них не улучшает прогно-
зирование риска, а серьезные противоречия в публи-
кациях уменьшают их значимость [106, 162]. Новые 
исследования подтверждают, что дополнительная 
ценность С-реактивного белка весьма ограничена 
[103]. Последнее время возобновился интерес к  ли-
попротеину (a), но его дополнительная ценность 
с точки зрения возможности реклассификации также 
ограничена [163, 164]. Кардиологические биомарке-
ры являются многообещающими [165, 166], но необ-
ходимы дальнейшие исследования.

3.3.10. Состав тела
За последние десятилетия у  детей, подростков 

и  взрослых во всем мире значительно увеличился 
ИМТ [43]. В  наблюдательных исследованиях смерт-
ность от всех причин минимальна при ИМТ 20-25 кг/
м², а  соотношение между ними имеет J-образную 
или U-образную (у  курильщиков) форму [45, 46]. 
Исследования с  менделевской рандомизацией пред-
полагают линейную связь между ИМТ и смертностью 
у  никогда не куривших и  J-образную зависимость 
у  постоянных курильщиков [44]. Метаанализ пока-
зал, что ИМТ и окружность талии похожим образом, 
сильно и непрерывно ассоциированы с АССЗ у пожи-
лых лиц и молодых, у мужчин и женщин [47].

Среди пациентов с  установленными АССЗ дока-
зательства противоречивы. По данным системати-
ческих обзоров пациентов с  ОКС и  СН, предложен 
“парадокс ожирения”, в  соответствии с  которым 
ожирение играет защитную роль [167-169].

Однако эти данные следует интерпретировать 
с  осторожностью, так как может действовать обрат-
ная причинно-следственная связь, а также из-за дру-
гих систематических ошибок смещения [45].

3.3.10.1. Какой показатель ожирения является 
лучшим предиктором ССР?

ИМТ легко измерить, и  он широко используется 
для определения категорий веса (см. дополнитель-
ную табл. 6). Висцеральный жир и жир в других экто-
пических депо, ассоциирован с  более высоким рис-
ком, чем подкожный. Для измерения общего и абдо-
минального жира доступно несколько парамет ров, 
самым простым из которых является измерение ок-
ружности талии. Пороговые значения ВОЗ для ок ру-
жности талии широко признаны в Европе.

Рекомендуются действия на двух уровнях:
• Окружность талии >94  см у  мужчин и  >80  см 

у женщин: не допускать дальнейшего увеличение веса.
• Окружность талии >102 см у мужчин и >88 см 

у женщин: рекомендуется снижение веса.
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Различные пороговые значения антропометри-
ческих измерений могут быть необходимы для раз-
ных национальностей.

Приобретает интерес фенотип  “метаболически 
здо рового ожирения”, определяемый как наличие 
ожирения при отсутствии метаболических ФР. 
Долго срочные результаты подтверждают мнение 
о  том, что метаболически здоровое ожирение  — 
это скорее переходная фаза на пути к  глюкоме-

таболическим аномалиям, чем отдельное состоя-
ние [170].

3.3.10.2. Реклассификация рисков
Связь между ИМТ, окружностью талии, соотно-

шением талии и  бедер с  ССЗ сохраняется после по-
правки на традиционные ФР. Однако эти показатели 
не улучшили прогнозирование ССР, оцененное по-
средством реклассификации [47].

Рекомендации по оценке ССР в различных клинических ситуациях
Клиническая 
ситуация

Рекомендации Классa Уровеньb

ХБП У всех пациентов с ХБП с СД и без него рекомендован соответствующий скрининг АССЗ и прогрессии почечной 
патологии, включая мониторирование альбуминурии [172].

I C

Онкологические 
заболевания

Рекомендуется контролировать сердечную дисфункцию с помощью визуализации циркулирующих биомаркеров 
до, во время и после лечения онкологических заболеваний [173].

I B

У пациентов из группы высокого риска (c высокими кумулятивными дозами или комбинированной лучевой 
терапией), получающих химиотерапию препаратами антрациклинового ряда, может быть рассмотрена 
кардиопротекция для предотвращения дисфункции ЛЖ [174, 175].

IIb B

Пациентам, получающим лечение по поводу онкологического заболевания, рекомендуются скрининг ФР АССЗ 
и оптимизация профиля ССР.

I C

ХОБЛ Всем пациентам с ХОБЛ рекомендовано обследование на АССЗ и ФР АССЗ I C
Воспалительные 
заболевания

У лиц с хроническим воспалением следует рассмотреть оценку общего ССР [176]. IIb B
У взрослых с РА рекомендуется умножение общего ССР на 1,5 [177, 178]. IIa B

Мигрень Наличие мигрени с аурой должно учитываться при расчете ССР [179-181]. IIa B
У женщин, страдающих мигренью с аурой, следует избегать назначение комбинированных оральных 
контрацептивов [182, 183].

IIb B

Нарушения сна 
и СОАС

У пациентов с АССЗ, ожирением и ГБ рекомендуется регулярный скрининг на полноценность сна (например, 
с помощью вопроса: “Как часто вас беспокоили проблемы с засыпанием, сонливостью или слишком долгого 
сна?”).

I C

Если есть серьезные проблемы со сном, которые не корректируются в течение 4 нед. соблюдения гигиены сна, 
рекомендовано направление к специалисту.

I C

Психические 
расстройства

Рекомендуется рассматривать психические расстройства со значительными функциональными нарушениями или 
ограничением в использовании медицинской помощи в качестве факторов, влияющих на общий ССР.

I C

Состояния, 
связанные 
с полом

У женщин с преэклампсией и/или АГ беременности в анамнезе следует проводить периодический скрининг на АГ 
или СД [184-187]

IIa B

У женщин с синдромом поликитозных яичников в анамнезе или гестационным СД показан периодический 
скрининг СД [188-191].

IIa B

У женщин с преждевременными родами или мертворождением в анамнезе следует рассмотреть периодический 
скрининг на ГБ или СД [192, 193].

IIb B

У мужчин с ЭД следует оценивать ССР. IIa C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание, ГБ — гипертоническая болезнь, ЛЖ — левый 
желудочек, РА — ревматоидный артрит, СД — сахарный диабет, СОАС — синдром обструктивного апноэ сна, ССР — сердечно-сосудистый риск, ХБП — хрони-
ческая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ЭД — эректильная дисфункция. 

3.3.10.3. Оценка ФР и риска ССЗ у лиц с ожирением
Следует рассмотреть возможность комплексной 

оценки CCР у  лиц с  ожирением. Основные послед-
ствия ожирения включают АГ, дислипидемию, ин-
сулинорезистентность, системное воспаление, про-
тромботическое состояние, альбуминурию, а  также 
снижение расчетной скорости клубочковой филь-
трации (СКФ) [171] и развитие СД 2 типа, ССС и т. д. 
а также СН и ФП.

3.4. Клинические состояния
Индивидуальные расчетные ССР, оцениваемые 

с  помощью традиционных ФР в  шкалах, подлежат 
корректировке за счет потенциальных модифика-
торов риска, как говорилось в Разделе 3.3. Помимо 
данных потенциальных модификаторов, на ССР 
могут влиять определенные клинические состоя-
ния. Эти клинические состояния часто повышают 
вероятность ССЗ или связаны с  худшим клиниче-
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ским прогнозом. В  текущем разделе рассматрива-
ются некоторые из этих условий, которые не ча-
сто входят в традиционные шкалы риска, но могут 
быть включены в некоторые национальные шкалы. 
Здесь мы обсуждаем, как эти условия увеличивают 
риск.

Многие клинические состояния имеют общие ФР 
c CСЗ и АССЗ, поэтому их коррекция позволяет си-
нергетически снижать общее бремя болезни.

3.4.1. Хроническая болезнь почек
Во всем мире общее число людей с  ХБП, не по-

лучающих заместительную почечную терапию, со-
ставило примерно 850 млн в  2017г [194]. Это число 
включает распространенность 10-12% среди мужчин 
и  женщин. ХБП  — третья по темпам роста причина 
смерти в мире [195].

ХБП определяется как нарушение структуры или 
функции почек, присутствующее >3 мес. и  имею-
щее последствия для здоровья. Критериями и  мар-
керами поражения почек, особенно болезни почек, 
вызванной СД, являются альбуминурия (отношение 
альбумина к  креатинину (AКС) >30  мг/г в  разовых 
образцах мочи) и  СКФ <60 мл/мин/1,73  м2. СКФ 
можно оценить на основе креатинина сыворотки 
и  расчетных уравнений с  использованием форму-
лы CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology, 
хроническая эпидемиология почек). Степень тя-
жести болезни почек разделяется на стадии (кате-
гории) в  зависимости от уровня СКФ и  альбуми-
нурии. Пациент с  СКФ <60 мл/мин/1,73  м2 клас-
сифицируется как страдающий ХБП 3а стадии, что 
свидетельствует о  серьезном нарушении функции 
почек [172].

ССЗ являются ведущей причиной заболеваемо-
сти и  смертности лиц с  ХБП [196]. Даже после по-
правки на известные ФР ИБС, включая СД и  АГ, 
риск смертности очень сильно увеличивается при 
прогрессировании ХБП [197]. По мере снижения 
СКФ <60-75 мл/мин/1,73  м2 вероятность развития 
ИБС линейно растает [198], что в три раза увеличи-
вает риск смерти от ССЗ при достижении СКФ 15 
мл/мин/1,73 м2. Заболевание почек связано с очень 
высоким ССР. Среди лиц с  ХБП широко распро-
странены традиционные ФР ИБС, такие как СД 
и АГ. Использование индекса коронарного кальция 
для стратификации риска пациентов с  ХБП может 
стать весьма многообещающим инструментом [199-
203].

Кроме того, на больных с ХБП влияют другие не-
традиционные ФР АССЗ, в  частности, связанные 
с  уремией, включая воспаление, окислительный 
стресс и стимуляторы кальцификации сосудов. ХБП 
и  почечная недостаточность не только увеличивают 
риск ИБС, но и  изменяют ее клиническую картину 
и основные симптомы [204].

3.4.2. Фибрилляция предсердий
ФП, по-видимому, связана с  повышенным рис-

ком смерти, ССЗ и  заболеваний почек [205]. Более 
того, ФП является более сильным фактором CCЗ 
у женщин, чем у мужчин [206].

Распространенность ФП колеблется от 2% до 4% 
и  ожидается увеличение в  2,3 раза, частично из-за 
старения населения и активизации поиска недиагно-
стированной ФП, а  также снижения смертности от 
ССЗ [207]. Скорректированная по возрасту заболе-
ваемость, распространенность и  пожизненный риск 
ФП ниже у  женщин по сравнению с  мужчинами, 
и у темнокожих по сравнению с европеоидами [208, 
209]. Оценка пожизненного риска ФП сейчас состав-
ляет 1 из 3 лиц европейского происхождения в  ин-
дексном возрасте 55 лет [210]. Набор ФР АССЗ и со-
путствующих заболеваний, факторов ОЖ и возраста 
значительно влияют на пожизненный риск развития 
ФП [211-213].

Наблюдаемое влияние клинического набора ФР 
АССЗ и  множественной сопутствующей патологии 
на пожизненный риск ФП (значительно увеличи-
вается с  23,4% среди лиц с  оптимальным профилем 
клинических ФР до 33,4% и  38,4% у  лиц с  погра-
ничными и  повышенными клиническими ФР, со-
ответственно [214]) предполагает, что раннее вме-
шательство и контроль изменяемых ФР АССЗ могут 
снизить частоту возникновения ФП. Сочетание не-
здорового ОЖ, ФР и ССЗ может способствовать ре-
моделированию предсердий/кардиомиопатии и  раз-
витию ФП, которая обычно возникает в  результате 
совместного влияния множества взаимодействую-
щих факторов (рис.  9) [215]. Коррекция ФР и  лече-
ние ССЗ снижает распространенность ФП. Целевое 
воздействие на основные состояния может зна-
чительно улучшить поддержание синусового рит-
ма у  пациентов с  персистирующей ФП и  СН [216]. 
Однако исследования, посвященные изолированно-
му контролю только определенных состояний (на-
пример, АГ), дали противоречивые результаты [217].

Общий ежегодный риск ишемического инсульта 
(ИИ) у  пациентов с  ФП составляет 5%, но значи-
тельно варьируется в зависимости от сопутствующих 
заболеваний [215]. Кардиоэмболические инсуль-
ты, связанные с ФП, обычно более тяжелые и часто 
повторяются [218]. Более того, ФП, по-видимому, 
является более сильным предиктором инсульта 
у  женщин, чем у  мужчин [215]. ФП также связана 
с нарушением когнитивных функций, от легких ког-
нитивных нарушений до деменции [219]. ФП неза-
висимо ассоциируется с  удвоенным риском общей 
смертности у  женщин и  в  1,5 раза более высоким 
рис ком у мужчин [220]. В одной популяции наиболее 
частыми причинами смерти были СН (14,5%), зло-
качественные новообразования (23,1%) и инфекция/
сепсис (17,3%), тогда как смертность от инсульта со-
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ставила только 6,5% [221]. Эти данные указывают на 
то, что в  дополнение к  антикоагулянтной терапии 
и  лечению СН для снижения смертности и  заболе-
ваемости, связанных с ФП, необходимо активно ле-
чить сопутствующие заболевания.

Что касается тромбоэмболии легочной арте-
рии, то малоподвижный ОЖ и  очень высокий уро-
вень тромбоэмболии связаны с  развитием ФП 
(U-образная ассоциация) посредством различ-

ных механизмов. Более того, когда ФП развивается 
у спортсменов, она не ассоциируется со столь же по-
вышенным риском инсульта.

3.4.3. Сердечная недостаточность
СН ишемического генеза представляет собой тя-

желое клиническое проявление АССЗ. Напротив, 
сама по себе СН (преимущественно ишемической 
этиологии) увеличивает риск ССС (ИМ, аритмии, 
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Физическая
активность
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Дислипидемия
Курение
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Модификация ФР ФП
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Уменьшение заболеваемости
и смертности
Первичная профилактика ФП
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и смертности
Улучшение симптоматики
Вторичная профилактика ФП

Модифицируемые

Старение
Генетика
СН
ИБС
Пороки клапанов
ХОБЛ

Модификация образа жизни
Модификация ФР ФП
Лечение лежащего в основе сердечно-сосудистые
состояния

Профилактика инсульта
Контроль частоты
Антиаритмическая терапия

Кардиоверсия
Катетерная аблация
Хирургические
вмешательства

Не- или частично
модифицируемые

Ремоделирование ЛП

Электрическое
Биохимическое
Воспалительное

Обратимое

Фиброзное
Дилатация
Рубцовое

Необратимое

Исходы ФП

Смертность
Инсульты/системные тромбоэмболии
Симптомы и качество жизни
СН
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Госпитализация и затраты на лечение

Развитие и прогрессирование ФП

Пароксизмальная Персистирующая Постоянная

Рис. 9. Роль ФР и сопутствующих заболеваний в развитии ФП.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ЛП — левое предсердие, СД — сахарный диа-
бет, ССЗ — сердечно-сосудистые заболевания, СН — сердечная недостаточность, СОАС — синдром обструктивного апноэ сна, ФП — фибрилляция предсердий, 
ФР — фактор риска, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких.
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ИИ, сердечно-сосудистой смерти). Бессимптомная 
дисфункция ЛЖ (систолическая и/или диастоличе-
ская дисфункция), а  также явная симптоматическая 
СН (по всему спектру ФВ ЛЖ, то есть СН со сни-
женной ФВ (СНнФВ), СН со средней ФВ [222] и СН 
с сохраненной ФВ (СНсФВ)) увеличивают риск сер-
дечно-сосудистых госпитализаций (включая госпи-
тализации из-за ухудшения течения СН), сердечно-
сосудис той смерти и смерти от всех причин.

Такие неблагоприятные эффекты на клинические 
исходы продемонстрированы как у  бессимптомных 
больных без явных ССЗ, так и у пациентов с острым 
и перенесенным ИМ, у пациентов с острым и пере-
несенным инсультом, а  также у  больных с  другими 
клиническими проявлениями ССЗ [223].

Диагноз ишемической СН относит людей к груп-
пе очень высокого ССР и оправдывает рекомендации 
в  отношении терапевтических стратегий вторичной 
профилактики. Кроме того, пациентам с  симптома-
тической СНсФВ рекомендуется несколько препара-
тов для снижения сердечно-сосудистой заболеваемо-
сти и смертности (см. Раздел 6.2).

3.4.4. Онкологические заболевания
У пациентов с  онкологическими  заболеваниями 

ФР онкологического заболевания и  АССЗ частич-
но совпадают по общими биологическими меха-
низмам и  генетической предрасположенности. 
Следовательно, их профилактика и  лечение полез-
ны для снижения риска как ССЗ, так и онкологиче-
ского заболевания. Более того, степень ССР зависит 
как от кардиотоксичности лечения, так и от факто-
ров, связанных с  пациентом. Благодаря последним 
улучшениям в клинических исходах у многих онко-
логических больных смертность от ССЗ может в ко-
нечном итоге превысить смертность от большин-
ства форм рецидива онкологического заболевания 
[224, 225].

Быстро расширяющееся разнообразие новых про-
тивоопухолевых препаратов/адъювантов продемон-
стрировали широкий спектр как ранних, так и позд-
них побочных эффектов на ССЗ, включая кардиомио-
патию, дисфункцию ЛЖ, СН, АГ, ИБС, аритмию 
и  другие проблемы. Следовательно, крайне важны 
эффективные стратегии прогнозирования и  профи-
лактики кардиотоксичности.

Течение латентного периода и тяжесть кардиоток-
сичности лучевой терапии, а  также ускорения ате-
росклероза и патологии сосудов головного мозга за-
висят от множества факторов, включая дозу (общую 
на курс), объем облучения сердца, одновременный 
прием других кардиотоксичных препаратов и факто-
ры со стороны пациента (которые включают, среди 
прочего, более молодой возраст, традиционные ФР 
и  ССЗ в  анамнезе) [226, 227]. Кроме того, лучевая 
и химиотерапия могут оказывать прямое воздействие 

на сосуды и увеличивать связанные с атеросклерозом 
исходы ССЗ [227, 228].

3.4.4.1. Диагностика и скрининг
Для раннего выявления отклонений у пациентов, 

получающих потенциально кардиотоксичную химио-
терапию, следует контролировать симптомы и пока-
затели сердечной дисфункции до, во время и  после 
лечения онкологического заболевания. В  настоящее 
время рекомендуется обнаружение субклинических 
нарушений с использованием визуализирующих ме-
тодик и  измерения циркулирующих биомаркеров 
(таких как сердечный тропонин и  натрийуретиче-
ский пептид) [173, 229].

Измерение миокардиального стрейна, особенно 
систолической глобальной продольной деформации, 
может заранее предсказать значительное снижение 
ФВ ЛЖ [230-233].

3.4.4.2. Профилактика кардиотоксичности 
и коррекция ФР ССЗ

РКИ по профилактическому назначению инги-
биторов ренин-ангиотензин-альдостероновой систе-
мы (РААС) и/или бета-адреноблокаторов (ББ) после 
трастузумаба или антрациклинов показали противо-
речивые результаты [230, 234, 235]. Главными пре-
имуществами было менее значимое ремоделирова-
ние ЛЖ и  менее выраженное снижение ФВ ЛЖ по 
данным магнитно-резонансной томографии сердца, 
но перевод результатов в улучшение исходов остается 
спекулятивным.

Настоятельно рекомендуется выполнять упраж-
нения. В частности, аэробные упражнения считают-
ся многообещающей немедикаментозной стратеги-
ей для предотвращения и/или лечения токсичности 
химиотерапии [236]. Исследование показало значи-
тельно более высокий ССР у  лиц, переживших он-
кологические заболевания в  детском возрасте, чем 
в  контрольной группе взрослых, не имевших онко-
логическую патологию в анамнезе, и особенно высо-
кий у  лиц с  традиционными ФР АССЗ, перенесших 
онкологическое заболевание во взрослом возрасте 
[237]. Поэтому рекомендуется агрессивное лечение 
ФР АССЗ в этой популяции.

3.4.5. Хроническая обструктивная болезнь 
легких

Хроническая обструктивная болезнь легких 
(ХОБЛ)  — комплексное прогрессирующее респира-
торное заболевание и  в  настоящее время занимает 
четвертое место среди причин смерти во всем мире. 
Она характеризуется хроническим ограничением 
воздушного потока с  респираторными симптома-
ми и  связана с  усилением воспалительного ответа 
и аномалиями дыхательных путей, вызванными зна-
чительным воздействием вредных частиц или газов 
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(в  основном курения). Хотя ХОБЛ признана и  тща-
тельно изучена как сопутствующая патология ССЗ, 
ее роль как ФР ССЗ не изучена до конца. Тем не 
менее пациенты с  ХОБЛ имеют в  два-три раза бо-
лее высокий риск ССЗ по сравнению с контрольной 
группой того же возраста с  поправкой на курение. 
Пациенты с ХОБЛ легкой и средней степени тяжести 
в 8-10 раз чаще умирают от АССЗ, чем от дыхатель-
ной недостаточности, у  них более высокий уровень 
госпитализации и смерти из-за ССЗ, инсульта и СН 
[238, 239]. ССЗ в  этой группе также часто не диа-
гностируются; менее чем у  одной трети пациентов 
с  ХОБЛ и  электрокардиографическими (ЭКГ) при-
знаками ИМ диагностируют ССЗ [240]. На каждые 
10% уменьшения объема форсированного выдоха 
за 1 сек (ОФВ1) смертность от ССЗ увеличивается 
на 28%, а частота нефатальных ССС — на 20% [241]. 
Острые обострения ХОБЛ, в основном из-за инфек-
ций, являются частыми и  сопровождаются четырех-
кратным увеличением частоты ССС [242]. Риск как 
ИМ, так и ИИ увеличивается в течение 3 мес. после 
обострения [243].

Высокая распространенность ССЗ у  пациентов 
с  ХОБЛ может объясняться тем фактом, что оба за-
болевания имеют общие ФР, такие как курение, воз-
раст, АД и дислипидемия [244].

Метаболический синдром и снижение ФА встре-
чается у  34% пациентов с  ХОБЛ, причем наибо-
лее распространенными компонентами являются 
АГ (56%), абдоминальное ожирение (39%) и  ги-
пергликемия (44%) [245]. ССЗ могут быть связаны 
с  гипоксией во время физических упражнений за 
счет гиперинфляции легких, высокого пульса в  по-
кое, нарушения сосудорасширяющей способности, 
а  также периферическим, сердечным и  нейрогумо-
ральным симпатическом стрессом. Атеросклероз 
и  кальцификация коронарных артерий могут быть 
результатом окислительного стресса и  уменьшения 
количества молекул, препятствующих старению, вы-
зывая старение как легких, так и  сосудов [246]. Для 
ХОБЛ характерно системное воспаление с  высоки-
ми концентрациями циркулирующих биомаркеров, 
и  оно же ассоциировано с  повышением смертности 
[247]. Тропонин повышается во время обострения 
ХОБЛ, и  10% госпитализированных пациентов со-
ответствуют определению острого ИМ (ОИМ) [248]. 
Повышенный уровень B- натрийуретического пеп-
тида повышает риск смерти [249].

Системное воспаление и  окислительный стресс, 
вызванные ХОБЛ, способствуют ремоделированию 
сосудов, повышению жесткости сосудистой стенки 
и  атеросклерозу, а  также вызывают “прокоагулянт-
ное” состояние, которое влияет на все типы сосудов 
[250]. Когнитивные нарушения и  деменция из-за 
церебрального микрососудистого повреждения кор-
релируют с  тяжестью ХОБЛ. У  пациентов с  ХОБЛ 

на 20% выше риск как ИИ, так и  геморрагического 
инсульта, а  после обострения он может быть выше 
в  семь раз [251]. ЗПА присутствует примерно у  9% 
пациентов с ХОБЛ [252], у которых почти вдвое по-
вышен риск развития ЗПА [253], так же, как и  вы-
ше распространенность бляшек в  каротидных арте-
риях с  зависимостью [264] от тяжести заболевания. 
Наконец, ХОБЛ коррелирует с  развитием аневриз-
мы брюшной аорты, независимо от статуса курения 
[255].

Нарушения ритма распространены и  могут быть 
связаны с гемодинамическими эффектами (легочная 
гипертензия, диастолическая дисфункция, структур-
ное и  электрическое ремоделирование предсердий), 
вызванными заболеванием в  сочетании с  вегетатив-
ным дисбалансом и нарушением реполяризации же-
лудочков [256]. ФП встречается часто, имеет прямую 
взаимосвязь с  ОФВ1. Обычно триггером для ФП 
является острое обострение ХОБЛ. ФП является не-
зависимым предиктором внутрибольничной смерт-
ности от ХОБЛ [257, 258]. ХОБЛ также является ФР 
желудочковой тахикардии независимо от ФВ ЛЖ 
[259] и  внезапной сердечной смерти независимо от 
профиля риска ССЗ [260].

Нераспознанная желудочковая дисфункция часто 
встречается при ХОБЛ [261], хотя СН у  пациентов 
с ХОБЛ встречается в 3,8 раза чаще, чем у контроль-
ной группы [262]. У  пациентов с  частыми обостре-
ниями распространена диастолическая дисфункция. 
Риск СНсФВ выше из-за высокой распространенно-
сти АГ и СД [263].

Принимая во внимание эти факты, обследова-
ние пациентов с ХОБЛ на наличие АССЗ и ФР АССЗ 
кажется чрезвычайно важным, но с  обязательным 
учетом влияния ХОБЛ на точность диагностических 
тестов ССЗ. Достижение адекватных физических на-
грузок затруднительно, сосудорасширяющие сред-
ства для сканирования перфузии миокарда могут 
быть противопоказаны из-за риска бронхоспазма, 
а стресс- или трансторакальная эхокардиография ча-
сто затруднены из-за плохих диагностических окон 
для УЗИ. Альтернативой могут быть компьютерная 
томография, коронарная ангиография или магнит-
но-резонансная томография, но они остаются доро-
гостоящими, трудоемкими и не всегда доступны.

Использование лекарств для ХОБЛ (антагони-
сты мускариновых рецепторов длительного действия 
и  бета-агонисты длительного действия) не связано 
с  общими нежелательными СС явлениями у  паци-
ентов со стабильной ХОБЛ. Олодатерол может сни-
зить риск общих нежелательных явлений со стороны 
ССЗ, а формотерол может уменьшать риск сердечной 
ишемии. Бета-агонисты длительного действия могут 
снижать частоту АГ, но также способны увеличивать 
риск СН, поэтому их следует применять с  осторож-
ностью у пациентов с СН [264].
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3.4.6. Воспалительные заболевания
Воспалительные заболевания повышают ССР как 

в  острой стадии, так и  в  течение дальнейшего вре-
мени. Самые убедительные доказательства того, что 
хроническое воспаление увеличивает ССР, доступ-
ны для ревматоидного артрита, который увеличива-
ет ССР примерно на 50% наряду с  установленными 
ФР [176]. Следовательно, у взрослых с ревматоидным 
артритом уместен низкий порог для оценки общего 
ССР. Следует рассмотреть возможность увеличения 
оценки риска на основании степени активности за-
болевания [176]. Имеются также данные о  повыше-
нии ССР примерно на 20% у пациентов с активным 
воспалительным заболеванием кишечника [265].

При других хронических воспалительных заболе-
ваниях, таких как псориаз [177] и  анкилозирующий 
спондилит [178], ССР также быть повышен. Однако 
доказательства этих связей менее убедительны, так 
же, как и независимость повышения риска от тради-
ционных ФР АССЗ.

Тем не менее кажется разумным по крайней ме-
ре рассмотреть оценку ССР у  пациентов с  любым 
хроническим воспалительным заболеванием и  при-
нять во внимание наличие таких состояний, когда 
есть сомнения относительно начала профилактиче-
ских вмешательств. Кумулятивная нагрузка болезнью 
и  недавняя степень воспаления являются важными 
детерминантами повышения риска.

Помимо оптимального противовоспалительно-
го лечения, ССР при воспалительных состояниях 
следует корректировать с  помощью тех же вмеша-
тельств, что и  в  общей популяции высокого риска, 
поскольку есть доказательства того, что традицион-
ные методы снижения риска (например, гиполипи-
демическая терапия) столь же полезны при предот-
вращении АССЗ.

3.4.7. Инфекции (вирус иммунодефицита 
человека, грипп, периодонтит)

Инфицирование вирусом иммунодефицита чело-
века (ВИЧ) связано с  19% повышением риска ЗПА 
и  ИБС в  дополнение к  традиционными ФР атеро-
склероза [266, 267]. Однако у больных с длительным 
снижением CD4 <200 клеток/мм3 в 2 раза выше риск 
возникновения ЗПА, тогда как для тех, у кого посто-
янное количество клеток CD4 >500 клеток/мм3 риск 
возникновения ЗПА не выше в сравнении с неинфи-
цированными людьми [268].

ССЗ и грипп уже давно связаны из-за наложения 
пиков заболеваемости в  зимние месяцы. В  эпиде-
миологических исследованиях отмечено увеличение 
смертности от ССЗ во время эпидемий гриппа, что 
указывает на то, что СС осложнения гриппа, вклю-
чая острые формы ИБС и, реже, инсульт, вносят 
важный вклад в заболеваемость и смертность во вре-
мя эпидемии гриппа.

Риск ОИМ или инсульта после инфекции ды-
хательных путей повышен более чем в  четыре раза 
с  наибольшим риском в  первые 3 дня после поста-
новки диагноза [269]. Профилактика гриппа, осо-
бенно с помощью вакцинации, может предотвратить 
вызванный гриппом ОИМ [270].

Исследования связывают заболевания паро-
донта как с  атеросклерозом, так и  с  ССЗ [271-273], 
а  серологические тесты показали связь повышения 
титров антител периодонтальных бактерий с  атеро-
склерозом [274]. Тем не менее, несмотря на предва-
рительные данные, требуются дальнейшие исследо-
вания, чтобы понять, насколько активное лечение 
или профилактика периодонтита улучшают прогноз 
[275, 277].

3.4.8. Мигрень
Мигрень является очень распространенным за-

болеванием, которым страдает около 15% населе-
ния. [278]. Существует два основных типа мигре-
ни  — мигрень без ауры, которая является наиболее 
распространенным подтипом, и мигрень с аурой, на 
которую приходится около одной трети всех случа-
ев; у многих пациентов эти две формы сосуществуют.

Имеющиеся данные показывают, что мигрень 
в  целом связана с  двукратным увеличением риска 
ИИ и 1,5-кратным увеличением риска ИБС [179-181, 
279,  280] При этом связь с  мигренью с  аурой более 
очевидна. Учитывая достаточно молодой средний 
возраст населения, страдающего мигренью, абсолют-
ное повышение риска на индивидуальном уровне не-
велико, но значимо на популяционном уровне из-за 
высокой распространенности мигрени [281].

Несколько направлений научных исследова-
ний также подтверждают увеличение сосудистого 
риска у  лиц, страдающих мигренью, при курении 
[182] и  использовании комбинированных гормо-
нальных оральных контрацептивов [183, 281-283]. 
Следовательно, женщинам с  мигренью следует из-
бегать контрацепции с  использованием комбини-
рованных гормональных оральных контрацептивов 
[282, 283]. Тем не менее дополнительная информа-
ция нужна, поскольку качественные исследования, 
оценивающие риск инсульта, связанного с использо-
ванием низких доз эстрогенов у женщин с мигренью, 
отсутствуют.

3.4.9. Нарушения сна и обструктивное апноэ 
сна

Проблемы со сном или ненормальная продолжи-
тельность сна связаны с повышенным ССР [284-286]. 
Что касается продолжительности сна, 7 ч кажутся оп-
тимальными для здоровья сердечно-сосудис той си-
стемы [287].

В общей популяции распространенность на-
рушений сна составляет около 32,1%: 8,2%  — бес-
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сонница, 6,1% — парасомния, 5,9% — гиперсомния, 
12,5%  — синдром беспокойных ног и  движения ко-
нечностей во время сна и 7,1% — связанные со сном 
нарушения дыхания (например, обструктивное апноэ 
сна (СОАС)) [288]. Все нарушения сна тесно связаны 
с психическими расстройствами, и в их основе лежит 
гипер возбуждение [289, 290].

Наиболее важным нарушением дыхания, свя-
занным со сном, является СОАС, который характе-
ризуется повторяющимися эпизодами апноэ, про-
должительность каждого из которых превышает 10 
сек. Несмотря на сильную ассоциацию СОАС с ССЗ, 
включая АГ, инсульт, СН, ИБС и ФП, лечение СОАС 
с  помощью положительного давления в  дыхатель-
ных путях (PAP) не помогло улучшить тяжелые СС 
исходы у пациентов с установленным ССЗ [291-293]. 
Таким образом, необходимы вмешательства, вклю-
чающие изменение поведения (снижение ожирения, 
воздержание от алкоголя), гигиену сна и  снижение 
стресса в дополнение к PAP [290, 294]. Что касается 
АГ и  РАР, есть умеренное влияние PAP на уровень 
АД, но только у  пациентов с  подтвержденной с  по-
мощью СМАД резистентной АГ, которые применяют 
PAP >5,8 ч/ночь [295].

3.4.10. Психические расстройства
Распространенность психических расстройств 

среди европейского населения за 12 мес. составляет 
от 27% до 38% в зависимости от источников и опре-
делений [296]. Все психические расстройства (на-
пример, тревожные расстройства, соматоформные, 
зависимость от веществ, расстройства личности, 
настроения и  психотические расстройства) ассоци-
ированы с  развитием ССЗ и  сокращением продол-
жительности жизни у  обоих полов [297-300]. Риск 
возрастает с увеличением тяжести психического рас-
стройства, и решающее значение имеет пристальное 
внимание к  (часто неспецифическим) симптомам 
[301]. ССЗ связаны с  повышением риска психиче-
ских расстройств примерно в 2-3 раза по сравнению 
со здоровым населением [115, 302]. В этом контексте 
скрининг следует проводить при каждой консульта-
ции (или 2-4 раза в год). Распространенность психи-
ческих расстройств у  пациентов с  ССЗ в  течение 12 
мес. составляет ~40%, что приводит к значительному 
ухудшению прогноза [100, 108, 303, 304]. Дебют ССЗ 
увеличивает риск совершения самоубийства [305]. 
В этом контексте следует повышать настороженность 
на предмет симптомов тревоги и депрессии.

Точный механизм, лежащий в основе увеличения 
частоты ССЗ при психических расстройствах, оста-
ется неясным. Потенциально негативные эффек-
ты связаны с  нездоровым ОЖ, повышенным воз-
действием социально-экономических стрессоров 
и  кардиометаболическими побочными эффектами 
некоторых лекарств [113], но также и с прямым воз-

действием системы защиты от страха, расположен-
ной в миндалевидном теле, и других прямых патофи-
зиологических механизмах [303]. Злоупотребление 
психостимуляторами (например, кокаин) является 
мощным триггером ишемии миокарда [306]. Кроме 
того, способность этих пациентов в полной мере ис-
пользовать медицинскую помощь снижается из-за их 
психического состояния (например, неспособности 
доверять другим людям и  обращаться за помощью, 
снижения приверженности) [100]. К  препятствиям 
со стороны медицинских работников относят стиг-
матизирующее отношение, недостаточную грамот-
ность в области психического здоровья и отсутствие 
знаний в  психиатрической помощи [307-309]. Хотя 
пациенты с  психическими расстройствами имеют 
повышенный риск ССЗ, выявление и  лечение тра-
диционных ФР ССЗ у  них проводится реже [310]. 
Предварительные данные свидетельствуют о том, что 
включение психических расстройств совершенствует 
классические модели ССР [311, 312].

Определенные категории пациентов с трудностя-
ми в  обучении и  связанными с  ними расстройства-
ми (такими как синдром Дауна) имеют повышен-
ный риск ССЗ, но, возможно, не конкретно АССЗ. 
Однако неравенство в  отношении здоровья и  рас-
пространенность ФР ССЗ могут быть выше в  этих 
группах населения, хотя эпидемиологические иссле-
дования немногочисленны.

3.4.11. Неалкогольная жировая болезнь печени
Неалкогольная жировая болезнь печени (НАЖБП) 

связана с  повышенным риском ИМ и  инсульта. 
НАЖБП представляет собой накопление эктопиче-
ского жира. Люди с  НАЖБП часто имеют избыточ-
ный вес или ожирение и нередко имеют ненормаль-
ные уровни АД, глюкозы и  липидов. Недавнее ис-
следование, посвященное изучению возможности 
НАЖБП увеличивать риск ССЗ по сравнению с тра-
диционными ФР [313], показывает, что после поправ-
ки на установленные ФР ассоциации не сохранялись. 
Тем не менее пациентам с  НАЖБП следует рассчи-
тывать ССР, проводить скрининг на СД и  рекомен-
довать ЗОЖ с  сокращением потребления алкоголя.

3.4.12. Состояния, связанные с полом
3.4.12.1. Акушерские состояния

Преэклампсия (определяемая как связанная с бе-
ременностью АГ, сопровождающаяся протеинури-
ей) встречается в  12% всех беременностей и  связа-
на с  увеличением ССР в  1,5-2,7 раза по сравнению 
с остальными женщинами [185, 186, 314], в то время 
как ОР развития АГ — 31-87, а СД — 2 [184, 185]. Не 
установлено, повышается ли ССР после преэкламп-
сии вне зависимости от ФР ССЗ. Однако основание 
для обследования этих женщин на наличие АГ и СД 
весьма убедительно. В настоящее время создание от-
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дельной модели риска для женщин с гипертензивны-
ми расстройствами в анамнезе не представляется не-
обходимым, несмотря на их более высокий исходный 
риск [315].

АГ, связанная с беременностью, встречается в 10-
15% всех беременностей. Ассоциированный с  ней 
риск ССЗ в дальнейшем ниже, чем после преэкламп-
сии, но все же повышен (RR 1,7-2,5) [193, 314, 316, 
317]. Кроме того, повышен риск устойчивой АГ или 
повышения давления в будущем (RR варьируются от 
2,0 до 7,2 или даже выше) [187, 318]. Опять же, кор-
ректировка на традиционные ФР была неполной. 
Также у  этих женщин повышен риск развития СД 
(RR 1,6-2,0) [314, 319]. Как рождение раньше срока 
(RR 1,6), так и мертворождение (RR 1,5) были ассо-
циированы с умеренным увеличением ССР [316].

Наконец, гестационный СД значительно повы-
шает риск будущего СД. При этом у  50% женщин 
с гестационным СД в течение 5 лет после беременно-
сти разовьется СД. Также они имеют двукратное по-
вышение риска ССЗ в будущем [188, 320]. Скрининг 
с помощью определения глюкозы натощак или HbA1c 
может быть предпочтительнее перорального глюко-
зотолерантного теста [191, 321].

3.4.12.2. Состояния, не связанные с беременностью
Синдром поликистозных яичников встречается 

у  5% всех женщин фертильного возраста [322, 323]. 
Он связан с повышенным ССР [314]. Риск развития 
АГ, вероятно, повышен, хотя данные противоречи-
вы [324]. Синдром поликистозных яичников связан 
с более высоким риском развития СД (RR 2-4) [189, 
190], что свидетельствует о целесообразности перио-
дического скрининга СД.

Преждевременная менопауза встречается пример-
но у 1% женщин в возрасте до 40 лет. До 10% женщин 
переживают раннюю менопаузу, определяемую как 
менопауза, наступающая к 45 годам [314, 325]. Ранняя 
менопауза связана с повышенным ССР (RR 1,5) [326, 
328]. Существует обратная линейная связь между ран-
ней менопаузой и  риском ИБС. Было обнаружено, 
что уменьшение возраста наступления менопаузы на 
1 год повышает риск ИБС на 2%.

3.4.12.3. Эректильная дисфункция
Эректильная дисфункция (ЭД), определяемая как 

постоянная неспособность достигать и  поддержи-
вать эрекцию, удовлетворительную для сексуальной 
активности, имеет многофакторную природу. Она 
поражает почти 40% мужчин старше 40 лет и  >50% 
мужчин старше 60 лет [330, 331]. Мужчины с ЭД име-
ют повышенный риск смерти от всех причин (отно-
шение шансов (ОШ) 1,26, 95% ДИ 1,01-1,57] и смерт-
ность от ССЗ (ОШ 1,43, 95% ДИ 1,00-2,05). ЭД и ССЗ 
имеют общие ФР (СГХС, АГ, инсулинорезистент-
ность и  СД, курение, ожирение, метаболический 

синдром, малоподвижный ОЖ и депрессия) и общие 
патофизиологические основы этиологии и  прогрес-
сирования [332, 333].

Лекарства, используемые для предотвращения 
ССЗ, например антагонисты рецепторов альдосте-
рона, некоторые ББ и  тиазидные диуретики, могут 
вызывать ЭД [330, 332-335]. ЭД связана с  субкли-
нической сосудистой патологией [336] и  предше-
ствует ИБС, инсульту и ЗПА на период от 2 до 5 лет 
(в среднем 3 года). Мужчины с ЭД имеют на 44-59% 
более высокий общих риск ССС, на 62% — ОИМ, на 
39%  — инсульта и  на 24-33%  — смертности от всех 
причин, с  наиболее высоким риском у  пациентов 
с тяжелой ЭД [337-341].

Имеются убедительные доказательства необходи-
мости оценки ССР у мужчин с ЭД [336, 342]. У муж-
чин с  ЭД и  низким или средним ССР предлагается 
подробная оценка профиля риска, например, с  по-
мощью оценки коронарного кальция, что, однако 
же пока не имеет убедительных доказательств [338, 
341]. Оценка тяжести ЭД и  физикальное обследо-
вание должны быть частью первой линии оценки 
ССР у  мужчин [333, 341]. Для улучшения сексуаль-
ной функции у  мужчин эффективны изменения 
ОЖ: энергичные физические упражнения [334, 343], 
улучшение питания, контроль веса и  отказ от куре-
ния [343-345].

4. Факторы риска и вмешательства 
на индивидуальном уровне
4.1. Рекомендации по лечению: классы, 
уровни и свобода выбора

Перед любым началом лечения крайне важно про-
говорить все риски и преимущества. Информирование 
о рисках обсуждалось в секции 3.2.3.

Темой настоящего раздела являются преимуще-
ства терапии на индивидуальном уровне. Во всех 
случаях, когда рекомендации по индивидуальным 
вмешательствам для снижения риска являются силь-
ными (класс I или IIa), важно понимать, что многие 
пациенты, получившие соответствующую информа-
цию о своем риске (до 50% случаев, по данным неко-
торых исследований), сознательно отказывались от 
предлагаемых вмешательств. Это относится не толь-
ко к мерам, связанным с ОЖ, но и к лекарственной 
терапии.

Очевидно, что мнение докторов насчет достаточ-
ного снижения риска, которое стоит соответствую-
щих усилий или начала приема препарата с неболь-
шими побочными эффектами, не всегда совпадает 
с  мнением пациентов. Верно и  обратное: не только 
некоторые пациенты с  (очень) высоким риском мо-
гут отказываться от вмешательств, но и  некото-
рые пациенты с  низким уровнем риска могут иметь 
сильную мотивацию для его дальнейшего снижения. 
Следовательно, рекомендации по лечению никогда 
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Таблица 6
Цели терапии для разных групп пациентов

Группа пациентов Цели профилактики  
(ШАГ 1)

Интенсификация/ дополнительные цели профилактикиа 
(ШАГ 2)

Относительное  
здоровые лица

Для АД и липидов: инициация медикаментозного лечения 
на основании оценки ССР (табл. 5) или САД >160 мм рт.ст.

 <50 лет Отказ от курения и изменение образа жизни
САД <140 со снижением до 130 при переносимостиb

ХС-ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл)

САД <130 мм рт.ст. при переносимостиb

ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) со снижением на ≥50%  
у пациентов высокого риска
ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) и снижение на ≥50% 
у пациентов очень высокого риска

 50-69 лет Отказ от курения и изменение образа жизни 
САД <140 мм рт.ст. со снижением до 130  
при переносимостиb

ХС-ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл)

САД <130 мм рт.ст. при переносимостиb

ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) со снижением на ≥50%  
у пациентов высокого риска
ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) и снижение на ≥50%  
у пациентов очень высокого риска

 ≥70 лет Отказ от курения и изменение образа жизни 
САД <140 мм рт.ст. со снижением до 130 при нормальной 
переносимостиb

ХС-ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл)

Специфическая коррекция ФР у пациентов ≥70 лет  
см. соответствующий раздел в секции 4.

Пациенты с ХБП Отказ от курения и изменение образа жизни 
САД <140 мм рт.ст. со снижением до 130  
при переносимостиb

ХС-ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) со снижением на ≥50%
Или в соответствии с АССЗ или СД

ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) у пациентов высокого риска
ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) у пациентов очень высокого 
риска (см. табл. 4)

Пациенты с СГХС Отказ от курения и изменение образа жизни 
САД <140 мм рт.ст. со снижением до 130  
при переносимостиb

ХС-ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) со снижением на ≥50%
Или в соответствии с АССЗ или СД

ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) у пациентов высокого риска
ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) у пациентов очень высокого 
риска (см. табл. 4)

Пациенты с СД 2 типа

Хорошо контролируемый СД 
с недолгим анамнезом  
(<10 лет) без признаков ПОМ  
и без дополнительных ФР 
АССЗ

Отказ от курения и изменение образа жизни 

Без подтвержденного АССЗ 
или тяжелого ПОМ  
(см. табл. 4 для определения)

Отказ от курения и изменение образа жизни 
САД <140 мм рт.ст. со снижением до 130  
при переносимостиb

ХС-ЛНП <2,6 ммоль/л (<100 мг/дл) 
HbA1c <7,0% (53 ммоль/моль)

САД <130 мм рт. ст. при переносимости b
ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л (70 мг/дл) со снижением на ≥50%
иНГЛТ2 или арГПП1

C подтвержденным АССЗ  
и/или тяжелым ПОМ  
(см. табл. 4 для определения

Отказ от курения и изменение образа жизни 
САД <140 мм рт.ст. со снижением до 130 
при переносимостиb

ХС-ЛНП <1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) 
HbA1c <8,0% (64 ммоль/моль)
иНГЛТ2 или арГПП1
ССЗ: дезагреганты

САД <130 мм рт.ст. при нормальной переносимостиb

ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) со снижением на ≥50%
иНГЛТ2 или арГПП1
Может дополнительно рассматриваться новая терапия:
ДАТТ, двойное ингибирование антитромботических путей
Колхицин, ЭПК

Пациенты  
с подтвержденным АССЗ

Отказ от курения и изменение образа жизни 
САД <140 мм рт.ст. с снижением до 130 при нормальной 
переносимостиb

Интенсивная пероральная липидснижающая терапия  
со снижением ХС-ЛНП на ≥50% и уровнем ХС-ЛНП  
<1,8 ммоль/л (<70 мг/дл) 
Дезагреганты

САД <130 мм рт.ст. при нормальной переносимостиb

ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л (55 мг/дл) 
Может дополнительно рассматриваться новая терапия:
ДАТТ, двойное ингибирование антитромботических путей
Колхицин, ЭПК

Примечание: a  — в зависимости от 10-летнего (резидуального) риска и/или расчета пожизненной пользы (детально в табл. 4), сопутствующих заболеваний 
и  предпочтений пациента. Уровни доказательности целей после интенсификации варьируют, см. рекомендации в таблицах секции 4.6 и 4.7. Для ХБП и СГХС 
целевые уровни ХС-ЛНП из рекомендаций ESC/EAS по лечению дислипидемий [3]; b — целевое значение офисного ДАД <80 мм рт.ст.
Сокращения: АД — артериальное давление, арГПП1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосу-
дистое заболевание, ДАТТ — двойная антитромботическая терапия, иНГЛТ2 — ингибиторы натрий‐глюкозного котранспортера 2, ПОМ — поражение органов-
мишеней, САД — систолическое артериальное давление, СГХС — семейная гиперхолестеринемия, СД — сахарный диабет, ССР — сердечно-сосудистый риск, 
ФР — факторы риска, ХБП — хроническая болезнь почек, ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ЭПК — эйкозапентоеновая кислота, HbA1c — 
гликированный гемоглобин, EAS — European Atherosclerosis Society, ESC — European Society of Cardiology.
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не являются “обязательными” для пациентов (очень) 
высокого риска, а вмешательства никогда не “запре-
щаются” для пациентов с  низким или умеренным 
риском. Имеются данные о  том, что по сравнению 
с  мужчинами большинство женщин мало осведом-
лены о риске ССЗ и необходимости терапевтических 
вмешательств. Это требует усилий по повышению 
осведомленности, оценке рисков и лечению женщин 
[52, 346-351].

4.2. Оптимизация управления  
сердечно-сосудистыми рисками
4.2.1. Цели коммуникации врача и пациента

Врачам необходимо предоставлять пациентам 
персонализированные инструкции с  целью улуч-
шения их осведомленности, поощрения изменения 
ОЖ и  поддержки приверженности к  медикамен-
тозной терапии. Применение этого в  повседнев-
ной практике имеет различные препятствия [352]. 
Способность пациентов вести ЗОЖ зависит от ког-
нитивных и  эмоциональных факторов, значимости 
диагноза или симптомов, социально-экономиче-
ских факторов, уровня образования и  психическо-
го здоровья. Осознаваемая предрасположенность 
к  болезни и  ожидаемая тяжесть последствий также 
являются важными составляющими мотивации па-
циента [353].

4.2.2. Как улучшить мотивацию?
Полезны коммуникативные стратегии, такие как 

мотивационное интервью [354]. Консультации мо-
гут проводиться с  участием члена семьи или друга, 
особенно для пожилых пациентов. Контакт име-
ет первостепенное значение: сконцентрироваться 
перед приветствием; внимательно слушать; догово-
риться о  наиболее важном; связать с  анамнезом че-
ловека; исследовать эмоции [355]. Принцип OARS 
(открытые вопросы, подтверждение, рефлексивное 
слушание и  обобщение) помогает пациентам выра-
жать свое восприятие, а врачам — обобщать. SMART 
(конкретный, измеримый, достижимый, реалистич-
ный, своевременный) принцип может помочь в  по-
становке целей по изменению поведения [353, 356]. 
Медицинские работники должны учитывать способ-
ности, возможности (физические, социальные или 
экологические) и  мотивацию для изменения пове-
дения [357]. Рекомендуются мультидисциплинарные 
поведенческие подходы, сочетающие знания и навы-
ки разных лиц, осуществляющих уход [358].

4.2.3. Оптимизация приверженности к  терапии
Приверженность к  лечению колеблется от 50% 

для первичной профилактики АССЗ до 66%  — для 
вторичной [359]. Врачи должны учитывать несоблю-
дение режима лечения у каждого пациента и беспри-
страстно выяснять это [360]. Примерно в 9% случаев 

АССЗ в Европе наблюдается плохая приверженность 
к  лечению [361]. К  факторам, способствующим не-
соблюдению режима лечения, относятся полипраг-
мазия, сложность схем приема лекарств/дозировок, 
плохие отношения между врачом и  пациентом, не-
принятие болезни, ожидания по поводу послед-
ствий и  побочных эффектов, интеллектуальные/
когнитивные способности, психические расстрой-
ства, физические ограничения, финансовые аспекты 
и  одиночество [360, 362364]. Важно, что только су-
щественное снижение риска мотивирует пациентов 
к  профилактическому медикаментозному лечению, 
устраняя необходимость в  соответствующем об-
суждении рисков [365, 366]. Депрессия  — еще один 
важный фактор, и  ее адекватное лечение улучшает 
приверженность [367, 368]. Приложения для мобиль-
ных телефонов могут улучшить как приверженность 
к лечению, так и поведенческие изменения [369]. Их 
использование просто и, вероятно, экономически 
оправданно [370].

4.2.4. Цели лечения
В следующих разделах обсуждаются различные 

аспекты индивидуального лечения. В таблице 6 приве-
дены цели лечения и некоторые ключевые вмешатель-
ства для различных групп пациентов. Дополнительную 
информацию о группах риска и принципе поэтапного 
подхода к  целевым показателям см. В  Разделе 3.2.3.1. 
Для получения подробной информации о целях лече-
ния, способах их достижения, сильных сторонах реко-
мендаций и  уровнях доказательств перейдите в  соот-
ветствующие подразделы.

4.3. Оптимизация образа жизни
4.3.1 Физическая активность и упражнения

Рекомендации по ФА
Рекомендации Классa Уровеньb

Взрослым любого возраста для снижения общей 
смертности, сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности рекомендовано стремиться  
по крайней мере к 150-300 мин аэробной ФА 
умеренной интенсивности в неделю  
или 75-150 мин интенсивных нагрузок  
или эквиваленту из их сочетания

I A

Взрослые, которые не могут выполнять 150 мин 
ФА средней интенсивности в неделю, должны 
оставаться настолько активными, насколько 
позволяют их способности и состояние здоровья 
[373, 374]

I B

Для снижения общей смертности, сердечно-
сосудистой заболеваемости и смертности 
рекомендуется сократить время сидячего ОЖ,  
чтобы в течение дня иметь хотя бы легкую ФА

I B

Для снижения общей смертности в дополнение 
к аэробной ФА рекомендуется выполнять 
упражнения с сопротивлением 2 или более дней 
в неделю [378, 379].

I B
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Для увеличения ФА следует рассмотреть такие 
изменения ОЖ, как групповое или индивидуальное 
обучение, методы изменения поведения, 
консультации по телефону и использование носимых 
устройств отслеживания активности [380, 382]

IIa B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ОЖ — образ жизни, ФА — физическая активность. 

ФА снижает риск многих неблагоприятных по-
следствий для здоровья и  ФР для всех возрастов 
и  обоих полов. Существует обратная зависимость 
между ФА от умеренной до сильной и  смертностью 
от всех причин, сердечно-сосудистой заболевае-
мостью и  смертностью, а  также частотой возникно-
вения СД 2 типа [371-373, 383-387].Снижение риска 
продолжается во всем диапазоне объема ФА, и  сте-
пень снижения риска наиболее выражена у наименее 
активных людей [371, 374, 386, 387]. Более подробную 
информацию о  рекомендации физических нагрузок 
можно найти в недавнем Руководстве ESC [388].

4.3.1.1 Рекомендации по ФА
Физические нагрузки следует оценивать инди-

видуально и  назначать с  указанием частоты, ин-
тенсивности, времени (продолжительности), типа 
и  усиления. Рекомендации относительно скринин-
га перед участием в  физических упражнениях мож-
но найти в  предыдущем руководстве ESC [388]. 
Вмешательства, основанные на бихевиоральной тео-
рии, такие как постановка целей, пересмотр целей, 
самоконтроль и обратная связь, показали влияние на 
изменение уровня ФА и  уменьшение сидячего ОЖ 
[372, 380, 381]. Использование носимого трекера ак-
тивности также может способствовать увеличению 
ФА [382]. Наиболее важно поощрять деятельность, 
которая нравится людям и/или которую они могут 

включить в  свой распорядок дня, поскольку такая 
деятельность с  большей вероятностью будет посто-
янной.

4.3.1.2. Аэробная ФА
Примеры аэробной ФА включают ходьбу, бег 

трусцой, езду на велосипеде и  т. д. [389]. Взрослым 
рекомендуется выполнять не менее 150-300 мин ФА 
средней интенсивности в  неделю или 75-150 мин 
ФА высокой интенсивности, или их эквивалент-
ной комбинации, в  течение всей недели [371, 372]. 
Дополнительные преимущества дает еще большее 
количество ФА. Тем не менее следует поощрять 
практику ФА у  лиц, не способных выполнить ми-
нимум. Людям, ведущим малоподвижный ОЖ, ре-
комендуется постепенное повышение уровня ФА. 
Если пожилые люди или люди с  хроническими за-
болеваниями не могут достичь 150 мин ФА сред-
ней интенсивности в  неделю, они должны быть 
настолько активными, насколько позволяют их 
возможности и  условия [371-375, 384, 385]. Даже 
ФА, накопленная из подходов по <10 мин, ассоци-
ируется с  благоприятным исходом, включая сни-
жение смертности [371, 390]. ФА может выражаться 
в  абсолютных или относительных величинах [389]. 
Абсолютная интенсивность — это количество энер-
гии, затрачиваемое на минуту ФА, оцениваемое по 
потреблению кислорода в  единицу времени (мл/
мин или л /мин) или метаболическим эквивалентом 
задания (MET). Доступен список затрат энергии 
в  значениях МЕТ для различных видов деятельно-
сти [391]. Абсолютный показатель не учитывает ин-
дивидуальные факторы, такие как масса тела, пол 
и уровень физической подготовки.

Относительная интенсивность определяется на 
основе максимальных (пиковых) усилий человека, 

Таблица 7
Классификация интенсивности физических нагрузок  

и примеры абсолютного и относительного уровней интенсивности

Абсолютная интенсивность Относительная интенсивность

Интенсивность МЕТ Примеры %ЧССмакс СВН (Шкала Борга) “Тест разговора”

Легкая 1,1-2,9 Ходьба <4,7 км/ч, легкая работа по дому. 57-63 10-11
Умеренная 3-5,9 Ходьба в умеренном или быстром темпе 

(4,8-6,5 км/ч), медленная езда на велосипеде 
(15 км/ч), малярные работы/декорирование, 
работа пылесосом, садоводство (кошение 
газона), гольф, теннис (парный), бальные 
танцы, аква-аэробика.

64-76 12-13 Дыхание учащенное,  
но пациент может говорить 
полными предложениями.

Интенсивная ≥6 Быстрая ходьба на беговой дорожке, бег 
трусцой или обычный бег, езда на велосипеде 
>15 км/ч, интенсивное садоводство (копание 
земли, работа мотыгой), плавание по 
дорожкам, теннис (одиночный).

77-95 14-17 Дыхание очень тяжелое, 
пациенту некомфортно 
говорить.

Примечание: MET (метаболический эквивалент) оценивается как энергопотребление данной деятельности, деленное на энергопотребление покоя: 1 МЕТ соот-
ветствует 3,5 мл кислорода кг-1мин-1 VO2. СВН — субъективно воспринимаемая напряженность (20-балльная шкала Борг); %ЧССмакс — процент от измеренной 
или предполагаемой максимальной ЧСС (“220 — возраст”), VO2 — потребление кислорода. Адаптировано из [392].
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например процент кардиореспираторной пригодно-
сти (% VO2 max), процент максимальной (пиковой) 
частоты сердечных сокращений (% ЧССмакс) или 
субъективно воспринимаемая напряженность по 
шкале Борга. Менее подготовленным людям для вы-
полнения той же деятельности обычно требуется бо-
лее высокий уровень усилий, чем людям физически 
развитым. Измерение относительной интенсивно-
сти необходимо для индивидуальной рекомендации 
по ФА [389]. Классификация как для абсолютной, 
так и  для относительной интенсивности и  примеры 
представлены в таблице 7.

4.3.1.3. Упражнения на сопротивление
Упражнения на сопротивление в  дополнение 

к  аэробной ФА связаны с  более низким риском об-
щих ССС и  общей смертности [378, 379, 393-395]. 
Предлагаемая рекомендация  — от одного до трех 
подходов по 8-12 повторений с  интенсивностью 60-
80% от индивидуального максимума в  первой по-
пытке, с  частотой не менее 2 дней в  неделю в  виде 
8-10 разнообразных упражнений с  участием каждой 
из основных групп мышц. Пожилым или нетрени-
рованным лицам рекомендуется начинать с  одного 
подхода из 10-15 повторений с  40-50% от максиму-
ма первого подхода [389]. Кроме того, пожилым лю-
дям рекомендуется выполнять многокомпонентную 
ФА, которая сочетает в  себе аэробные упражнения, 
укрепление мышц и  упражнения на равновесие для 
предотвращения падений [372].

4.3.1.4. Сидячий ОЖ
Малоподвижный ОЖ связан с  большим риском 

нескольких основных хронических заболеваний 
и смертности [371, 372, 375-377, 396-399]. Физически 
малоподвижным взрослым людям скорее всего при-
несет пользу даже 15 мин легкой физической на-
грузки в  день. Существуют неоднозначные данные, 
позволяющие предположить, что периоды ФА, пре-
рывающие малоподвижный ОЖ, связаны с  послед-
ствиями для здоровья [375, 398, 400].

4.3.2. Питание и алкоголь

Рекомендации по питанию и алкоголю
Рекомендации Классa Уровеньb

Всем рекомендуется здоровое питание в качестве 
краеугольного камня профилактики ССЗ [401, 402].

I A

Рекомендовано использование средиземноморской 
диеты и ее аналогов для снижения риска ССЗ 
[403,404].

I A

C целью снижения риска ССЗ рекомендована 
замена насыщенных жиров на ненасыщенные  
[405-409].

I A

Рекомендовано ограничение употребления соли  
для снижения АД и ССР [410].

I A

Рекомендовано употребление большего количества 
растительной пищи, богатой клетчаткой, включая 
цельнозерновые, фрукты, овощи, бобовые и орехи 
[411, 412].

I B

Рекомендовано ограничение употребления алкоголя 
до 100 г в неделю [413-415].

I B

Рекомендовано употребление рыбы, 
преимущественно жирных сортов, по крайней мере 
1 раз в неделю, и ограничение (обработанного) 
мяса [406, 416-418]

I B

Рекомендуется ограничить потребление простых 
углеводов, в частности сахаросодержащих 
напитков, максимум до 10% от потребляемой 
энергии [419, 420].

I B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АД  — артериальное давление, ССЗ  — сердечно-сосудистое 
заболевание, ССР — сердечно-сосудистый риск. 

Характер питания влияет на ССР преимуществен-
но через ФР, такие как липиды, АД, вес и  СД [401, 
402]. В таблице 8 собраны характеристики здорового 
питания. Хотя рекомендации по нутриентам и пита-
нию важны для сердечно-сосудистого здо ровья, уве-
личивается интерес к  экологической устойчивости, 
что выражается в  поддержке перехода от животной 
к более растительной диете [411, 412].

Таблица 8
Характеристики здорового питания

Основой питания является преимущественно растительная пища,  
а не животная
Насыщенные жирные кислоты составляют <10% суточной калорийности  
и замещаются ПНЖК, МНЖК и цельнозерновыми углеводами
По возможности следует минимизировать количество 
трансненасыщенных жирных кислот, исключая их поступление  
из обработанных пищевых продуктов.
<5 г поваренной соли в день
30-45 г пищевых волокон в день, предпочтительно из цельнозерновых 
продуктов
≥200 г фруктов в день (≥2-3 порций)
≥200 г овощей в день (≥2-3 порций)
Ограничение употребления красного мяса до 350-500 г в неделю, 
особенно следует минимизировать количество обработанного мяса
Рекомендуется употреблять рыбу 1-2 раза в неделю, особенно жирную
30 г несоленых орехов в день
Ограничение употребления алкоголя до 100 г в неделю
Не рекомендуется употреблять сахаросодержащие напитки,  
такие как безалкогольные напитки и фруктовые соки

Сокращения: ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, МНЖК — моно-
ненасыщенные жирные кислоты.

4.3.2.1. Жирные кислоты
При адекватной замене насыщенных жиров 

риск ИБС снижается (рис. 10). Это также относится 
к  замене мясных и  молочных продуктов [406, 407]. 
Полиненасыщенные жиры (-25%), мононенасыщен-
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ные жиры (-15%) и, в  меньшей степени, углеводы 
цельного зерна (-9%) были связаны с  уменьшением 
риска ИБС при изокалорийной замене пищевых на-
сыщенных жиров [408, 409] Снижение потребления 
насыщенных жирных кислот до менее 10% энер-
гии может иметь дополнительные преимущества 
[405]. Однако эффект снижения уровня ХС-ЛНП 
при замещении полиненасыщенных жирных кислот 
(ПНЖК) на насыщенные жиры кислот может быть 
меньше у  людей с  ожирением (5,3%), чем у  людей 
с нормальным весом (9,7%) [421].

Трансжирные кислоты, образующиеся при про-
мышленной переработке жиров, неблагоприятно 
влияют на общий ХС (повышают) и  ХС-ЛВП (сни-
жают). В  среднем увеличение трансжиров на 2% от 
общей калорийности пищевого рациона приводит 
к  увеличению риска ИБС на 23% [422]. Комиссия 
Европейского союза установила верхний предел в 2 г 
на 100 г жира, что отмечено в постановлении (апрель 
2019г) (https://ec.europa.eu/food/safety/labelling_ 
Nutrition/rans-fat-food_en). 

Соблюдение рекомендаций по снижению потре-
бления насыщенных жиров сопровождается умень-
шением потребления ХС с пищей.

4.3.2.2. Минералы и витамины
Снижение потребления соли может снижать САД 

в среднем на 5,8 мм рт.ст. у пациентов с АГ и на 1,9 мм 
рт.ст. у пациентов с нормальным давлением [410].

При изучении DASH диеты (Dietary Approaches to 
Stop Hypertension) была показана дозозависимая вза-
имосвязь между уменьшением потребления поварен-
ной соли и  снижением АД [423]. По данным мета-
анализа, снижение употребления соли на 2,5  г/день 
привело к  20% сокращению атеросклеротических 
ССС (RR 0,8) [410]. Обсуждается U-образная или 

J-образная связь между низким потреблением со-
ли и  АССЗ [424]. Наличие заболеваний и  недоеда-
ние могут объяснять как низкое потребление пищи 
и соли, так и увеличение частоты АССЗ [410, 425, 426] 
Совокупные данные оправдывают сокращение по-
требления соли для предотвращения ИБС и инсульта.

В большинстве западных стран потребление соли 
высокое (около 9-10 г/день), тогда как рекомендуе-
мая максимальная доза составляет 5 г/день, а  опти-
мальная  — 3 г/день. Снижение потребления пова-
ренной соли может быть достигнуто путем уменьше-
ния употребления полуфабрикатов и выбора в пользу 
основных продуктов питания, а также путем сниже-
ния содержания поваренной соли в пище (см. Раздел 
5.2.2).

Употребление калия (например, во фруктах и ово-
щах) благоприятно влияет на АД и снижает риск ин-
сульта (RR 0,76) [427].

Что касается витаминов, наблюдательные иссле-
дования показали обратную связь между витамина-
ми A и E и риском АССЗ. Однако интервенционные 
испытания не подтвердили эти выводы. Кроме того, 
клинические исследования добавок с  витаминами B 
(B6, фолиевая кислота и B12) и витаминами C и D не 
показали положительных эффектов [428, 429].

4.3.2.3. Пищевые волокна
Повышение потребления клетчатки на каждые 

7 г/день приводит к снижению риска ИБС на 9% (RR 
0,91) [430]. Более высокое потребление клетчатки на 
10  г в  день было связано с  уменьшением риска ин-
сульта на 16% (RR 0,84) и снижением риска СД 2 ти-
па на 6% (RR 0,94).

При повышении ежедневного приема пищевых 
волокон на 7 г/день риск ИБС снижается на 9% (RR 
0,91), а  при повышении на 10 г/день риск инсульта 

Транс жиры (2%)

МНЖК (5%)

ПНЖК (5%)

Углеводы из рафинированных сахаров (5%) 

Углеводы из цельных злаков (5%)

Изменения в риске (%)

10 2015-35 -30 -25 -20 -15 -10 -5 0 5

Рис. 10. Расчетное изменение риска ИБС в процентах при изокалорийной замене насыщенных жиров другими типами жиров или углеводов. 
Примечание: воспроизведено из Sacks et al. [409].
Сокращения: МНЖК — мононенасыщенные жирные кислоты, ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты.
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снижается на 16% (RR 0,84), риск СД 2 типа — на 6% 
(RR 0,94) [431, 432]. Употребление большого количе-
ства пищевых волокон приводит к  снижению пост-
прандиальной гипергликемии после высокоуглевод-
ной пищи и снижению триглицеридов (ТГ). 

4.3.2.4. Отдельные продукты и продуктовые группы
4.3.2.4.1. Фрукты, овощи и бобовые 

Метаанализ показал снижение риска смертности 
от ССЗ на 4% на каждую дополнительную порцию 
фруктов (эквивалент 77 г) или овощей (эквивалент 
80 г) в день, тогда как смертность от всех причин не 
снижалась далее даже при употреблении более чем 
5 порций. 

Метаанализ показал уменьшение риска инсульта 
на 11% при употреблении 3-5 порций фруктов и ово-
щей в  день и  на 26% при употреблении более чем 
5 порций по сравнению с употреблением менее трех 
порций [435, 436].

Однократная порция зернобобовых (бобовых) в день 
уменьшает уровень ХС-ЛНП на 0,2 ммоль/л и снижает 
риск ИБС [437, 438].

4.3.2.4.2. Орехи
По результатам метаанализа проспективных ко-

гортных исследований, употребление орехов в коли-
честве 30 г/день снижает риск АССЗ на 30%. И бобо-
вые, и орехи содержат клетчатку и другие биологиче-
ски активные вещества [43].

4.3.2.4.3. Мясо
Как с  точки зрения здоровья, так и  с  точки зре-

ния заботы об окружающей среде рекомендуется 
ограничение потребления мяса, особенно обрабо-
танного [411]. Уменьшение потребления красного 
мяса может оказывать незначительное влияние или 
вообще не влиять на основные кардиометаболиче-
ские исходы [416]. Однако замена красного мяса вы-
сококачественной растительной пищей (например, 
орехами, соей и  бобовыми) действительно улучшает 
концентрацию ХС-ЛНП [406]. Недавний анализ по-
казал, что более высокое потребление обработанно-
го мяса и  необработанного красного мяса связано 
с  повышенным риском АССЗ на 7% и  3%, соответ-
ственно [417]. При ограничении потребления обра-
ботанного мяса также уменьшается потребление со-
ли. Всемирный фонд исследования рака рекомендует 
ограничить потребление красного мяса до 350-500  г 
в неделю [439].

4.3.2.4.4. Рыба и добавки из рыбьего жира 
Исследования показывают, что употребление в пи-

щу рыбы, особенно богатой n-3 ПНЖК, хотя бы 
один раз в  неделю снижает риск ИБС на 16% [418], 
а  употребление рыбы два-четыре раза в  неделю на 
6% уменьшает риск инсульта [440]. Наибольший 

риск наблюдался при отсутствии рыбы в  рационе 
или очень низком ее потреблении. Несколько мета-
анализов и  недавний Кокрановский обзор не пока-
зали положительного влияния рыбьего жира на СС 
исходы и/или смертность [441, 443] хотя наблюда-
лось 7% снижение риска событий, связанных с ИБС. 
Метаанализ 13 РКИ включал результаты VITAL (ви-
тамин D и  Omega-3 Trial), ASCEND (исследование 
ССС при СД) и REDUCE-IT (уменьшение ССС с эй-
козапента этилом, интервенционное исследование) 
[444]. В  анализе, за исключением REDUCE-IT, ры-
бий жир снижал общую АССЗ (RR 0,97) смертность 
и  смертность от ССЗ (RR 0,92) [444]. Включение 
REDUCE-IT (исследование, проведенное на участ-
никах с  высоким уровнем ТГ, сравнение очень вы-
соких доз эйкозапента этила по сравнению с плаце-
бо на минеральном масле) усилило результаты [444]. 
Однако это единственное исследование, в  котором 
изучалась высокая доза эйкозапента этила, и  были 
вопросы относительно выбора плацебо. Совсем не-
давно STRENGTH (исследование долгосрочных ре-
зультатов оценки резидуального риска применения 
статинов с Epanova у пациентов с высоким ССР и ги-
пертриглицеридемией) не смогло продемонстриро-
вать преимущества комбинированного препарата эй-
козапентаеновой и  докозагексаеновой кислот [445].

4.3.2.4.5. Алкогольные напитки 
Верхний предел безопасного потребления спирт-

ных напитков — около 100 г чистого алкоголя в неде-
лю. Как это переводится в количество порций, зави-
сит от их объема, стандарты последнего различаются 
в зависимости от страны, в основном от 8 до 14 г на 
порцию. Этот предел одинаков и для мужчин, и для 
женщин [413]. Употребление алкоголя сверх него 
снижает продолжительность жизни.

Согласно результатам эпидемиологических ис-
следований, более высокое потребление алкоголя 
примерно линейно связано с  повышенным риском 
всех подтипов инсульта, ИБС, СН и нескольких ме-
нее распространенных подтипов ССЗ, но примерно 
логарифмически связано с более низким риском раз-
вития ИМ [413]. Более того, исследования с менделев-
ской рандомизацией не подтверждают возможную за-
щитную роль умеренных доз алкоголя против ААСЗ 
в сравнении с полным отказом от него, подтверждая, 
что самый низкий риск сердечно-сосудис тых исхо-
дов наблюдается у лиц, не употребляющих алкоголь, 
и что любое его количество равномерно увеличивает 
АД и ИМТ [414, 415]. Эти данные ставят под сомнение 
теорию о  том, что умеренное потребление алкоголя 
всегда связано с более низким риском ССЗ.

4.3.2.4.6. Безалкогольные напитки и сахар
Регулярное употребление сладких напитков (то 

есть две порции в день по сравнению с одной порци-
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ей в  месяц) было связано с  35% повышением риска 
ИБС у женщин в исследовании Nurses’ Health Study 
(исследование здоровья медсестер), тогда как на-
питки, подслащенные заменителями сахара, не име-
ли связи с ИБС. В когорте EPIC (Европейское про-
спективное исследование рака и питания) как искус-
ственно подслащенные безалкогольные напитки, так 
и  сахаросодержащие безалкогольные напитки были 
связаны со смертностью от всех причин в  то время, 
как только первые были связаны с болезнями крово-
обращения [419]. ВОЗ рекомендует получать не бо-
лее 10% калорий из углеводов (моно- и дисахаридов), 
включая добавленные сахара и сахара, имеющиеся во 
фруктах и фруктовых соках.

4.3.2.4.7. Кофе
Нефильтрованный кофе содержит кафестол 

и  кавеол, повышающие уровень ХС-ЛНП, и  может 
быть связан с  25% повышением риска смертности 
от АССЗ при потреблении девяти или более пор-
ций в  день [446]. Нефильтрованный кофе включает 
вареный, греческий и  турецкий кофе, а  также кофе 
эспрессо. Умеренное потребление кофе (3-4 чашки 
в  день), вероятно, не вредно, возможно, даже уме-
ренно полезно [447].

4.3.2.4.8. Функциональные продукты 
Функциональные продукты, содержащие фито-

стеролы (растительные стеролы и  станолы), эффек-
тивны в снижении уровня ХС-ЛНП в среднем на 10% 
при употреблении их в  количестве 2  г/день [448]. 
ХС-снижающий эффект развивается дополнительно 
к диете с низким содержанием жиров или использо-
ванию статинов. Исследования с  клиническими ко-
нечными точками пока не проводились.

Добавки из красного дрожжевого риса не реко-
мендуются и даже могут вызывать побочные эффек-
ты [449].

4.3.2.4.9. Диетические модели
Изучение влияния диетической модели теоретиче-

ски показывает общее защитное воздействие диеты. 
Средиземноморская диета включает потребле-

ние большого количества фруктов, овощей, бобо-
вых, цельнозерновых продуктов, рыбы и оливково-
го масла, умеренное потребление алкоголя и низкое 
потребление мяса (красного), молочных продуктов 
и  насыщенных жирных кислот. Приверженность 
средиземноморской диете связана со снижением 
риска развития ССЗ и  сердечно-сосудистой смерт-
ности на 10% и снижением смертности от всех при-
чин на 8% [403]. Следование средиземноморской 
диете, обогащенной орехами, в  течение 5 лет сни-
жало риск АССЗ на 28%, а диете, обогащений олив-
ковым маслом extra virgin  — на 31% по сравнению 
с контрольной диетой [404].

Кроме того, переход от рациона питания, в боль-
шей степени основанного на продуктах животного 
происхождения, к  преимущественно растительному 
типу питания может снизить риск АССЗ [411].

4.3.3. Вес и состав тела

Рекомендации по снижению веса тела
Рекомендации Классa Уровеньb

Людям с избыточным весом и лицам c ожирением 
рекомендуется снижение веса для уменьшения АД, 
дислипидемии и риска СД 2 типа, и, таким образом, 
улучшения профиля ССР [450, 451].

I A

Несмотря на то, что множество диет эффективны 
для похудания, с точки зрения ССР в течение 
длительного периода рекомендуется 
придерживаться здорового питания [452, 454].

I A

Следует рассмотреть возможность бариартрической 
хирургии для лиц с ожирением и высоким риском 
при отсутствии эффекта от изменения ОЖ  
на снижение и удержание веса [455].

IIa B

Сокращения: АД — артериальное давление, ОЖ — образ жизни, СД — сахар-
ный диабет, ССР — сердечно-сосудистый риск. 
Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.

4.3.3.1. Цели и методы лечения
Хотя основными направлениями лечения ожире-

ния являются диета, физические упражнения и изме-
нение ОЖ, зачастую этого недостаточно для дости-
жения долгосрочных результатов. Тем не менее под-
держание даже умеренной потери веса (на 5-10% от 
исходного уровня) благотворно влияет на ФР, вклю-
чая АД, липиды и контроль гликемии [450, 451], а так-
же на преждевременную смертность от всех причин 
[456]. Потеря веса связана с  более низкой заболева-
емостью, но более высокой смертностью среди (био-
логически) пожилых людей (“парадокс ожирения”). 
В  этой группе следует меньше делать упор на поху-
дание и  больше на поддержание мышечной массы 
и правильное питание.

4.3.3.2. Диеты для снижения веса
Ограничение энергии  — краеугольный камень 

в  снижении веса. ФА необходима для поддержания 
потери веса и предотвращения обратного набора, но 
не рассматривается в  этой главе. Гипокалорийные 
диеты можно разделить на следующие категории:

1. Диеты, направленные на уменьшение риска 
АССЗ, включая растительные [457, 458] и гипокало-
рийные средиземноморские диеты, [458, 459] с из-
менениями, соответствующими доступности про-
дуктов питания и  предпочтениям в  данной мест-
ности.

2. Изменения жирового и  углеводного макро-
нутриентного состава рациона, включая диеты 
с  низким или очень низким содержанием углеводов 
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(с 50-130 г углеводов и 20-49 г углеводов в день соот-
ветственно), диеты с  умеренным содержанием угле-
водов (>130-225  г углеводов/день) и  диеты с  низким 
содержанием жиров (<30% энергии из жиров).

3. Диеты с  высоким содержанием белка для со-
хранения сухой мышечной массы и  увеличения сы-
тости.

4. Диеты, ориентированные на определенные 
группы продуктов (например, увеличение количе-
ства фруктов и овощей или отказ от рафинированно-
го сахара).

5. Диеты, ограничивающие потребление энергии 
на определенные периоды времени, например, 2 дня 
в  неделю или через день (интервальное голодание), 
или в  определенные часы дня (питание, ограничен-
ное по времени).

Эти диеты дают в  целом сходную краткосрочную 
потерю веса [452-454]. К 12 мес. эффекты имеют тен-
денцию уменьшаться [453], однако при средиземно-
морской диете, как правило, сохраняются. Качество 
питательных веществ в  рационе, например, замена 
насыщенных жиров ненасыщенными (см. Раздел 
4.3.2.1) и  включение богатых клетчаткой углеводов 
[460], определяет, является ли диета здоровой в дол-
госрочной перспективе.

Диеты с низким или очень низким содержанием 
углеводов могут иметь преимущества в  отношении 
контроля аппетита, снижения уровня ТГ и  сниже-
ния количества лекарств от СД 2 типа [461]. Такие 
диеты могут быть кетогенными и  требовать меди-
цинского или, по крайней мере, диетического конт-
роля. Исследования продолжительностью >2  лет 
очень редки. Следует избегать чрезмерного по-
требления углеводов в  долгосрочной перспективе. 
Замена углеводов растительными жирами и  белка-
ми имеет преимущество перед животными белками 
и  жирами [462]. Интервальное голодание приводит 
к  потере веса, эквивалентной постоянному огра-
ничению энергии, если совпадает по потреблению 
энергии [463].

Лекарства, одобренные в  Европе для снижения 
веса (орлистат, налтрексон/бупропион, высокие до-
зы лираглутида) могут дополнять изменение ОЖ для 
достижения похудания и поддержания здоровья, хо-
тя иногда и за счет побочных эффектов. Метаанализ 
похудания с  помощью препаратов показал положи-
тельное влияние на АД, гликемический контроль 
и смертность от AССЗ [464].

Очень эффективным вариантом лечения ожире-
ния высокой степени или ожирения при сопутству-
ющих заболеваниях является бариатрическая хи-
рургия. Метаанализ показал, что у  пациентов после 
бариатрических операций риск общей смертности, 
смертности от АССЗ и  рака был на 50% меньше по 
сравнению с  людьми такого же веса без хирургиче-
ского вмешательства [455].

4.4. Психическое здоровье 
и психосоциальное окружение

Рекомендации по психологическому здоровью 
и психосоциальным вмешательствам на 

индивидуальном уровне
Рекомендации Классa Уровеньb

Пациентам с психическими расстройствами 
требуются повышенное внимание и поддержка 
с целью улучшения приверженности к изменению 
ОЖ и терапии [3, 465].

I C

Пациентам с АССЗ и психическими расстройствами 
рекомендуются научно обоснованная 
психиатрическая помощь и междисциплинарное 
взаимодействие [100, 113, 466].

I B

Пациентов с АССЗ и стрессом следует направлять 
к специалистам по психотерапевтическому 
управлению стрессом для улучшения исходов ССЗ 
и уменьшения симптомов стресса [467-469].

IIa B

Пациентам с ИБС и большой депрессией средней — 
тяжелой степени следует рассмотреть назначение 
антидепрессантов из группы СИОЗС [470, 471].

IIa B

У пациентов с СН и большой депрессией СИОЗС, 
ингибиторы обратного захвата серотонина 
и норадреналина, а также трициклические 
антидепрессанты не рекомендованы [472, 473]с.

III B

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, с  — 
разъяснения к  данной рекомендации даны в  дополнительных материалах 
секции 2.1.
Сокращения: АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболева-
ние, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ОЖ — образ жизни, СН — сердеч-
ная недостаточность, СИОЗС  — селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание.

Изменение ОЖ снижает риск ССЗ, а также улуч-
шает психологическое здоровье. Например, на ис-
ходы депрессии положительно влияют как отказ от 
курения [474, 475] и лечебная физкультура [113, 476], 
так и здоровое питание [477]. Имеющие доказатель-
ную базу мероприятия по прекращению курения, 
увеличению ФА и  улучшению питания считаются 
полезными и  применимыми для людей с  психиче-
скими расстройствами [465, 478-480].

Психические расстройства связаны с  повышен-
ным ССР и  худшим прогнозом у  пациентов с  ССЗ 
из-за ССС или других причин смерти, включая са-
моубийство [100, 113, 305]. Психотерапевтические 
методы лечения эффективно уменьшают симптомы 
стресса и  улучшают качество жизни. В  нескольких 
наблюдательных исследованиях показано, что ле-
чение или ремиссия депрессии снижают риск ССЗ 
[113,  481,  484]. Психологическая помощь у  паци-
ентов с  ИБС может снизить сердечную смертность 
(RR 0,79) и  облегчить психологические симптомы 
[466]. Психотерапия, направленная на управление 
стрессом у пациентов с АССЗ, улучшает исходы ССЗ. 
В SUPRIM (проект “Вторичная профилактика в пер-
вичной медико-санитарной помощи Упсалы”) у  па-
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циентов в  группе вмешательства частота фатальных 
и  нефатальных ССС АССЗ (отношение рисков (ОР) 
0,59)] и повторных ИМ (ОР 0,55) была ниже на 41% 
[467]. В  SWITCHD (Стокгольмское исследование 
вмешательства у  женщин при ИБС) вмешательство 
привело к  существенному снижению общей смерт-
ности (OШ 0,33) [468]. Недавнее контролируемое 
РКИ показало, что кардиологическая реабилитация, 
усиленная контролем над стрессом, привела к значи-
тельному сокращению событий АССЗ по сравнению 
со стандартной кардиореабилитацией (КР) (ОР 0,49) 
[469]. Что касается психофармакотерапии пациентов 
с ИБС и депрессией, лечение селективными ингиби-
торами обратного захвата серотонина снижает часто-
ту повторной госпитализации ИБС (коэффициент 
риска 0,63) и смертность от всех причин (коэффици-
ент риска 0,56) [470]. Недавнее контролируемое РКИ 
показало, что у  пациентов с  ОКС и  депрессией ле-
чение селективными ингибиторами обратного захва-
та серотонина, эсциталопрамом, приводило к  более 
низкому уровню комбинированной конечной точки 
смертности от всех причин, миокардиального ин-
фаркта или чрескожного коронарного вмешательства 
(ЧКВ) (ОР 0,69) [471]. Совместная помощь пациен-
там с  ИБС и  депрессией оказывает небольшое по-
ложительное влияние на депрессию, но значительно 
снижает краткосрочные серьезные ССС [485].

Что касается побочных эффектов психофарма-
кологического лечения, многие психотропные пре-
параты связаны с  повышенным риском внезапной 
сердечной смерти [486]. У  пациентов с  СН антиде-
прессанты связаны с  повышенным риском сердеч-
ной и  общей смертности (ОР 1,27; подробности см. 
в  дополнительных материалах к  Разделу 4.4) [472]. 
Следовательно, пациенты с АССЗ со сложными пси-
хическими расстройствами, особенно нуждающиеся 
в  лечении психиатрическими препаратами, нужда-
ются в междисциплинарном сотрудничестве.

4.5. Отказ от курения

Рекомендации по отказу от курения
Рекомендации Классa Уровеньb

Рекомендовано прекратить любое курение,  
т. к. курение является сильным и независимым ФР, 
вызывающим ССЗ [487, 488].

I A

Курильщикам следует предлагать помощь 
с наблюдением, назначением препаратов, 
замещающих никотин (варениклин, бупропион),  
по отдельности или в комбинации [489-494].

IIa A

Отказ от курения рекомендован вне зависимости  
от набора веса, так как прибавка в весе  
не уменьшает пользы прекращения курения  
для АССЗ [495].

I B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболева-
ние, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ФР — фактор риска.

4.5.1. Отказ от курения
Отказ от курения является потенциально самой 

эффективной из всех профилактических мер со зна-
чительным снижением частоты ИМ (повторных) или 
смертности [487,  488] Прирост продолжительности 
жизни в  годах без ССЗ существенен во всех возрас-
тах, а преимущества еще очевиднее, если принимать 
во внимание другие последствия курения. С  45 лет 
прирост на 3-5 лет сохраняется у  мужчин до 65 лет 
и у женщин до 75 лет (рис. 11). Даже при курении >20 
сигарет в  день отказ от курения снижает ССР в  те-
чение 5 лет, хотя он остается повышенным и  после 
5 лет. Общая польза для здоровья будет еще больше 
из-за улучшения аспектов здоровья, не связанных 
с ССЗ.

Всем курящим необходимо рекомендовать отказ 
от курения. Также, по возможности, следует избегать 
пассивного курения. Очень краткая рекомендация мо-
жет быть полезной в условиях ограниченного времени 
(табл.  9). Основной стимул к  прекращению курения 
возникает во время диагностики или лечения ССЗ. 
Мотивирование человека на попытку бросить курить, 
краткое повторение сердечно-сосудистых и  других 
преимуществ отказа от курения, а также согласование 
конкретного плана с  последующим наблюдением  — 
это вмешательства с доказательной базой.

Курильщики после отказа могут рассчитывать 
на прибавку в  весе в  среднем на 5  кг, но польза для 
здоровья от отказа от табака перевешивает риски, 
связанные с увеличением веса [495]. Устойчивое ку-
рение или повторные неудачные попытки отказа от 
курения часто встречается у  пациентов с  ИБС, осо-
бенно у больных с тяжелой депрессией и воздействи-
ем окружающей среды [498]. Терапия по управлению 
настроением может улучшить результаты у  пациен-
тов с депрессией, текущей или в анамнезе [499].

4.5.2. Применение препаратов по принципам 
доказательной медицины 

Всем курильщикам, согласным на такой вариант 
лечения, следует рассмотреть вопрос о  лекарствен-
ной поддержке отказа от курения. Лекарства с дока-
зательной базой включают никотинзаместительную 
терапию (НЗТ), бупропион, варениклин и  цитизин 

Таблица 9
Очень короткая рекомендация по отказу от курения

Очень короткие советы по прекращению курения — это проверенное 
30-секундное клиническое вмешательство, разработанное  
в Великобритании, которое выявляет курильщиков, дает им советы  
о способе отказа от курения, и поддерживает последующие попытки. 
Три элемента очень краткой рекомендации:
 • СПРОСИТЕ — установление и запись статуса курения
 • СОВЕТУЙТЕ — посоветуйте, как лучше всего бросить
 • ДЕЙСТВУЙТЕ — предлагайте помощь



246

Российский кардиологический журнал 2022; 27 (7) 

246

3.0 3.1 3.2 3.3
3.0 3.1 3.3 3.4
3.1 3.2 3.3 3.4
3.0 3.2 3.4 3.4 2.1 2.3 2.4 2.5

2.1 2.2 2.3 2.3

2.0 2.2 2.3 2.4

2.1 2.2 2.4 2.4

0.8 0.8 0.9 0.9 0.5 0.5 0.5 0.6
0.5 0.5 0.6 0.6
0.5 0.6 0.6 0.7
0.5 0.7 0.7 0.7

0.7 0.9 0.9 1.0
0.8 0.9 1.0 1.0
0.8 0.9 1.0 1.1
0.8 1.0 1.0 1.1

1.2 1.3 1.4 1.4
1.2 1.3 1.4 1.4
1.2 1.3 1.4 1.5
1.2 1.3 1.4 1.5

1.6 1.7 1.9 1.9
1.7 1.8 1.9 1.9
1.6 1.8 1.9 2.0
1.7 1.8 1.9 1.9

1.6 1.7 1.9 1.9

0.8 0.8 0.8 0.8

0.8 0.8 0.8 0.8

0.8 0.8 0.8 0.8

1.7 1.7 1.8 1.8

1.8 1.8 1.8 1.8

1.7 1.8 1.9 1.9

2.2 2.3 2.5 2.5

2.2 2.3 2.4 2.5

2.0 2.3 2.4 2.4

2.6 2.8 2.8 2.9
2.6 2.7 2.9 3.0
2.6 2.7 2.9 3.0
2.6 2.7 2.9 3.0

2.2 2.4 2.5 2.5

160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119

90+

85-89

80-84

75-79

70-74

САД (мм рт.ст.)

Возраст
(лет)

Модель LIFE-CVD
Увеличение длительности жизни без ССЗ при прекращении курения (в годах)

ХС-неЛВП
Женщины Мужчины

Ммоль/л

150 200 250 Мг/дл

1,0-1,4 года 1,5-2,0 года

3,0-3,9

4,0-4,9

5,0-5,9

6,0-6,9

150 200 250
3,0-3,9

4,0-4,9

5,0-5,9

6,0-6,9

<0,5 года 0,5-0,9 лет ≥2,0 лет

4.2 4.4 4.6 4.7

3.9 4.0 4.2 4.3

3.4 3.6 3.8 3.9
3.4 3.6 3.7 3.8
3.3 3.5 3.6 3.7
3.6 3.6 3.8 3.9

4.1 4.3 4.5 4.6

3.6 3.6 3.8 3.9

3.6 3.7 4.0 4.0

3.7 3.9 4.1 4.2

3.7 4.0 4.1 4.3

3.8 3.9 4.0 4.1

4.2 4.4 4.6 4.7

4.3 4.5 4.8 4.9

3.9 4.0 4.3 4.3

4.0 4.2 4.4 4.5

4.5 4.7 5.0 5.1

4.1 4.2 4.4 4.5

4.4 4.5 4.8 4.9

4.1 4.3 4.4 4.5

3.3 3.4 3.6 3.7

2.9 3.1 3.2 3.3

2.9

2.7 2.7 2.9 2.9

2.4 2.6 2.7 2.7

2.5 2.7 2.8 2.8

2.6 2.7 2.9

3.3 3.5 3.7 3.8

2.7 2.7 2.9 2.9

2.8 2.9 3.0 3.1

2.9 3.0 3.2 3.3

3.0 3.1 3.3 3.4

2.8 3.0 3.1 3.2

3.3 3.5 3.7 3.9

3.5 3.7 3.9 4.2

2.9 3.1 3.3 3.4

3.1 3.2 3.5 3.6

3.7 3.9 4.2 4.4

3.1 3.2 3.3 3.5

3.4 3.7 3.9 4.1

3.1 3.3 3.4 3.6

4.1 4.3 4.5 4.5

4.3 4.5 4.6 4.8

4.4 4.6 4.9 5.0

4.5 4.8 5.1 5.2

3.2 3.3 3.4 3.6

3.3 3.5 3.7 3.9

3.5 3.7 4.0 4.2

3.7 4.0 4.3 4.5

160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

65-69

60-64

55-59

50-54

45-49

160-179
140-159
120-139
100-119

40-44

Рис. 11. Пожизненная польза отказа от курения в предотвращении развития АССЗ у относительно здоровых лиц в зависимости от следующих ФР: возраст, пол, 
САД и ХС-неЛВП. Модель в настоящее время проверена для стран с низким и умеренным риском. 
Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ОР — отношение рисков, САД — систолическое артериальное давление, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, 
ССР — сердечно-сосудистый риск, ХС-неЛВП — холестерин не-липопротеинов высокой плотности, ESC — European society of cardiology, LIFE-CVD — LIFEtime-
perspective CardioVascular Disease.
Пожизненная польза выражается как “средняя ожидаемая продолжительность жизни без ИМ или инсульта в  годах”, полученная в  результате отказа от куре-
ния. Пожизненная польза рассчитывается путем оценки пожизненного ССР с помощью модели LIFE-CVD76, умноженного на отношение рисков по сравнению 
с устойчивым курением (0,60) из метаанализа исследований ССР по курению [496] и умноженного на ОР (0,73) для конкурирующей смертности [497]. Для инди-
видуальной оценки пожизненной пользы можно использовать эту таблицу или электронную версию LIFECVD, которая доступна в приложении ESC CVD risk или 
https://u-prevent.com/.
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(не широкодоступны) [489-491]. Все формы НЗТ 
(жевательная резинка, трансдермальные никоти-
новые пластыри, назальный спрей, ингалятор, су-
блингвально и  таблетки) эффективны. Комбинация 
НЗТ по сравнению с  одной формой и  4  мг vs 2  мг 
жевательной резинки могут увеличить вероятность 
успеха [492].

НЗТ не вызывает побочных эффектов у  пациен-
тов с  АССЗ [493], но доказательства эффективно-
сти в этой группе неубедительны [494]. У пациентов 
с  АССЗ вероятность успешного отказа от курения 
увеличивает прием варениклина (RR 2,6), бупропи-
она (RR 1,4), телефонное консультирование (RR 1,5) 
и  индивидуальные консультации (относительный 
RR 1,6) [494]. Антидепрессант бупропион помогает 
в долгосрочной перспективе с эффективностью, ана-
логичной НЗТ [490]. Варениклин 1  мг 2 раза в  день 
увеличивает показатели успешности отказа от ку-
рения более чем в два раза по сравнению с плацебо 
[491]. RR для воздержания от курения против НЗТ 
составил 1,25, а по сравнению с бупропионом — 1,4. 
Более низкие или вариабильные дозировки так-
же эффективны и  уменьшают побочные эффекты. 
Варениклин хорошо переносится сверх 12-нед. стан-
дартного режима. Терапия варениклином, иници-
ированная в  стационаре после ОКС, эффективна 
и безопасна [500].

Основным побочным эффектом варениклина яв-
ляется тошнота, но обычно она проходит.

Маловероятна причинно-следственная связь меж-
ду варениклином и  нейропсихическими побочными 
эффектами [501]. Варениклин, бупропион и НЗТ не 
повышают риск серьезных нежелательных явлений 
из группы ССЗ во время или пос ле лечения [502]. 
Цитизин эффективен для отказа от курения, но на се-
годняшний день данные ограничены [491].

4.5.3. Электронные сигареты
Электронные сигареты  — это устройства, ими-

тирующие обычные сигареты, нагревая никотин 
и  другие химические вещества до состояния пара. 
Электронные сигареты являются источником нико-
тина, но при их курении не образуется большинства 
табачных химикатов. Поэтому, вероятно, электрон-
ные сигареты менее вредны, чем табак.

Последние данные свидетельствуют о  том, что 
электронные сигареты, вероятно, более эффек-
тивны, чем НЗТ, с  точки зрения отказа от куре-
ния [503-505]. Тем не менее долгосрочное влияние 
электронных сигарет на СС систему и здоровье лег-
ких требует дополнительных исследований [506]. 
Следует избегать одновременного использования 
сигарет двух типов. Более того, поскольку элек-
тронные сигареты вызывают привыкание, их ис-
пользование должно подлежать такому же марке-
тинговому контролю, как и  стандартные сигареты. 

Особенно это касается ароматизированных вари-
антов, которые нравятся детям [507]. Несмотря на 
то, что в  сигаретах по типу “нагревание без горе-
ния” содержится меньше токсичных веществ, чем 
в  обычных сигаретах, они содержат табак, поэтому 
их использование не рекомендуется.

4.6. Липиды
В этом разделе приведены рекомендации по диа-

гностике и  лечению дислипидемии. Более подроб-
ная информация и  рекомендации для сложных слу-
чаев/медицинской помощи третьего уровня, вклю-
чая генетические нарушения липидов, доступны 
в Рекомендациях ESC/Европейского общества атеро-
склероза (EAS) по лечению дислипидемии от 2019г [3].

Последние данные подтвердили, что ключевым 
пусковым событием атерогенеза является накопле-
ние в стенке артерий ЛНП и других липопротеинов, 
богатых ХС. Не вызывает сомнения роль ХС-ЛНП 
и других апо-B содержащих липопротеинов в разви-
тии АССЗ, что продемонстрировали генетические, на-
блюдательные и интервенционные исследования [20].

Метаанализы клинических испытаний показали, 
что относительное снижение ССР пропорционально 
абсолютному снижению уровня ХС-ЛНП, независи-
мо от использованных для способа лекарственной 
коррекции, без каких-либо доказательств существо-
вания нижней границы нормы ХС-ЛНП или эффек-
та “J-кривой” [21]. Абсолютная польза от сниже-
ния уровня ХС-ЛНП зависит от абсолютного риска 
АССЗ и  величины снижения ХС-ЛНП. Поэтому да-
же небольшое снижение ХС-ЛНП может привести 
к значительному снижению абсолютного риска у па-
циентов высокого и очень высокого ССР [22]. 

В недавнем РКИ, изучающем снижение ХС-ЛНП 
у  пациентов после ИИ или транзиторной ишеми-
ческой атаки (ТИА), был продемонстрировано, что 
достижение целевого уровня ХС-ЛНП <1,8  ммоль/л 
(70 мг/дл) при использовании статинов и, при необ-
ходимости, эзетимиба, было связано с более низким 
СРР, по сравнению с группой с целевым диапазоном 
2,3-2,8  ммоль/л (90-110  мг/дл) [508]. Исследования 
клинической безопасности (очень) низких значений 
ХС-ЛНП не вызвали особых опасений, хотя требует-
ся более длительный период наблюдения.

4.6.1. Измерение липидов и липопротеинов
4.6.1.1. Измерения натощак и не натощак

Для общего скрининга рекомендуется забор кро-
ви для определения липидного спектра не натощак, 
поскольку он имеет такую же прогностическую цен-
ность, как и образцы, полученные натощак. У паци-
ентов с  метаболическим синдромом, СД или гипер-
триглицеридемией следует с  осторожностью интер-
претировать значения ХС-ЛНП, рассчитанные из 
проб, взятых не натощак.
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4.6.1.2. Измерение ХС-ЛНП
ХС-ЛНП можно измерить напрямую, но в боль-

шинстве исследований и  во многих лабораториях 
ХС-ЛНП рассчитывается по формуле Фридевальда:

• В ммоль/л: ХС-ЛНП = общий холестерин ХС-
ЛВП (0,45 х ТГ)

• В мг/дл: ХС ЛНП = общий холестерин ХС ЛВП 
(0,2 х ТГ)

Расчет действителен только при концентрации ТГ 
<4,5  ммоль/л (400  мг/дл) и  не точен, когда уровень 
ХС-ЛНП очень низкий (<1,3  ммоль/л (50  мг/дл)]. 
У  пациентов с  низким уровнем ХС-ЛНП и/или ги-
пертриглицеридемией (≤800 мг/дл) доступны альтер-
нативные формулы [511, 512] или прямое измерение 
ХС-ЛНП.

4.6.1.3. ХС-неЛВП
Значение ХС не-ЛВП рассчитывается путем вы-

читания ХС-ЛВП из общего ХС. ХС Не-ЛВП, в  от-
личие от ХС-ЛНП, не требует, чтобы концентрация 
ТГ была <4,5  ммоль/л (400  мг/дл). Он также имеет 
преимущество в  том, что он точен при измерении 
не натощак и может быть более точным у пациентов 
с  СД. Имеются данные о  роли ХС не-ЛВП в  каче-
стве цели лечения, поскольку он содержит инфор-
мацию обо всех липопротеинах, содержащих апо-B 
[513]. Мы предлагаем его в  качестве обоснованной 
альтернативной цели для всех пациентов, особенно 
для больных с  гипертриглицеридемией или СД. Как 
уровни ХС не-ЛВП соотносятся с широко использу-
емыми целевыми показателями ХС-ЛНП, показано 
в таблице 10.

4.6.1.4. АпоB
АпоB дает прямую оценку общей концентрации 

атерогенных липидных частиц, особенно у  пациен-
тов с  повышенным уровнем ТГ. Однако в  среднем 
информация, которую несет апоB, аналогична рас-
чету ХС-ЛНП [514]. Как уровни апоB соотносятся 
с широко используемыми целевыми значениями ХС-
ЛНП, показано в таблице 10.

4.6.2. Определение целевых уровней липидов
4.6.2.1. Целевые значения ХС-ЛНП

Рекомендации по целевым значениям ХС-ЛНПa

Рекомендация Классb Уровеньc

Пошаговый подход к интенсификации лечения 
рекомендуется для относительно здоровых 
людей с высоким или очень высоким ССР, а также 
пациентам с установленным АССЗ и/или СД 
с учетом ССР, пользы от лечения, модификаторов 
риска, сопутствующих заболеваний и предпочтений 
пациента.

I C

Примечание: a — рекомендации из секции 3.2, b — класс рекомендаций, с — 
уровень доказательности.
Сокращения: АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболева-
ние, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ФР — фактор риска.

Целевые уровни ХС-ЛНП кратко изложены в при-
веденных ниже рекомендациях. Поскольку не все ле-
карства имеют хорошую переносимость и доступность 
по цене и наличию в продаже, лечение должно быть со-
средоточено на достижении уровней ХС-ЛНП, макси-
мально приближенных к поставленным целям. Терапия 
должна быть частью совместного процесса принятия ре-
шений врачом и пациентом.

Как объяснялось ранее в  настоящих рекомен-
дациях (Раздел 3.2.3.1), мы предлагаем пошаговый 
подход к  целям лечения, в  том числе и  для ХС-
ЛНП (рис.  6-8). Этот подход может показаться но-
вым, но на самом деле он отражает клиническую 
практику, где интенсификация лечения рассма-
тривается на основе ожидаемой пользы, побочных 
эффектов и, что важно, предпочтений пациента. 
Конечные цели в  отношении липидов такие же, 
как и  в  Рекомендациях ESC/EAS по дислипиде-
мии 2019г [3]. Данные исследований глюкозосни-
жающей терапии показывают, что пошаговое ле-
чение не ставит под угрозу достижение цели и свя-
зано с  меньшим количеством побочных эффектов 
и  большей удовлетворенностью пациентов [66, 67]. 
В  особых случаях (при очень высоком риске) врач 
может выбрать объединение обоих этапов и  пере-
йти непосредственно к  низкому целевому уровню 
ХС-ЛНП в ШАГЕ 2. У практически здоровых людей 
пожизненная эффективность снижения ХС-ЛНП 
может играть роль в совместном принятии решений 
вместе с  модификаторами риска, сопутствующими 
заболеваниями, предпочтениями пациентов и асте-
нией. Рисунок 12 может помочь в  принятии реше-
ний, поскольку он показывает предполагаемую вы-
году в течение жизни, выраженную в годах без ССЗ 
по отношению к  общему профилю ССР. Схема от-
калибрована для стран с  низким или умеренным 
ССР.

После ШАГА 1 необходимо рассмотреть возмож-
ность интенсификации лечения (ШАГ 2) у  всех па-
циентов. Учитывая, что чем меньше ХС-ЛНП, тем 

Таблица 10 
Соотношение ХС-неЛВП 

 и уровня апо(В) для используемых  
целевых значений ХС-ЛНП

ХС-ЛНП ХС-неЛВП Апо(В)

2,6 ммоль/л (100 мг/дл) 3,4 ммоль/л (131 мг/дл) 100 (мг/дл)
1,8 ммоль/л (70 мг/дл) 2,6 ммоль/л 100 (мг/дл) 80 (мг/дл)
1,4 ммоль/л (55 мг/дл) 2,2 ммоль/л 85 (мг/дл) 65 (мг/дл)

Сокращения: апоВ  — аполипопротеин-В, ХС-ЛВП  — холестерин липопроте-
инов высокой плотности, ХС-ЛНП  — холестерин липопротеинов низкой плот-
ности.
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Рис. 12. Среднее увеличение количества лет без ССЗ при снижении ХС-ЛНП на 1 ммоль/л (40 мг/дл) у практически здоровых людей. 
Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ОР — отношение рисков, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССР — сердечно-сосудистый риск, ХС-неЛВП — 
холестерин не-липопротеинов высокой плотности, ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ESC — European society of cardiology, LIFE-CVD — 
LIFEtime-perspective CardioVascular Disease.
Модель в настоящее время валидизирована для стран с низким и умеренным риском. Пожизненная польза от снижения уровня ХС-ЛНП на 1 ммоль/л у практиче-
ски здоровых людей на основании следующих ФР: возраст, пол, курение в настоящее время, САД и ХС не-ЛВП. Пожизненная польза выражается в виде медианы 
лет ожидаемой продолжительности жизни без ИМ или инсульта, увеличенной за счет снижения ХС-ЛНП на 1 ммоль/л. При снижении уровня ХС-ЛНП на 2 ммоль/л 
средний эффект почти вдвое больше, и так далее. Пожизненная польза рассчитывается путем оценки пожизненного ССР с помощью модели LIFE-CVD76, умно-
женного на ОР (0,78), из метаанализа эффекта снижения липидов [22]. Для индивидуальной оценки пожизненной пользы можно использовать эту таблицу или 
электронную версию LIFE-CVD, которую можно рассчитать через приложение ESC CVD risk app или https://u-prevent.com/. 
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лучше, мы поощряем интенсификацию лечения, 
особенно если используются субмаксимальные дозы 
(недорогих) генерических статинов и  побочные эф-
фекты не проявляются.

Цель лечения  — ХС-ЛНП <1,4  ммоль/л (55  мг/
дл) на ШАГЕ 2, у пациентов с установленным АССЗ 
или без АССЗ, но с  очень высоким риском, и  она 
ниже минимального целевого значения ХС-ЛНП  — 
1,8 ммоль/л (70 мг/дл), указанного в Рекомендациях 
ESC по профилактике 2016г [2].

Столь низкое целевое значение было установле-
но на основании данных последних исследований 
с  менделевской рандомизацией, 80 метаанализов, 
проведенных в  рамках коллаборации исследова-
телей лечения ХС, 21 РКИ, включая IMPROVE-IT 
(Улучшенное снижение исходов: между народное ис-
пытание эффективности виторина) [515], и  совсем 
недавнего исследования влияния ингибитора про-
протеинконвертазы субтилизина/кексина типа  9 
(PCSK9) на клинические исходы [516-518]. Класс 
и  уровень доказательности, подтверждающие целе-
вой уровень ХС-ЛНП <1,4  ммоль/л (55  мг/дл) для 
пациентов с АССЗ, идентичны таковым в последних 
рекомендациях по дислипидемии ESC/EAS.

Однако для первичной профилактики у  пациен-
тов с очень высоким риском класс рекомендаций ни-
же (класс I в руководстве по дислипидемии, класс IIa 
в  текущем руководстве), потому что рабочая группа 
была менее единогласна в  отношении столь низко-
го целевого уровня ХС-ЛНП в контексте первичной 
профилактики.

Для пациентов с АССЗ, у которых в течение 2 лет 
наблюдается повторное ССС (не обязательно то-
го же типа, что и  первое) при приеме максималь-
но переносимой дозы статинов, может рассматри-
ваться еще более низкий целевой уровень ХС-ЛНП 
<1,0  ммоль/л (40  мг/дл). Важно отметить, что нет 
различий в  снижении относительного риска между 
мужчинами и  женщинами, а  также между пациен-
тами молодого и старшего возраста (по крайней ме-
ре, в возрасте до 75 лет) или между пациентами с СД 
и без него [3].

4.6.2.2. Липопротеины, богатые ТГ, и их ремнанты
Для ТГ нет целевых уровней, но считается, что 

значение менее 1,7  ммоль/л (150  мг/дл) ассоцииро-
вано с более низким риском, тогда как более уровни 
выше данного значения являются основанием для 
поиска других ФР.

4.6.2.3. ХС-ЛВП
На сегодняшний день в  клинических исследо-

ваниях не определено никаких конкретных целе-
вых значений для ХС-ЛВП, хотя низкий ХС-ЛВП 
ассоциирован с  (остаточным) риском у  пациентов 
с АССЗ. ФА и другие варианты коррекции ОЖ оста-

ются более важными средствами повышения уровня 
ХС-ЛВП, чем медикаментозное лечение.

4.6.3. Стратегии контроля дислипидемий
Перед началом лечения необходимо исключить 

наличие вторичной дислипидемии в качестве прояв-
ления другого состояния, поскольку лечение основ-
ного заболевания может скорректировать гиперли-
пидемию, не требуя липидснижающей терапии. Это 
особенно актуально для гипотиреоза.

Вторичные дислипидемии также могут быть вы-
званы злоупотреблением алкоголем, СД, синдромом 
Кушинга, заболеваниями печени и почек, а также ле-
карствами (например, кортикостероидами). Кроме то-
го, изменение ОЖ имеет решающее значение для всех 
пациентов с  уровнем липидов выше оптимального.

4.6.3.1. Стратегии снижения ХС-ЛНП
4.6.3.1.1. Модификации питания и ОЖ

Питание влияет на развитие АССЗ либо напря-
мую, либо воздействуя на традиционные ФР, такие 
как липиды плазмы, АД или уровень глюкозы. По 
согласующимся данным эпидемиологических ис-
следований, более высокое потребление фруктов, 
некрахмалистых овощей, орехов, бобовых, рыбы, 
растительных масел, йогурта и цельнозерновых про-
дуктов, наряду с  меньшим потреблением красного 
и  обработанного мяса, продуктов с  высоким содер-
жанием рафинированных углеводов и  соли, связано 
с  более низкой частотой ССС [519]. Более того, за-
мена животных жиров, в  том числе молочного, рас-
тительными жирами и  ПНЖК может снизить риск 
АССЗ [407]. Более подробную информацию о  реко-
мендациях по ОЖ можно найти ранее в этом разделе.

4.6.3.1.2. Препараты для лечения дислипидемий
Доступные в  настоящее время липидоснижаю-

щие препараты включают ингибиторы 3-гидрокси-
3-метилглутарил-кофермента А-редуктазы (стати-
ны), фибраты, секвестранты желчных кислот, се-
лективные ингибиторы абсорбции ХС (например, 
эзетимиб) и  более новые  — ингибиторы PCSK9. 
В  нескольких странах недавно была одобрена бем-
педоевая кислота, пероральный ингибитор синтеза 
ХС. В  сочетании с  эзетимибом она предназначена 
в основном для пациентов с непереносимостью ста-
тинов. Результаты исследования исходов АССЗ не 
ожидаются до конца 2022г. Еще один новый препа-
рат инклисиран, представляющий собой малую ин-
терферирующую рибонуклеиновую кислоту, снижает 
уровень ХС-ЛНП на 50-55% при подкожном приме-
нении дважды в год. Эти результаты были получены 
либо на фоне статинов, либо в монотерапии и прак-
тически без побочных эффектов. Инклисиран одо-
брен в  нескольких странах Европы. Результаты ис-
следования исходов АССЗ ожидаются к 2023г. 
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Ожидаемое снижение уровня ХС-ЛНП в  ответ 
на терапию показано на рисунке 13 и может широко 
варьироваться среди пациентов. Поэтому рекомен-

дуется контролировать влияние на уровни ХС-ЛНП 
с оценкой его уровня через 4-6 нед. после начала или 
изменения любой лечебной стратегии.

Рис. 13. Ожидаемое снижение холестерина ЛНП при комбинированной терапии. 
Примечание: адаптировано Mach et al. [3].
Сокращения: ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин-кексинового типа 9.

  Среднее снижение ХС-ЛНПЛечение

Интенсификация липидснижающей терапии

Терапия статинами умеренной интенсивности

Высокоинтенсивная терапия статинами

Высокоинтенсивная терапия статинами плюс эзетимиб

Ингибитор PCSK9

Ингибитор PCSK9 плюс высокоинтенсивный статин

Ингибитор PCSK9 плюс высокоинтенсивный статин плюс эзетимиб

≈ 30%

≈ 50%

≈ 65%

≈ 60%

≈ 75%

≈ 85%

Рекомендации по медикаментозному снижению ХС-ЛНП у лиц <70 лет  
(рекомендации для лиц ≥70 лет находятся в соответствующих таблицах)

Рекомендации Классa Уровеньb

Рекомендовано назначение высокоинтенсивных режимов терапии статинами до максимально переносимой дозы для достижения 
целевых показателей ХС-ЛНП, установленных для конкретной группы риска [21, 520, 521].

I A

Целевой уровень ЛНП <1,4 ммоль/л со снижением ЛНП ≥50% от исходных значений следует рассмотреть для относительно здоровых 
лиц <70 лет с очень высоким риском [21, 22, 522].

IIa C

Целевой уровень ЛНП <1,8 ммоль/л со снижением ЛНП ≥50% от исходных значений следует рассмотреть для относительно здоровых 
лиц <70 лет с высоким риском [21, 22, 522 ].

IIa C

Пациентам с установленным АССЗ показана липидснижающая терапия с целевым уровнем ЛНП <1,4 ммоль/л и снижением ЛНП ≥50% 
от исходных значений [21, 508, 515-517, 522].

I A

Если целевые уровни не достигнуты при приеме максимально переносимой дозы статинов, рекомендуется комбинация с эзетимибом 
[515].

I B

Для первичной профилактики у пациентов очень высокого риска без СГХС, не достигающих целевых значений ЛНП на максимально 
переносимой дозе статинов и эзетимиба, может быть рассмотрена комбинированная терапия с ингибиторами PCSK9.

IIb C

Пациенты, не достигающие целевых значений ЛНП на максимально переносимой дозе статинов в комбинации с эзетимибом, должны 
получать ингибиторы PCSK9 для вторичной профилактики.

I A

У пациентов с СГХС и очень высоким риском (с АССЗ или наличием прочих больших ФР), не достигающих целевых значений  
на максимально переносимой дозы статина и эзетимиба, рекомендована комбинированная терапия с ингибитором PCSK9.

I C

Если терапия статинами не переносится ни в одной дозировке (даже после повторной попытки), следует рассмотреть возможность 
применения эзетимиба [515, 523-525].

IIa B

Если терапия статинами не переносится ни в одной дозировке (даже после повторной попытки), можно рассмотреть возможность 
применения PCSK9 в дополнение к эзетимибу [523, 524, 526].

IIb C

Если целевой уровень не достигнут, может быть рассмотрена комбинация статинов с секвестрантами желчных кислот. IIb C
Терапия статинами не рекомендована у женщин до менопаузы, планирующих беременность или не использующих адекватную 
контрацепцию.

III C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание, ЛНП — липопротеины низкой плотности, СГХС — семейная гиперхолестери-
немия, ФР — факторы риска, ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин-кексинового типа 9.
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4.6.3.1.3. Статины
 Статины уменьшают уровень ХС-ЛНП, тем са-

мым снижая заболеваемость и  смертность от АССЗ, 
а  также необходимость вмешательства на коронар-
ных артериях. Статины также снижают уровень ТГ 
и  могут уменьшить риск панкреатита. Таким обра-
зом, они являются препаратами первого выбора для 
пациентов с повышенным риском АССЗ [3].

4.6.3.1.3.1. Побочные эффекты, взаимодействия 
и приверженность к терапии статинами

Наиболее частым побочным эффектом терапии 
станинами является миопатия, которая встречается 
нечасто. По данным метаанализа, у  статинов не об-
наружено какого-либо вклада в  увеличение смерт-
ности, не связанной с ССЗ [522]. Повышение уровня 
глюкозы и  HbA1c в  крови (т.е. увеличение риска СД 
2 типа) может проявиться после начала лечения, за-
висит от дозы и  частично связано с  небольшим на-
бором веса. Однако у большинства пациентов поль-
за статинов перевешивает риски [527]. Соблюдение 
ЗОЖ при назначении статинов должно снизить риск 
СД. Во время терапии статинами могут повышать-
ся печеночные ферменты, как правило, обратимо. 
Регулярный контроль печеночных ферментов не по-
казан. 

У 5-10% пациентов, принимающих статины, раз-
вивается миалгия, чаще всего не связанная с  их 
приемом [3]. Риск миопатии (тяжелых мышечных 
симптомов) может быть сведен к  минимуму путем 
выявления уязвимых групп пациентов и/или исклю-
чения взаимодействия статинов со специфическими 
препаратами. Рабдомиолиз встречается крайне ред-
ко. Поскольку статины назначаются на длительной 
основе, возможные взаимодействия с  другими ме-
дикаментами заслуживают особого и  постоянного 
внимания в  связи с  назначением большинству па-
циентов фармакологической терапии по сопутству-
ющим состояниям. На практике лечение пациента 
с миалгией, но без значительного повышения уровня 
креатинкиназы основано на методе проб и  ошибок 
и обычно включает переход на другой статин или ис-
пользование очень низких доз несколько дней в  не-
делю с  постепенным увеличением частоты и  дозы. 
Алгоритм ведения может помочь в лечении таких па-
циентов [3].

4.6.3.1.4. Ингибиторы абсорбции ХС (эзетимиб)
Пользу комбинации статинов с  эзетимибом под-

тверждают метаанализы, показывающие, что сниже-
ние ХС-ЛНП дает преимущества независимо от ис-
пользуемого подхода [3, 21]. Положительный эффект 
эзетимиба также подтверждается генетическими ис-
следованиями [528]. Вместе эти данные подтверж-
дают позицию, согласно которой эзетимиб следует 
рассматривать как терапию второй линии, как до-

полнение к статинам, когда терапевтическая цель не 
достигнута, либо когда статины не могут быть назна-
чены.

4.6.3.1.5. Ингибиторы PCSK9
Ингибиторы PCSK9 (моноклональные антитела 

к  PCSK9) снижают уровень ХС-ЛНП до 60% либо 
в  виде монотерапии, либо в  дополнение к  макси-
мально переносимой дозе статинов и/или других 
гиполипидемических препаратов, таких как эзети-
миб. Их эффективность, по-видимому, практиче-
ски не зависит от остальной терапии. В  сочетании 
с  высокоинтенсивными или максимально перено-
симыми дозами статинов алирокумаб и эволокумаб 
снижали уровень ХС ЛНП на 46-73% больше, чем 
плацебо, и на 30% больше, чем эзетимиб [516, 517]. 
Среди пациентов, которым нельзя назначить стати-
ны, ингибиторы PCSK9 снижали уровни ХС-ЛНП 
при введении в  комбинации с  эзетимибом [529]. 
И  алирокумаб, и  эволокумаб эффективно снижа-
ют уровни ХС-ЛНП у  пациентов с  высоким или 
очень высоким ССР, в том числе с СД, со значимым 
уменьшением частоты событий АССЗ в  будущем 
[516, 517].

Ингибиторы PCSK9 также снижают уровень ТГ, 
повышают концентрацию ХС-ЛВП и  аполипопро-
теина A-I и  уменьшают липопротеин(а), хотя отно-
сительный вклад такой коррекции липидов остает-
ся неизвестным. Ингибиторы PCSK9 стоят дорого, 
а их экономическая целесообразность, долгосрочная 
безопасность и  эффективность при первичной про-
филактике пока неизвестны. Мы рекомендуем рас-
смотреть вопрос о рентабельности в локально-регио-
нальном контексте, прежде чем внедрять рекоменда-
ции, связанные с их использованием. Рекомендации 
по применению ингибиторов PCSK9 описаны 
в Рекомендациях по фармакологическому снижению 
ХС-ЛНП. Инклисиран представляет собой ингиби-
тор синтеза PCSK9 длительного действия, который 
также значительно снижает уровень ХС-ЛНП [530]. 
Его влияние на клинические исходы еще предстоит 
установить.

4.6.3.2. Стратегии контроля ТГ плазмы
Хотя ССР увеличивается, когда уровень ТГ на-

тощак составляет >1,7 ммоль/л (150 мг/дл) [531], ис-
пользование препаратов для снижения уровня ТГ 
может рассматриваться только у  пациентов высоко-
го риска с ТГ >2,3 ммоль/л (200 мг/дл). ТГ не могут 
быть снижены за счет изменения ОЖ. Доступные 
медикаментозные средства включают статины, фи-
браты, ингибиторы PCSK9 и  n-3 ПНЖК (в  частно-
сти, эйкозапент этил в  дозах 2-4 г/день; см. Раздел 
4.3.2.4.4).

Рекомендации по лечению гипертриглицериде-
мии приведены ниже.
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4.6.3.2.1. Фибраты
Фибраты используются в  основном для сниже-

ния уровня ТГ и  иногда  — для повышения уровня 
ХС-ЛВП. Доказательства в пользу того, что исполь-
зование этих препаратов снижает частоту ССС, 
ограничены. В  свете убедительных доказательств 
в  пользу статинов, рутинное использование этих 
препаратов для профилактики ССЗ не рекоменду-
ется [3]. Для предупреждения развития панкреати-
та у пациентов с уровнем ТГ >10 ммоль/л (>900 мг/
дл) снижение ТГ должно проводиться не только ме-
дикаментозно, но и  путем ограничения алкоголя, 
лечением СД, отменой терапии эстрогенами и т. д. 
В  редких случаях первичной семейной гипертри-
глицеридемии следует направить пациента к  спе-
циалисту. Имеющий доказательную базу подход 
к  использованию гиполипидемических нутрицев-
тиков может улучшить качество лечения, включая 
приверженность к терапии, и достижение целевого 
уровня ХС-ЛНП в  клинической практике. Однако 
следует четко понимать, что до сих пор нет иссле-
дований исходов, доказывающих, что нутрицевти-
ки могут предотвратить заболеваемость или смерт-
ность от ССЗ.

4.6.4. Важные группы

Рекомендации по лекарственной терапии 
пациентов с гипертриглицеридемией

Рекомендации Классa Уровеньb

Статины рекомендованы в качестве 
препаратов выбора первой линии для 
снижения ССР у пациентов высокого риска 
с гипертриглицеридемией (ТГ >2,3 ммоль/л (200мг/
дл)) [533].

I C

У пациентов, принимающих статины с достижением 
целевого ХС-ЛНП, но с ТГ >2,3 ммоль/л, можно 
рассмотреть назначение фенофибрата или 
безафибрата [534-536].

IIb B

У пациентов высокого и очень высокого риска с ТГ 
>1,5 ммоль/л, несмотря на терапию статинами 
и изменение ОЖ, может рассматриваться 
назначение n-3 ПНЖК (эйкозапент этил 2x2 г/день) 
в комбинации со статинами [84].

IIb B

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности. 
Адаптировано из [3].
Сокращения: ОЖ  — образ жизни, ПНЖК  — полиненасыщенные жирные 
кислоты, ССР  — сердечно-сосудистый риск, ТГ  — триглицериды, ХС-ЛНП  — 
холестерин липопротеинов низкой плотности. 

4.6.4.1. Женщины
Уменьшение частоты больших ССС, больших ко-

ронарных событий, коронарной реваскуляризации 
и  инсульта, пропорциональное снижению ХС-ЛНП 
в  ммоль/л, одинаково у  женщин и  мужчин. Кроме 
того, относительные эффекты препаратов, снижаю-
щих уровень ХС-ЛНП помимо статинов (эзетимиб 

и ингибиторы PCSK9, в дополнение к высокоинтен-
сивной терапии статинами), также одинаковы как 
у женщин, так и у мужчин [3].

4.6.4.2. Пожилые пациенты (≥70 лет)
По сравнению с  рекомендациями ESC/EAS по 

дислипидемии от 2019г [3], мы предоставляем еди-
ный порог для определения “пожилых людей” как 
лиц старше 70 лет, а не 75 лет, по причинам согласо-
ванности с другими частями текущих рекомендаций. 
В  результате класс и  уровень доказательности были 
изменены в  некоторых возрастных группах, в  част-
ности в  категории пациентов от 70 до 75 лет. Хотя 
сейчас используется единый возрастной порог, важ-
но подчеркнуть, что все возрастные пороги такого 
плана относительно произвольны, и  в  клинической 
практике на этот порог влияет биологический воз-
раст. Например, 75-летний человек в  хорошей фор-
ме может иметь право на лечение, обычно предна-
значенное для лиц моложе 70 лет, и, наоборот, очень 
слабого 65-летнего человека иногда следует считать 
“старше”. Общие рекомендации по гиполипидеми-
ческой терапии у  пожилых пациентов кратко изло-
жены ниже.

Последние данные подтвердили большое зна-
чение ХС-ЛНП как ФР АССЗ у  пожилых пациен-
тов [537]. Результаты испытаний показывают, что 
статины и  другие гиполипидемические препараты 
значительно снижают частоту больших ССС не-
зависимо от возраста [538, 539]. Однако польза 
статинов у  пациентов без АССЗ менее очевидна. 
В  возрасте до 70 лет статины рекомендуются для 
первичной профилактики в зависимости от уровня 
риска. Старше этого возраста можно рассмотреть 
вопрос о начале лечения статинами для первичной 
профилактики при (очень) высоком риске, но мы 
настоятельно рекомендуем также принимать во 
внимание другие аргументы, такие как модифика-
торы риска, астению, предполагаемую пожизнен-
ную пользу, сопутствующие заболевания и  пред-
почтения пациента (см. Раздел 3.2.3.3 и  рис.  12). 
В случае нарушения функции почек или риска ле-
карственного взаимодействия дозу статинов следу-
ет титровать аккуратно. Что касается целевых по-
казателей ХС-ЛНП, в  настоящий момент недоста-
точно данных для указания целевых уровней для 
первичной профилактики у  пожилых пациентов. 
Хотя общепринятая цель ХС-ЛНП <2,6  ммоль/л 
(100  мг/дл) может показаться разумной, необхо-
димо дождаться результатов текущих испытаний 
первичной профилактики у  пожилых пациентов 
(STAREE (STAtin Therapy for Reducing Events in the 
Elderly) NCT02099123). Старческая астения, поли-
прагмазия и  мышечные симптомы остаются важ-
ными факторами, которые следует учитывать у по-
жилых пациентов.
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Рекомендации по лечению дислипидемий 
у пожилых лиц (≥70 лет)

Рекомендации Классa Уровеньb

Терапия статинами у пожилых пациентов с АССЗ 
рекомендована в соответствии с теми же 
принципами, что и у более молодых [538, 539].

I A

Инициация терапии статинами в качестве 
первичной профилактики у лиц ≥70 лет может быть 
рассмотрена, если риск высокий или очень высокий 
[538, 539].

IIb B

Рекомендуется стартовать с низких дозировок 
статинов при значимом поражении почек и/или 
потенциальном лекарственном взаимодействии.

I C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности. 
Адаптировано из [3].
Сокращение: АССЗ  — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболе-
вание.

4.6.4.3. СД
Снижение ХС-ЛНП у  пациентов с  СД всегда ас-

социировано со снижением ССР. Аналогично про-
филактике у практически здоровых лиц, мы предла-
гаем пошаговый подход к  контролю липидов, в  за-
висимости от риска, предполагаемой пожизненной 
пользы, сопутствующих заболеваний и предпочтений 
пациентов (рис. 8). Ингибиторы PCSK9 также могут 
использоваться у  пациентов с  СД, не достигающих 
целевых значений ХС-ЛНП статинами и/или эзети-
мибом.

Рекомендации по лечению дислипидемий при СД
Рекомендации Классa Уровеньb

У пациентов с СД 2 типа с очень высоким риском 
(например, с доказанным АССЗ и/или тяжелым 
ПОМс) показана интенсивная липидснижающая 
терапия со снижением ЛНП ≥50% от исходных 
значений и целевымd уровнем ЛНП <1,4 ммоль/л 
(55 мг/дд) [21, 22, 522, 540, 541].

I A

Пациентам в возрасте >40 лет с СД 2 типа 
и высоким риском показана липидснижающая 
терапия со снижением ЛНП ≥50% от исходных 
значений и уровнем ЛНП <1,8 (70 мг/дл) ммоль/л 
[540, 541].

I A

Терапия статинами может быть рекомендована 
 у лиц ≤40 лет с СД 1 или 2 типа и признаками ПОМ 
и/или ХС-ЛНП >2,6 ммоль/л (100 мг/дл), если  
не планируется беременность. 

IIb C

Если целевые уровни ХС-ЛНП не достигнуты, 
рекомендуется комбинация с эзетимибом [515, 542].

IIa B

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, с  — 
тяжелое ПОМ конкретно в этом контексте включает СКФ <45 мл/мин/1,73 м2; 
СКФ 46-79 мл/мин/1,73  м2 плюс микроальбуминурия; протеинурия; наличие 
микрососудистого заболевания по крайней мере трех областей (например, 
альбуминурия плюс ретинопатия плюс нейропатия). Детально в таблице 4, d — 
рекомендован пошаговый подход к достижению целевого уровня ХС-ЛНП; см. 
секцию 3.2.3.1 или рисунок 8. Адаптировано из [3].
Сокращения: АССЗ  — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболе-
вание, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ПОМ — поражение органов-
мишеней, СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, 
ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности.

4.6.4.4. ХБП
У пациентов с  ХБП ССР высокий или очень вы-

сокий. Эти пациенты имеют характерную дислипи-
демию (высокие ТГ, нормальный ХС-ЛНП и низкий 
ХС-ЛВП). Терапия статинами или статинами в ком-
бинации с эзетимибом (что позволяет в большей сте-
пени снизить ХС-ЛНП без увеличения дозы статинов) 
оказывает положительное влияние на исходы АССЗ 
при ХБП [543]. Однако для пациентов с терминальной 
стадией почечной недостаточности мы рекомендуем 
не начинать гиполипидемическую терапию (см. реко-
мендации ниже). Можно продолжить терапию стати-
нами в том случае, если до наступления терминальной 
стадии ХБП пациент уже ее получал.

Рекомендации по контролю липидов  
у пациентов с умеренной и тяжелой ХБП  

(Инициатива по улучшению исходов  
заболеваний (KDOQI) почек 3-5-й стадии)

Рекомендации Классa Уровеньb

Рекомендовано использование статинов или 
комбинации статинов и эзетимиба у пациентов 
3-5-й стадии ХБП, не нуждающихся в диализе [525, 
544, 545]. 

I A

У пациентов, которые на момент инициации 
диализа получают терапию статинами или 
комбинацию статины/эзетимиб, особенно с АССЗ, 
рекомендовано продолжение терапии.

IIa С

У пациентов с ХБП на диализе, не имеющих АССЗ, 
инициация терапии статинами не рекомендуется 
[546, 547].

III A

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности. 
Адаптировано из [3].
Сокращения: АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболева-
ние, ХБП — хроническая болезнь почек.

4.6.4.5. СГХС
Пациентов, у  которых могут быть наследствен-

ные дислипидемии, такие как гетерозиготная СГХС, 
можно выявить по крайним значениям липидов и/
или наличию семейного анамнеза (табл. 11). Уровень 
ХС-ЛНП >4,9  ммоль/л (190  мг/дл) у  пациентов, ра-
нее не получавших терапию, требует тщательной 
оценки для исключения и возможной СГХС. Однако 
при наличии преждевременного АССЗ или семейно-
го анамнеза возможную СГХС следует рассматривать 
при более низких уровнях ХС-ЛНП. Помимо гене-
тического тестирования (не всегда доступного), для 
выявления вероятной СГХС рекомендуется исполь-
зовать Голландские клинические критерии наслед-
ственной СГХС (табл. 11). Пациенты с гомозиготной 
СГХС встречаются редко и всегда должны находить-
ся под наблюдением специалистов по липидам.

Рекомендации по лечению людей с  СГХС мож-
но найти в  Руководстве ESC/EAS по дислипидемии 
2019г [3].
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

4.7. Артериальное давление
АГ  — одна из важнейших предотвратимых при-

чин преждевременной заболеваемости и  смерт-
ности. АГ страдает более 150 млн человек в Европе 
и  свыше 1  млд человек во всем мире, с  распро-
страненностью 30-45% у  взрослых, увеличиваясь 
с  возрастом более чем до 60% у  людей в  возрасте 

>60 лет. Ежегодная смертность от причин, связан-
ных с  ГБ, во всем мире составляет 10 млн человек 
[577]. Несмотря на неоспоримые доказательства 
эффективности снижения АД для уменьшения ССР 
и  смертности, выявление, лечение и  контроль АД 
в Европе и во всем мире остаются субоптимальны-
ми [578].

Таблица 11
Голландские критерии СГХС

Критерий (выбрать только один наиболее подходящий из группы; диагноз основан на общей сумме полученных баллов) Баллы

1) Семейный анамнез

Родственники первой линии с известным ранним дебютом ИБС и ССЗ (мужчины <55 лет, женщины <60 лет) или с уровнем ХС-ЛНП >95-го 
процентиля 
Ксантомы сухожилий и/или дуга роговицы у родственников первой линии или дети <18 лет с уровнем ХС-ЛНП >95-го процентиля

1

2 
2) Анамнез

Пациенты с ранним дебютом ИБС (мужчины <55 лет, женщины <60 лет) 
Пациенты с ранним дебютом (мужчины <55 лет, женщины <60 лет) цереброваскулярной болезни и ЗПА 

2
1

3) Физикальное обследование

Ксантозматоз сухожилий 
Дуга роговицы в возрасте до 45 лет

6
4

4) Уровень ХС-ЛНП (без терапии)

ХС-ЛНП ≥8,5 ммоль/л (≥326 мг/дл) 
ХС-ЛНП 6,5-8,4 ммоль/л (251-325 мг/дл) 
ХС-ЛНП 5,0-6,4 ммоль/л (191-250 мг/дл) 
ХС-ЛНП 4,0-4,9 ммоль/л (155-190 мг/дл)

8
5
3
1

5) Анализ ДНК

Мутация в генах LDLR, Apolipoprotein B или PCSK9 8
“Определенный” диагноз СГХС требует >8 баллов
“Вероятный” диагноз СГХС требует 6-8 баллов
“Возможный” диагноз СГХС требует 3-5 баллов

Сокращения: ИБС — ишемическая болезнь сердца, ДНК — дезоксирибонуклеиновая кислота, СГХС — семейная гиперхолестеринемия, ССЗ — сердечно-сосу-
дистое заболевание, ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин-кексинового типа 9, LDLR — ген 
рецептора ХС-ЛНП.

Рекомендации по ведению АГ в клинической практике
Рекомендации Классa Уровеньb

Классификация АД

Рекомендуется классифицировать АД на оптимальное, нормальное, высокое-нормальное и 1-3-й степени АГ в соответствии 
с офисным АД.

I C

Диагностика АГ

Рекомендуется подтверждать диагноз АГ на основании:
•  Повторные измерения офисного АД более чем на 1 визите, за исключением тяжелой АГ (например, 3-я степень и особенно 

у пациентов из группы высокого риска)
или
•  Измерение АД вне офиса с помощью амбулаторного или домашнего мониторинга АД

I

I

C

C
Оценка ПООГ

Для выявления ПООГ всем пациентам рекомендуется выполнять исследование креатинина сыворотки, СКФ, электролитов и АКС. 
ЭКГ в 12 отведениях рекомендуется всем пациентам. ЭхоКГ рекомендовано при наличии на ЭКГ признаков дисфункции ЛЖ. Оценка 
глазного дна или визуализация сетчатки рекомендована пациентам со 2-й и 3-й степенью АГ или всем пациентам с АГ и СД [548-551].

I B

Пороговые значения для инициации лекарственной терапии АГ

Больным АГ 1-й степени рекомендовано начинать терапию на основании ССР, оценке пожизненного риска и наличия ПООГ [552, 553]. I C
Для пациентов с АГ 2-й степени и выше рекомендована медикаментозная терапия [4, 553]. I A
Целевые уровни офисного АД

Первоначальной целью терапии является достижение уровня АД <140/90 мм рт.ст. у всех пациентов, индивидуальные целевые уровни 
зависят от возраста и наличия сопутствующей патологии [552, 554].

I A
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Целевое значение САД для большинства пациентов 18-69 лет, получающих терапию, составляет 120-130 мм рт.ст. [552, 554-556]. I A
У пациентов ≥70 лет, получающих терапию, рекомендовано целевое значение САД <140 со снижением до 130 мм рт.ст.  
при переносимости [552, 554, 557].

I A

У всех пациентов, получающих терапию, рекомендовано снижение ДАД <80 мм рт.ст. [555, 558, 559]. I A
Лечение АГ: модификация ОЖ

Изменение ОЖ рекомендовано всем лицам с высоким нормальным АД и вышеc. I A
Лечение АГ: медикаментозная терапия

Большинству пациентов рекомендуется начинать антигипертензивную терапию с комбинации двух препаратов, предпочтительно 
в одной таблетке. Исключение составляют слабые пожилые пациенты и больные с АГ 1-й степени низкого риска (особенно если САД 
<150 мм рт.ст.) [560-565].

I B

Предпочтительные комбинации включают блокатор РАС (т.е. иАПФ или БРА) с БКК или диуретиком, но можно использовать и другие 
комбинации пяти основных классов (иАПФ, БРА, ББ, БКК, тиазид/тиазидоподобный диуретик) [566-569].

I A

При отсутствии контроля АД на терапии двумя препаратами рекомендовано усиление терапии до трех препаратов, обычно блокатор 
РАС с БКК и диуретиком, предпочтительно в одной таблетке [563, 570, 571].

I A

Если АД не контролируется комбинацией из трех препаратов, терапию следует усилить добавлением спиронолактона или,  
при непереносимости, других диуретиков, таких как амилорид или прочих диуретиков в высоких дозировках, альфа-блокаторов  
или ББ или клонидина [555, 572–574].

I B

Не рекомендуется комбинация из двух блокаторов РАС [575, 576]. III A
Контроль ССР у пациентов с АГ

Терапия статинами рекомендована для многих пациентов с АГd Секция 4.6
Дезагрегантная терапия у пациентов с АГ показана для вторичной профилактикиe Секция 4.9

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — см. секцию 4.3 для деталей, d — см. секцию 4.6 для деталей, e — см. секцию 4.9 для 
деталей.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АКС — альбумин-креатининовое соотношение, ББ — бета-адреноблокатор, БРА — блокатор рецепторов ангио-
тензина, АД — артериальное давление, БКК — блокатор кальциевых каналов, ДАД — диастолическое артериальное давление, иАПФ — ингибитор ангиотензин-
превращающего фермента, ЛЖ — левый желудочек, ОЖ — образ жизни, ПООГ — поражение органов-мишеней, опосредованное гипертензией, РАС — ренин-
ангиотензиновая система, САД — систолическое артериальное давление, СД — сахарный диабет, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ССР — сердечно-
сосудистый риск, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография.

В этом разделе представлены рекомендации по 
диагностике и  лечению АГ, которые могут приме-
няться в рутинной первичной и вторичной медицин-
ской помощи. Более подробная информация и  ре-
комендации для сложных случаев/помощи третьего 
уровня доступны в  Руководстве ESC/Европейского 
общества артериальной гипертензии (ESH) 2018г по 
ведению АГ [4].

4.7.1. Определение и классификация АГ
АД классифицируется в  соответствии с  офисны-

ми цифрами (табл. 12), которые приблизительно со-
ответствуют значениям, полученным в  ходе амбула-
торного мониторирования или при ДМАД (табл. 13).

4.7.2. Измерение АД
4.7.2.1. Измерение офисного АД

Офисное АД следует измерять в  стандартных ус-
ловиях с  использованием проверенных аускульта-
тивных или (полу) автоматических устройств, как 
описано в таблице 14.

4.7.2.2. Измерение офисного АД в автоматическом 
режиме без присутствия медицинского персонала

Повторные автоматизированные измерения АД 
в  кабинете врача могут улучшить воспроизводи-
мость. Если пациент находится в  кабинете один без 

наблюдения, автоматическое измерение АД в  каби-
нете может уменьшить или устранить эффект “бело-
го халата”. Кроме того, значения АД оказываются 
при этом ниже, чем во время обычного измерения 
в кабинете, и примерно схожи с результатами, полу-
чаемыми при дневном амбулаторном мониторирова-
нии АД или при ДМАД [4].

4.7.2.3. Амбулаторное суточное мониторирование 
АД

СМАД  — это среднее значение повторных авто-
матических измерений АД в  дневное и  ночное вре-
мя в  течение 24 ч и  более. СМАД является более 
точным предиктором поражения органов-мише-
ней, опосредованного гипертензией (ПООГ) и  кли-
нических исходов, чем офисное АД, и  выявляет АГ 
“белого халата” и  маскированную АГ (см. ниже). 
Диагностические пороги АГ при СМАД ниже, чем 
при измерении офисного АД (табл. 12) [4].

4.7.2.4. ДМАД
ДМАД — это среднее из всех показаний АД, вы-

полненных с  помощью валидизированного полу-
автоматического устройства в  течение не <3 дней 
подряд (желательно 6-7 дней), с измерениями утром 
и  вечером, снятыми в  тихой комнате после 5 мин 
отдыха. Пороговые значения АД для диагностики 
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АГ для ДМАД ниже, чем для офисного (табл.  12). 
Самоконтроль пациента может положительно ска-
заться на приверженности к  лечению и  контроле 
АД [4].

Клинические показания к  амбулаторному или 
ДМАД приведены в таблице 15.

4.7.3. Скрининг и диагностика АГ
В идеальном варианте все взрослые должны про-

ходить скрининг на наличие АГ [578, 579], но в боль-
шинстве стран отсутствуют необходимые ресурсы 
и  инфраструктура. Формально в  этом руководстве 
рекомендуется случайный скрининг, по крайней ме-
ре, у людей с предрасположенностью к АГ, таких как 
лица с избыточным весом или семейным анамнезом 
АГ (см. Раздел 3.1).

Если АГ заподозрена, диагноз должен быть под-
твержден или с  помощью повторных измерений 

офисного АД или с  помощью СМАД или ДМАД 
(рис. 14).

4.7.3.1. АГ “белого халата” и маскированная АГ
При АГ “белого халата” регистрируется повышен-

ное АД во время визита к врачу, и нормальные значе-
ния АД по данным СМАД или ДМАД. Она встречает-
ся у 30-40% пациентов. Риск, связанный с АГ “белого 
халата”, ниже, чем при устойчивой гипертензии, но 
может быть выше по сравнению с  нормальным АД. 
Людям с АГ “белого халата” следует давать рекомен-
дации по ОЖ, чтобы снизить ССР и  предлагать из-
мерение АД не реже одного раза в 2 года с помощью 
СМАД или ДМАД из-за большой частоты перехода 
к устойчивой гипертензии. Рутинное медикаментоз-
ное лечение АГ “белого халата” не показано. 

Маскированная АГ диагностируется у  пациента, 
не получающего лечение, у  которого регистрирует-

Таблица 12
Категории АД при обычном измерении  

офисного АД в положении сидяa

Категория САД (мм рт.ст.) ДАД (мм рт.ст.)

Оптимальное <120 и <80
Нормальное 120-129 и/или 80-84
Высокое нормальное 130-139 и/или 85-89
АГ 1-й степени 140-159 и/или 90-99
АГ 2-й степени 160-179 и/или 100-109
АГ 3-й степени ≥180 и/или ≥110
Изолированная 
систолическая АГb

≥140 или <90

Примечание: a — категория АД определяется в соответствии с офисным АД 
в положении сидя, по наибольшему значению, будь то САД или ДАД; b — изо-
лированная систолическая АГ имеет степени 1, 2 или 3 в соответствии со 
значениями САД в указанных диапазонах.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, 
ДАД — диастолическое артериальное давление, САД — систолическое арте-
риальное давление.

Таблица 13
Определение АГ в соответствии с офисным, 

амбулаторным и домашним АД

Категория САД (мм рт.ст.) ДАД (мм рт.ст.)

Офисное АДa ≥140 и/или ≥90
Амбулаторное АД
  Дневное значение 

(бодрствование)
≥135 и/или ≥85

  Ночное значение (сон) ≥120 и/или ≥70
  24 ч среднее ≥130 и/или ≥80
Среднее домашнее АД ≥135 и/или ≥85

Примечание: a  — относится больше к традиционному измерению АД, чем 
к измерению АД без медицинского персонала.
Сокращения: АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое артери-
альное давление, САД — систолическое артериальное давление.

Таблица 14
Рекомендации по измерению АД

Пациент должен находиться в положении сидя в спокойной комфортной 
обстановке в течение 5 мин до начала измерения АД. 
Следует произвести три измерения АД с интервалами в 1-2 мин, 
дополнительное измерение необходимо только в том случае, если первые 
два результата отличаются друг от друга на >10 мм рт.ст. Регистрируется 
АД, являющееся средним из двух последних измерений. 
Дополнительные измерения АД могут потребоваться у пациентов  
с нестабильными показателями АД вследствие нарушений ритма, например, 
при наличии ФП, в этих случаях следует использовать ручной аускультативный 
метод измерения АД, поскольку большинство автоматических устройств  
не валидированы для измерений АД у больных с ФП. 
Следует использовать стандартную манжету (12-13 см шириной и 35 см 
длиной) для большинства больных, однако необходимо иметь манжеты 
большего и меньшего размеров для более полных (окружность плеча  
>32 см) и худых пациентов (окружность плеча <26 мм), соответственно. 
Манжета должна располагаться на уровне сердца, при этом необходимо 
обеспечить поддержку спины и руки пациента для избегания мышечного 
напряжения и изометрической физической нагрузки, приводящей  
к повышению АД. 
При использовании аускультативного метода следует использовать фазы I 
и V (внезапное уменьшение/исчезновение) тонов Короткова  
для определения САД и ДАД, соответственно.
При первом посещении необходимо измерять АД на обеих руках  
для выявления разницы. В дальнейшем следует измерять АД на той руке,  
на которой определяются более высокие значения. 
Необходимо измерять АД через 1 и 3 мин после подъема из положения 
сидя всем пациентам при первом посещении для исключения 
ортостатической гипотензии. 
Во время последующих посещений врача может быть целесообразным 
измерение АД в положениях лежа и стоя пожилым больным, пациентам  
с СД и пациентам, имеющим другие причины для развития 
ортостатической гипотензии. Начальная ортостатическая гипотензия 
может развиться <1 мин после вставания и трудна для обнаружения  
при помощи стандартных техник.
Необходимо зарегистрировать частоту сердечных сокращений и оценить 
пульс с целью исключения нарушений ритма. 

Сокращения: АД — артериальное давление, ДАД — диастолическое артери-
альное давление, САД — систолическое артериальное давление, СД — сахар-
ный диабет, ФП — фибрилляция предсердий.



258

Российский кардиологический журнал 2022; 27 (7) 

258

ся нормальное офисное АД и повышенные значения 
по данным СМАД или ДМАД. Эти пациенты часто 
имеют ПООГ и ССР, по крайней мере, соответству-
ющий риску при устойчивой АГ. Такой вариант ча-
ще встречается у молодых людей и у лиц с высоким 
нормальным офисным АД. При маскированной АГ 
рекомендуется изменение ОЖ и  решение вопроса 
о  медикаментозном лечении для контроля АД “вне 
офиса” с периодическим мониторингом АД, обычно 
с помощью ДМАД.

4.7.4. Диагностическое обследование 
и стратификация риска у пациентов с АГ

Алгоритм рутинного обследования пациентов 
с  АГ представлен в  таблице 16. Наряду с  клиниче-
ским обследованием это предполагает:

• Оценить ФР АССЗ (см. секцию 3.2) или нали-
чие сердечной, сосудистой или почечной патологии

• Выявить признаки ПООГ, например, гипер-
трофии ЛЖ, патологии почек или ретинопатии

• Учитывать потенциальные причины вторичной 
АГ, например, гиперальдостеронизма или феохро-
моцитомы (см. табл.  17). Также тщательно выявлять 
зависимости от наркотических средств (например, 

Таблица 15
Показания для амбулаторного мониторирования и ДМАД

Состояния, при которых наиболее часто встречается АГ “белого халата”,  
в том числе:
• АГ 1-й степени по данным офисных измерений АД
• Выраженное повышение офисного АД без признаков ПООГ 
Состояния, при которых наиболее часто встречается маскированная АГ,  
в том числе:
•  Высокое нормальное офисное АД
•  Нормальное офисное АД у пациентов с ПООГ и высоким общим CCР 
Постуральная и постпрандиальная гипотензия у больных, получающих  
или не получающих лечение 
Обследование по поводу резистентной АГ
Оценка контроля АД, особенно при лечении больных высокого риска 
Чрезмерное повышение АД при физической нагрузке 
При наличии значимой вариабельности офисного АД 
Для оценки симптомов возможной гипотензии на фоне лечения 
Специальные показания для выбора СМАД вместо ДМАД:
•  Оценка показателей АД в ночное время и степени его снижения (например, 

подозрение на наличие ночной АГ при синдроме ночного апноэ, ХБП, СД, 
АД при эндокринной патологии или автономной дисфункции)

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, 
ДМАД  — домашнее мониторирование артериального давления, СМАД  — 
суточное мониторирование артериального давления, ПООГ  — поражение 
органов-мишеней, опосредованное артериальной гипертензией, СД — сахар-
ный диабет, ССР  — сердечно-сосудистый риск, ХБП  — хроническая болезнь 
почек. 

Скрининг и диагностика АГ

Повторные визиты
для оценки

офисного АД

ИЛИ

Внеофисное
измерение АД

(СМАД или ДМАД)

Контроль АД
не реже 

1 раза в год

Контроль АД
не реже чем
каждые 5 лет

Контроль АД
не реже чем

каждые 3 года

Измерение АД

Показания
к СМАД

или ДМАД

Внеофисное
измерение АД

(СМАД или ДМАД)

Высокое нормальное
130-139 мм рт.ст./

85-89 мм рт.ст.

Оптимальное
<120/80 мм рт.ст.

Нормальное
120-129 мм рт.ст./

80-84 мм рт.ст.

АГ
≥140/90 мм рт.ст.

Заподозрить
маскированную

АГ

Рис. 14. Скрининг и диагностика АГ.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ДМАД — домашнее мониторирование артериального давления, СМАД — суточное 
мониторирование артериального давления.
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кокаина), препараты, которые могут повышать АД 
(например, циклоспорин, симпатомиметики), прием 
лакрицы и пр. Более детальный алгоритм при подо-
зрении на вторичную АГ представлен в  другом раз-
деле [4]. 

Эхокардиография показана пациентам с  измене-
ниями на ЭКГ и  целесообразна в  тех случаях, когда 
результат может повлиять на принятие клиническо-
го решения. Осмотр глазного дна рекомендуется при 
2-3-й степени АГ и  всем пациентам с  СД. Не реко-
мендована рутинная оценка других биомаркеров или 
визуализация сосудов [548-551]. 

4.7.5. Лечение АГ
Лечение АГ в  большинстве случаев включает из-

менение ОЖ и прием медикаментозной терапии.

4.7.5.1. Изменения ОЖ для снижения АД или/и 
уменьшения ССР

Изменение ОЖ показано всем пациентам с высо-
ким нормальным АД или АГ, поскольку оно может 
отсрочить необходимость медикаментозного лечения 
или дополнить эффект медикаментозного лечения 
по снижению АД. Более того, большинство вмеша-
тельств, связанных с ОЖ, не только влияет на АД, но 
и  приносит пользу для здоровья. ОЖ подробно об-
суждался в Разделе 4.3.

4.7.5.2. Начало медикаментозной терапии
Решение вопроса о  начале терапии для профи-

лактики ССЗ основывается на абсолютном ССР, 
модификаторах риска, оценке пользы от лечения, 
старческой астении и предпочтений пациента. То же 
самое и с АГ. Медикаментозное лечение АГ 1-й сте-
пени (САД 140-159  мм рт.cт.) имеет доказательства 
уровня А в снижении ССР. Однако у более молодых 
пациентов абсолютный 10-летний ССР часто неве-
лик, и  следует учитывать пользу от лечения на про-

тяжении всей жизни и сообщать о ней перед началом 
лечения (рис. 6 и Раздел 3.2.3.6). В подобных случаях 
зачастую абсолютная пожизненная польза сниже-
ния САД на 10 мм рт.ст. может быть от умеренной до 
высокой (см. рис.  15 (пожизненная польза, откали-
брованная для стран низкого и  умеренного ССР)). 
Наличие ПОМ также является основанием для ини-
циации терапии при 1-й степени АГ. Для АГ 2-й сте-
пени или выше (САД >160 мм рт.) терапия рекомен-
дована не только потому, что пожизненная польза от 
снижения АД у таких пациентов практически всегда 
высока, но и потому, что снижается риск ПООГ, ко-
торое является основой коморбидности  — болезни 
почек, геморрагического цереброваскулярного забо-
левания или СН.

4.7.5.3. Целевые уровни терапии АГ
Целью медикаментозной терапии является сни-

жение АД до необходимого уровня в  течение 3 мес. 
На сегодняшний день данные свидетельствуют о том, 
что целевые значения АД в  предыдущем варианте 
этого руководства [2] были слишком консерватив-
ными, особенно для пожилых пациентов. В соответ-
ствии с  пошаговым подходом (Раздел 3.2.3.1) в  на-
стоящее время рекомендуется, чтобы первым шагом 
у всех пациентов было достигнуто целевое значение 
САД <140  мм рт.ст. и  ДАД <80  мм рт.ст. [552, 554]. 
Для более молодых пациентов (18-69 лет) рекомен-
дуемым целевым уровнем САД на терапии являет-
ся 120-130  мм рт.ст., хотя ряд пациентов может до-
стигать более низкого уровня и  в  таких случаях при 
нормальной переносимости не требуется коррекции 

Таблица 16
Рутинное обследование пациентов с АГ

Рутинные тесты 
Гемоглобин и/или гематокрит 
Уровень глюкозы натощак и/или гликированный гемоглобин 
Уровень липидов крови: общий холестерин, ХС-ЛНП, ХС-ЛВП, ТГ
Уровень калия и натрия крови 
Уровень мочевой кислоты крови 
Уровень креатинина крови и СКФ 
Показатели функции печени 
Анализ мочи: микроскопия осадка, белок или АКС (оптимально) 
ЭКГ в 12 отведениях 

Сокращения: АКС — альбумин-креатининовое соотношение, ТГ — триглице-
риды, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХС-ЛНП — холестерин липо-
протеинов низкой плотности, ХС-ЛВП — холестерин липопротеинов высокой 
плотности, ЭКГ — электрокардиограмма.

Таблица 17
Характеристики пациентов,  

повышающие вероятность вторичной АГ

Развитие АГ 2-й степени в молодом возрасте (<40 лет) или любой степени 
в детском возрасте
Внезапное ухудшение АГ у пациентов с ранее подтвержденной длительной 
нормотензией
Резистентная АГ (неконтролируемая АГ, несмотря на терапию оптимальными 
или максимально переносимыми дозировками трех и более препаратов, 
включая диуретик, и подтвержденная ДМАД или СМАД)
Тяжелая (3-й степени) АГ или неотложные состояния, связанные с АГ
Наличие значимого ПООГ
Клинические или биохимические признаки наличия эндокринной причины 
АГ или ХБП
Клинические признаки СОАС
Симптомы возможной феохромоцитомы или семейный анамнез 
феохромоцитомы

Примечание: адаптировано из [4].
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ДМАД — домашнее монито-
рирование артериального давления, ПООГ  — поражение органов-мишеней, 
опосредованное артериальной гипертензией, СМАД — суточное мониториро-
вание артериального давления, СОАС — синдром обструктивного апноэ сна, 
ХБП — хроническая болезнь почек. 



260

Российский кардиологический журнал 2022; 27 (7) 

260

1.1 1.2 1.4 1.5

н/п н/п н/п н/п

1.2 1.3 1.4 1.5

1.5

н/п н/п н/п н/п

0.8 1.0 1.1 1.2

1.0 1.3 1.4 1.5

н/п н/п н/п н/п

0.9 1.1 1.2 1.3

1.0 1.3 1.4 1.5

1.2 1.3 1.5

1.3 1.5 1.6 1.7

н/п н/п н/п н/п

1.0 1.1 1.3 1.4

1.2 1.3 1.4 1.5

1.3 1.4 1.5 1.6

н/п н/п н/п н/п

1.3 1.4 1.6 1.7

1.3 1.5 1.7 1.7

1.0 1.2 1.4 1.5

1.1 1.4 1.6 1.6

1.3 1.6 1.7 1.8

н/п н/п н/п н/п

1.3 1.4 1.6 1.6

1.1 1.2 1.4 1.5

0.5 0.7 0.8 0.8

н/п н/п н/п н/п

0.4 0.5 0.7 0.7

0.8

н/п н/п н/п н/п

0.2 0.3 0.4 0.5

0.4 0.4 0.5 0.6

н/п н/п н/п н/п

0.3 0.4 0.5 0.5

0.4 0.5 0.6 0.7

0.5 0.7 0.9

0.7 0.9 1.0 1.1

н/п н/п н/п н/п

0.4 0.4 0.6 0.6

0.5 0.6 0.7 0.8

0.6 0.7 0.9 1.0

н/п н/п н/п н/п

0.6 0.8 1.0 1.0

0.8 1.0 1.1 1.2

0.4 0.5 0.7 0.7

0.6 0.7 0.8 1.0

0.8 1.0 1.2 1.3

н/п н/п н/п н/п

0.7 0.8 1.0 1.1

0.5 06 0.7 0.8

0.8 0.9 1.0 1.2

н/п н/п н/п н/п

0.7 0.8 1.0 1.0

1.1

н/п н/п н/п н/п

0.4 0.6 0.7 0.8

0.6 0.7 0.9 0.9

н/п н/п н/п н/п

0.5 0.7 0.8 0.9

0.7 0.9 0.9 1.0

0.8 1.0 1.1

1.0 1.2 1.3 1.4

н/п н/п н/п н/п

0.7 0.7 0.9 1.0

0.8 0.9 1.1 1.1

1.0 1.1 1.2 1.3

н/п н/п н/п н/п

0.9 1.1 1.2 1.3

1.0 1.3 1.4 1.5

0.7 0.8 1.0 1.0

0.8 1.0 1.2 1.2

1.1 1.3 1.5 1.5

н/п н/п н/п н/п

0.9 1.1 1.3 1.3

0.7 0.9 1.0 1.1

0.6 0.7 0.8 0.8

н/п н/п н/п н/п

0.3 0.4 0.5 0.5

0.7

н/п н/п н/п н/п

0.1 0.2 0.3 0.3

0.2 0.3 0.4 0.4

н/п н/п н/п н/п

0.2 0.4 0.4 0.4

0.3 0.5 0.5 0.5

0.5 0.5 0.6

0.7 0.9 0.9 1.0

н/п н/п н/п н/п

0.4 0.4 0.5 0.5

0.5 0.5 0.7 0.7

0.6 0.7 0.8 0.8

н/п н/п н/п н/п

0.7 0.7 0.8 1.0

0.8 0.9 1.0 1.2

0.4 0.5 0.6 0.7

0.5 0.6 0.8 0.9

0.8 1.0 1.2 1.3

н/п н/п н/п н/п

0.7 0.8 1.0 1.1

0.5 0.6 0.7 0.7

0.3 0.3 0.4 0.4

0.7 0.8 0.8 0.8

н/п н/п н/п н/п

0.2 0.3 0.3 0.3
0.3 0.3 0.3 0.3

н/п н/п н/п н/п

0.4 0.5 0.6 0.6

0.6 0.6 0.7 0.8

0.6 0.7 0.8 0.9

0.8 0.9 1.0 1.0

0.9 1.0 1.1 1.2

1.2

1.1 1.2 1.3

н/п н/п н/п н/п

н/п н/п н/п н/п

0.7 0.9 1.0 1.1

0.9 1.1 1.2

1.3

0.1 0.1 0.2 0.2

0.2 0.2 0.3 0.3

н/п н/п н/п н/п

0.0 0.1 0.1 0.1

0.1 0.1 0.1 0.1

н/п н/п н/п н/п

0.1 0.2 0.2 0.2

0.1 0.2 0.2 0.3

0.2 0.1 0.3 0.2

0.2 0.3 0.3 0.4

0.2 0.3 0.4 0.4

0.5

0.3 0.5 0.5

н/п н/п н/п н/п

н/п н/п н/п н/п

0.2 0.2 0.3 0.4

0.2 0.3 0.4

0.5

0.2 0.2 0.3 0.3

0.3 0.4 0.5 0.5

н/п н/п н/п н/п

0.1 0.1 0.2 0.2

0.2 0.2 0.2 0.2

н/п н/п н/п н/п

0.3 0.3 0.3 0.4

0.3 0.3 0.4 0.5

0.3 0.4 0.4 0.5

0.4 0.5 0.6 0.6

0.5 0.5 0.6 0.7

0.8

0.6 0.7 0.9

н/п н/п н/п н/п

н/п н/п н/п н/п

0.4 0.5 0.6 0.6

0.5 0.6 0.7

0.8

0.1 0.0 0.0 0.1

0.1 0.1 0.1 0.2

н/п н/п н/п н/п

0.0 0.0 0.0 0.1

0.0 0.0 0.0 0.0

н/п н/п н/п н/п

0.0 0.0 0.1 0.1

0.1 0.1 0.1 0.1

0.0 0.1 0.1 0.1

0.1 0.1 0.2 0.1

0.1 0.2 0.2 0.2

0.3

0.2 0.2 0.3

н/п н/п н/п н/п

н/п н/п н/п н/п

0.1 0.2 0.2 0.2

0.2 0.2 0.3

0.3

н/п н/п н/п н/п

1.1 1.3 1.4 1.5

1.3 1.4 1.6 1.7

1.4 1.6 1.7 1.8

н/п н/п н/п н/п

0.6 0.7 0.8 0.9

0.7 0.8 1.0 1.1

0.8 1.0 1.2 1.3

н/п н/п н/п н/п

0.7 0.9 1.0 1.2

0.9 1.1 1.3 1.4

1.1 1.3 1.4 1.6

н/п н/п н/п н/п

0.6 0.7 0.8 0.9

0.7 0.9 1.0 1.2

0.9 1.1 1.3 1.4

160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139
100-119
160-179
140-159
120-139

100-119

160-179

140-159

120-139

100-119

90+

85-89

80-84

75-79

70-74

65-69

60-64

55-59

50-54

45-49

САД (мм рт.ст.)

Некурящие Курящие

Возраст
(лет)

Модель LIFE-CVD
Увеличение длительности жизни без ССЗ

при снижении САД на 10 мм рт.ст. (в годах)

Некурящие Курящие
ХС-неЛВП 

Женщины Мужчины

Ммоль/л

150 200 250 150 200 250 150 200 250 150 200 250Мг/дл

<0,5 лет
0,5-0,9 лет
1,0-1,4 года

1,5-2,0 лет
≥2,0 лет

160-179
140-159
120-139
100-119

40-44

3,0-3,9

4,0-4,9

5,0-5,9

6,0-6,9

3,0-3,9

4,0-4,9

5,0-5,9

6,0-6,9

3,0-3,9

4,0-4,9

5,0-5,9

6,0-6,9

3,0-3,9

4,0-4,9

5,0-5,9

6,0-6,9

Рис. 15. Пожизненная польза от снижения АД на 10 мм рт.ст. у практически здоровых людей на основании следующих ФР: курение в настоящее время, пол, 
возраст, САД, ХС не-ЛВП. 
Сокращения: АД — артериальное давление, ИМ — инфаркт миокарда, н/п — не применимо, ОР — отношение рисков, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, 
ССР — сердечно-сосудистый риск, ХС-неЛВП — холестерин не-липопротеинов высокой плотности, ESC — European society of cardiology, LIFE-CVD — LIFEtime-
perspective CardioVascular Disease.
Модель в настоящее время валидизирована для стран с низким и умеренным риском. Пожизненная польза выражается в виде лет медианы ожидаемой продол-
жительности жизни без ИМ или инсульта, увеличенной за счет снижения САД на 10 мм рт.ст. Пожизненная польза рассчитывается путем оценки пожизненного 
ССР с помощью модели LIFE-CVD, умноженного на ОР (0,8) из метаанализа эффекта снижения АД. Для снижения на 20 мм рт.ст. средний эффект будет при-
близительно в два раза больше и т.д.
Для индивидуальной оценки пожизненной пользы можно использовать эту таблицу или электронную версию LIFE-CVD, которую можно рассчитать через при-
ложение ESC CVD risk app или https://u-prevent.com/. 
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терапии [552, 554-556]. У пациентов >70 лет целевое 
значение составляет <140 мм рт.ст. со снижением до 
130 мм рт.ст. при переносимости [552, 554, 557, 580]. 
Это изменение целевого диапазона АД для пожи-
лых людей по сравнению с рекомендациями ESC по 
профилактике 2016г [2] подтверждается доказатель-
ствами того, что достижение этих целевых показа-
телей лечения безопасно у  большинства пожилых 
пациентов и ассоциируется со значительным сниже-
нием рис ка серьезного инсульта, СН и сердечно-со-
судистой смерти [557, 580]. Также необходимо при-
нимать во внимание, что более низкое САД в группе 
интенсивного лечения в  SPRINT (в  среднем 124  мм 
рт.ст.), вероятно, отражает обычный диапазон офис-
ного САД 130-139  мм рт.ст. [555]. Однако очевидно, 
что для очень пожилых людей (>80 лет) и пациентов 
с  астенией доказательства для более строгих целей 
менее убедительны. 

Кроме того, у этих пожилых и особенно пациен-
тов со старческой астенией может быть трудно до-
стичь рекомендованных целевых значений АД из-
за плохой переносимости или побочных эффектов. 
В  этих группах особенно важно проведение очень 
качественных измерений, а  также тщательное мо-
ниторирование переносимости и побочных эффек-
тов [580].

По сравнению с предыдущим руководством ESC/
ESH по АГ [4] изменилось пороговое значение для 
понятия “старше” с 65 до 70 лет по причинам, согла-
сующимися с  другими частями текущих рекоменда-
ций. Несмотря на то, что предусмотрен единый воз-
растной порог, важно подчеркнуть, что в  клиниче-
ской практике на этот порог влияет биологический 
возраст. Например, 75-летний пациент в  хорошей 
форме может претендовать на лечение, обычно пред-
назначенное для лиц моложе 70 лет, и, наоборот, ос-
лабленного 65-летнего больного иногда следует счи-
тать “старше”.

Целевые значения АД для подгрупп пациен-
тов с  различными сопутствующими заболеваниями 
представлены в таблице 18.

4.7.5.3.1. Целевые значения АД в соответствии 
с амбулаторными и ДМАД

В настоящее время нет исследований исходов, 
в  которых использовались бы СМАД или ДМАД 
в  качестве контроля терапии. Таким образом, целе-
вые значения АД по СМАД и  ДМАД экстраполи-
руются из данных наблюдательных исследований. 
Уровень офисного САД 130  мм рт.ст. на фоне лече-
ния, вероятно, соответствует САД 125  мм рт.ст. при 
24 ч и САД <130 мм рт.ст. при ДМАД [4].

4.7.5.4. Медикаментозное лечение АГ
Самым важным фактором получения пользы яв-

ляется степень снижения АД. Терапия одним лекар-
ством редко обеспечивает оптимальный контроль 
АД. 

Начальную терапию комбинацией двух препаратов 
следует рассматривать в  качестве стандарта лечения 
АГ [560-563, 565, 581]. Единственным исключением 
являются пациенты с  исходным АД, близким к  ре-
комендуемому целевому уровню, которые могут до-
стичь этого показателя с  помощью одного препара-
та, или очень старые (>80 лет), а также ослабленные 
пациенты, которые лучше перенесут более мягкое 
снижение АД. Начальная комбинированная терапия, 
даже если это комбинация низких доз препаратов, 
более эффективна для снижения АД, чем монотера-
пия [560, 561, 565], быстрее снижает АД и уменьшает 
гетерогенность ответа [560, 565]. Более того, началь-
ная комбинированная терапия не увеличивает риск 
побочных эффектов [560, 563, 565]. Начало лечения 
с  двух препаратов также помогает преодолеть инер-
цию терапии, когда пациенты в течение длительного 
времени остаются на одном препарате, несмотря на 
неадекватный контроль АД [562].

Стратегия применения фиксированных комбина-
ций для лечения АГ: плохая приверженность к  при-
ему препаратов, снижающих АД, является основной 
причиной плохого контроля АД и напрямую зависит 
от количества таблеток [581]. Комбинированная те-
рапия с  применением одной таблетки (если таковая 

Таблица 18
Рекомендуемые целевые значения. АД Первым шагом во всех группах 

 является снижение АД <140 мм рт.ст. Следующие оптимальные уровни перечислены ниже

Возраст Целевые значения офисного САД (мм рт.ст.)

АГ + СД + ХБП +ИБС + инсульт/ТИА

18-69лет 120-130 120-130 <140-130 120-130 120-130
Более низкие значения САД допустимы при переносимости

≥70 лет <140 мм рт.ст. со снижением до 130 при переносимости

Более низкие значения САД допустимы при переносимости
Целевое значение ДАД (мм рт.ст.) <80 для всех пациентов на терапии

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ДАД — диастолическое артериальное давление, ИБС — ишемическая болезнь сердца, САД — систолическое 
артериальное давление, ТИА — транзиторная ишемическая атака, СД — сахарный диабет, ХБП — хроническая болезнь почек.
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имеется) является предпочтительной стратегией. Эта 
стратегия позволяет контролировать АД у большин-
ства пациентов [560-565]. 

Рекомендуемый алгоритм медикаментозного ле-
чения: пять основных классов лекарственной те-
рапии, снижающих АД, показали эффективность 
в  уменьшении ССС; ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента (иАПФ), блокаторы рецепто-
ров ангиотензина (БРА), ББ, блокаторы кальциевых 
каналов (БКК) и  тиазидные или тиазидоподобные 
диуретики [582]. Рекомендуемый алгоритм лече-
ния, в  основе которого лучшие современные дан-
ные, практичные соображения (например, наличие 
комбинированных препаратов), а  также патофи-
зиологическое обоснование, изображен на рисун-
ке 16 [4]. Предпочтительной стартовой терапией для 
большинства пациентов с  АГ является комбинация 
иАПФ или БРА с  БКК или тиазидным/тиазидопо-
добным диуретиком [566-569]. Для тех, у  кого тре-
буется усиление терапии до трех препаратов, следу-
ет использовать комбинацию иАПФ или БРА с БКК 
и  тиазидным/тиазидоподобным диуретиком [563, 
570, 571]. ББ следует использовать при наличии осо-

бых показаний (например, стенокардия, ИМ в анам-
незе, нарушения ритм, СНнФВ или как альтернати-
ву иАПФ или БРА у  женщин детородного возраста) 
[582]. Комбинации иАПФ и  БРА не рекомендуются 
из-за отсутствия дополнительного преимущества для 
исходов и повышенного риска вреда [575, 576].

Рекомендуется специфическая модификация ле-
чебного алгоритма у  пациентов с  ИБС, ХБП, СН 
и ФП [4].

4.7.6. Резистентная АГ
Резистентная АГ определяется как отсутствие 

контроля АД, несмотря на лечение оптимальны-
ми или максимально переносимыми дозами трех 
или более препаратов, включая диуретик, с  под-
тверждением при помощи СМАД или ДМАД. 
Распространенность резистентной АГ, вероятно, со-
ставляет <10% среди пациентов с  АГ, получающих 
терапию. Спиронолактон — наиболее эффективный 
препарат для снижения АД при резистентной АГ 
при добавлении к  существующему лечению; одна-
ко риск гиперкалиемии увеличивается у  пациентов 
с ХБП и СКФ <45 мл/мин/м2 и уровнем калия в крови 

Рис. 16. Ключевые препараты для лечения АГ. 
Алгоритм применим у большинства пациентов с ПОМ, опосредованным АГ, СД, цереброваскулярной болезнью и ЗПА.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, ББ — бета-адреноблокатор, БРА — блокатор рецепторов ангиотензина, БКК — 
блокатор кальциевых каналов, иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, ИМ — инфаркт миокарда, САД — систолическое артериальное дав-
ление, СН — сердечная недостаточность, ФП — фибрилляция предсердий.

Начальная терапия
Двойная комбинация

Назначение ББ на любом шаге, когда есть особые показания для их использования,
например, СН, стенокардия, ИМ в анамнезе, ФП, молодые женщины, 

планирующие беременность или беременные

Возможна монотерапия при АГ 1-й степени и низком риске (САД <150 мм рт.ст.)
или у очень пожилых (≥80 лет) или пациентов со старческой астенией

иАПФ или БРА+БКК или диуретик
1 таблетка

Целесообразно направление в специальный центр для дальнейшего ведения

ШАГ 3
Тройная

комбинация+
спиронолактон 

или другой препарат

ШАГ 2
Тройная комбинация

иАПФ или БРА+БКК + диуретик

Резистентная АГ
Добавить спиронолактон (25-50 мг 1 раз в день)
или другой диуретик, альфа-блокатор или ББ

1 таблетка

2 таблетки

ББ
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>4,5 ммоль/л. [555, 572] Калий-связывающие препа-
раты снижают риск гиперкалиемии [573]. При непере-
носимости спиронолактона возможно использование 
амилорида, альфа-адреноблокаторов, ББ или пре-
паратов центрального действия, таких как клонидин 
[555, 572, 574]. Почечная денервация и использование 
устройств могут рассматриваться для конкретных слу-
чаев и обсуждаются в Рекомендациях ESC/ESH по АГ 
2018г [4].

4.7.7. Лечение АГ у женщин
Диагностика и лечение АГ у женщин аналогичны 

таковым у мужчин, за исключением женщин детород-
ного возраста или во время беременности, из-за воз-
можных побочных эффектов некоторых лекарств на 
плод, особенно в первом триместре. Кроме того, сле-
дует учитывать влияние пероральных контрацептивов 
на риск развития или ухудшения течения АГ [4].

4.7.8. Продолжительность лечения 
и наблюдения

Лечение АГ обычно не имеет ограничений по сро-
ку, поскольку прекращение терапии обычно приво-
дит к возврату АД на прежние уровни. У  некоторых 
пациентов, успешно изменивших ОЖ, возможно по-
степенное снижение дозы или количества лекарств. 
После того, как АД стабильно и  контролируется, 
консультации следует планировать не реже одного 
раза в  год и  включать контроль других ФР, функ-
ции почек и ПООГ, а также дополнения по ОЖ. При 
ухудшении контроля АД у  пациента с  прежде хоро-
шим контролем следует учитывать возможное не-
соблюдение режима терапии. Самостоятельное из-
мерение АД с  помощью ДМАД помогает вовлечь 
пациента в  собственное ведение и  может улучшить 
контроль АД. ДМАД необходимо для мониторинга 
контроля АД у  пациентов со значительным эффек-
том “белого халата” или маскированной АГ. К  на-
блюдению за пациентами все чаще привлекают мед-
сестер и  фармацевтов. Вероятно, дополнительно 
будет все больше и  больше поддержки со стороны 
телемедицины и приложений.

4.8. Сахарный диабет

Рекомендации по лечению пациентов с СД
Рекомендации Классa Уровеньb

Скрининг

Для скрининга СД у лиц с АССЗ или без нее следует 
оценить HbA1c (который можно брать не натощак) 
или уровень глюкозы в крови натощак [583].

IIa A

ОЖ

Рекомендовано изменение ОЖ, включающее 
в себя отказ от курения, питание с достаточным 
количеством клетчатки и пониженным содержанием 
жиров, аэробные и силовые нагрузки [584].

I A

Снижение калорийности рациона рекомендовано 
для пациентов с целью снижения веса при его 
избытке и замедления набора веса [584].

I B

У мотивированных пациентов в ближайшее время 
после постановки диагноза СД для достижения 
ремиссии должно рассматриваться значимое 
снижение веса при помощи низкокалорийных 
диет с последующим восстановлением питания 
и удержанием веса [585, 586].

IIa A

Целевые уровни гликемии

Рекомендуемый уровень HbA1c для снижения ССР 
и микроваскулярных осложнений СД у большинства 
пациентов 1 и 2 типов СД равен <7,0% [587, 588].

I A

Для пациентов с длительным анамнезом СД, 
пожилых лиц или лиц со старческой астенией 
допустимо послабление в отношении целевого 
уровня HbA1c [588].

IIa B

В начале лечения СД 2 типа у пациентов без АССЗ 
или астении целевой уровень HbA1c составляет 
≤6,5% [587, 588]. 

IIa B

Лечение гипергликемии и АССЗ/кардиоренальных рисков

Метформин рекомендован как препарат 
первой линии для большинства пациентов 
без предшествующих АССЗ/ХБП или СН, 
с последующим контролем функции почек [589].

I B

Пациентам с СД 2 типа и наличием АССЗ  
при отсутствии противопоказаний следует 
назначать метформин [5, 590-592]. 

IIa B

Следует избегать гипогликемии и избыточной 
прибавки веса [559, 588, 593].

IIa B

Лицам с СД 2 типа и АССЗ рекомендовано 
назначение арГПП1 или иНГЛТ2 для снижения  
риска ССЗ и/или кардиоренальных осложнений  
для исхода [590-592].

I A

У пациентов с СД 2 типа в сочетании с АССЗ 
и ПОМc назначение арГПП1 или иНГЛТ2 снижает 
последующую сердечно-сосудистую и общую 
смертность с доказанными преимуществами  
для исходов [594-597].

IIb B

У пациентов с СД 2 типа в сочетании с ХБП 
назначение иНГЛТ2 улучшает течение ССЗ  
и/или кардиоренальные исходы [598, 599].

I A

Лицам с СД 2 типа и СНнФВ рекомендовано 
использование иНГЛТ2 для снижения частоты 
связанных с СН госпитализаций и сердечно-
сосудистой смертности с доказанной пользой  
для исходов [600, 601].

I A

Пациентам с СД 2 типа, не имеющим АССЗ, СН, 
ХБП, назначение арГПП1 или иНГЛТ2 может 
быть рассмотрено после расчета риска (шкалы 
ADVANCE, DIAL) [602]. 

IIa B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, c — для 
деталей см. таблицу 4.
Сокращения: арГПП1 — агонисты рецепторов глюкагоноподобного пептида 1, 
АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание, иНГЛТ2 — 
ингибитор натрий-глюкозного котранспортера 2, ОЖ — образ жизни, ПОМ — 
поражение органов-мишеней, СД — сахарный диабет, СН — сердечная недо-
статочность, ССЗ  — сердечно-сосудистые заболевания, ХБП  — хроническая 
болезнь почек, DIAL — Diabetes lifetime-perspective prediction, HbA1c — глики-
рованный гемоглобин.
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Проведены три клинических исследования с  целью 
определения, насколько усиление гликемическо-
го контроля может дополнительно снижать ССР 
[559, 588, 593]. Удивительно, но результаты показа-
ли неожиданный рост числа сердечно-сосудистых 
смертей в  исследовании ACCORD (Action to Control 
Cardiovascular Risk in Diabetes) [559] и  тенденцию 
к  росту числа CC смертей в  исследовании VADT 
(Veterans Affairs Diabetes Trial) [593]. Такие результаты 
привели к  сомнениям в  безопасности интенсивного 
снижения уровня глюкозы и  строгого поддержания 
уровня глюкозы в  пределах целевых значений, осо-
бенно у пожилых пациентов с CД и у больных, стра-
дающих АССЗ. Последующие метаанализы показали 
снижение числа ИМ и  событий, связанных с  ИБС, 
но без эффекта на смертность и количество инсуль-
тов [605, 606]. По данным метаанализа, эффект от 
среднего снижения HbA1c на 0,9% в  течение пяти 
лет на снижение риска развития ССЗ, был менее вы-
ражен, чем от снижения уровней холестерина и  АД. 
Целевой уровень HbA1c должен быть персонизиро-
ван в зависимости от индивидуальных особенностей 
и предпочтений.

Четыре недавних исследования с  применени-
ем ингибиторов дипептил пептидазы 4 [607-610] 
для лечения СД при сопутствующих АССЗ/высо-
ком риске показали безопасность этих препаратов, 
но отсутствие у них преимуществ в отношении сни-
жения ССР. При этом исследование SAVOR-TIMI 
(Saxagliptin Assessment of Vascular Outcomes Recorded 
in Patients with Diabetes Mellitus  — Trombolysis in 
Myocardial Infarction) показало повышение частоты 
госпитализаций в  связи с  СН при использовании 
саксаглиптина.

4.8.1.3. Новые классы сахароснижающих 
препаратов: преимущества для сердечно-
сосудистой системы

Недавние клинические исследования двух клас-
сов препаратов (иНГЛТ2 и  арГПП1) оказали по-
ложительный эффект в  предотвращении ССЗ, не-
зависимо от контроля гликемии и, у  кого было из-
вестно  — от исходного использования метформина 
[596, 597, 611]. Их результаты недавно были включе-
ны в  систематический метаанализ (дополнительный 
рис. 14) [590, 591].

Что касается иНГЛТ2, три испытания проде-
монстрировали преимущества применения препа-
рата в  предотвращении ССЗ  — эмпаглифлозин, ка-
наглифлозин и  дапаглифлозин [611-613]. Серьезные 
нежелательные ССС были снижены незначитель-
но — на 14%, без явного влияния на частоту инсульта 
и с нечетким влиянием на возникновение ИМ [590]. 
Однако отмечалось снижение риска госпитализаций 
из-за СН/смерти от ССЗ на 24% и  конечных точек 
ХБП на 44% [590]. Преимущества по числу серьез-

4.8.1. Ключевые ФР и новые парадигмы
За исключением контроля уровня глюкозы, про-

филактика АССЗ проводится по тем же принципам, 
что и у людей без СД 2 типа. Особенно важным яв-
ляется достижение целевых значений АД и ХС-ЛНП. 
Недавно появились данные о  том, что препараты 
класса ингибиторов натрий-глюкозного котранспор-
тера 2 (иНГЛТ2) или агонистов рецепторов глюка-
гоноподобного пептида 1 (арГПП1) снижают риски 
АССЗ, СН и болезней почек независимо от исходно-
го уровня HbA1c и  терапии метформином. Данные 
преимущества наиболее очевидны у  тех, у  кого уже 
есть АССЗ, СН или ХБП, но, по-видимому, распро-
страняются на группы с  повышенным риском. Это 
привело к появлению новых алгоритмов лечения.

4.8.1.1. Изменение ОЖ
Изменение ОЖ является основополагающим 

в  профилактике АССЗ и  ведении СД. Можно ис-
пользовать несколько моделей питания, но преоб-
ладание фруктов, овощей, цельнозерновых и  не-
жирных источников белка более важно, чем точные 
пропорции калорий, получаемые от разных макро-
нутриентов. Следует ограничить потребление по-
варенной соли. Особые диетические рекомендации 
включают в себя ограничение насыщенных и транс-
жиров и  алкоголя, контроль за употреблением угле-
водов и  увеличение в  диете доли пищевых волокон. 
Приемлемым вариантом может служить диета по ти-
пу средиземноморской, в  которой основным источ-
ником жиров являются мононенасышенные жирные 
кислоты и  которая препятствует АССЗ. Подробнее 
см. Раздел 4.3.2. 

Комбинация аэробных нагрузок и  упражнений 
с  сопротивлением эффективна для предотвраще-
ния прогрессирования СД и для контроля гликемии. 
Курильщикам следует предложить помощь в  отказе 
от курения (см. Раздел 4.5). Изменение ОЖ снижа-
ет будущие микро- и макрососудистые риски, а так-
же смертность в  долгосрочной перспективе [603]. 
Интенсивное изменение ОЖ с  помощью низкока-
лорийной диеты и средней потерей веса около 10 кг 
приводят к  ремиссии СД 2 типа примерно в  46% 
случаев за 1 год и  в  36% за 2 года [585]. У  пациен-
тов с предиабетом необходимо оценивать другие ФР 
АССЗ как до (для мотивации), так и  после измене-
ния ОЖ [604].

4.8.1.2. Контроль гликемии
Проспективное исследование UKPDS (The UK 

Prospective Diabetes Study) доказало важность ин-
тенсивного контроля уровня глюкозы крови для 
снижения ССР у  пациентов с  впервые выявленным 
СД, с  наибольшей доказательной базой эффектив-
ности имеет метформин, поэтому он и является пре-
паратом выбора для большинства пациентов с  СД. 
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шинстве руководств по СД, в  том числе в  согласо-
ванном отчете Американской диабетической ассоци-
ации (ADA)/Европейской ассоциации по изу чению 
диабета (EASD) 2020г [592], рекомендуют использо-
вать метформин в  качестве терапии первой линии, 
в  то время как в  Руководстве ESC [5] в  2019г реко-
мендуется использовать иНГЛТ2 и арГПП1 без мет-
формина у лиц с СД и ССЗ или с высоким ССР, со-
гласно пересмотру [602]. 

Часть специалистов, принимающих участие в на-
писании отчета ADA/EASD и  рекомендаций ESC 
[616], были приглашены в  качестве экспертной ко-
миссии. Группой экспертов подчеркнуты как общие 
моменты в подходах, так и необходимость обеспече-
ния соответствующей терапией иНГЛТ2 или арГПП1 
лиц с СД 2 типа, ССЗ, СН или ХБП. Комиссия при-
шла к  выводу, что этот подход следует внедрять не-
зависимо от фоновой терапии, гликемического 
контроля или индивидуальных целей лечения [616]. 
По мнению ESC, следует учитывать метформин, 
но он не является обязательной терапией первой 
линии у  пациентов с  АССЗ или признаками ПОМ. 
Конечно, назначение метформина у таких пациентов 
не должно препятствовать или откладывать начало 
применения иНГЛТ2 или арГПП1, имеющих доказа-
тельную базу. Оценка риска и анализ экономической 
целесообразности могут быть полезны для опреде-
ления, каким пациентам без АССЗ или признаков 
ПОМ можно рекомендовать эти новые препараты. 
Для всего вышеперечисленного нет никаких дока-
зательств преимущества терапии для одного из по-
лов. Наконец, люди с СД 2 типа должны участвовать 
в принятии решений после объяснения потенциаль-
ных преимуществ и  побочных эффектов лекарств.

4.8.2. СД 1 типа
Исследование DCCT (The Diabetes Control and Com-

plications Trial) установило важность тщательного 
контроля глюкозы для снижения риска как микро-
сосудистых, так и  макрососудистых заболеваний, 
как у мужчин, так и у женщин с СД 1 типа [617]. Два-
дцатисемилетнее наблюдение в  этом исследовании 
показало, что 6,5 лет первоначальной интенсивной 
терапии СД у пациентов с СД 1 типа ассоциировалось 
с  небольшим снижением общей смертности [617]. 
Контроль гликемии с  целевым уровнем HbA1c 6,5-
7,5% (48-58  ммоль/моль) является целесообразным 
для долгосрочного лечения пациентов с СД 1 типа. 

Недавно было показано, что метформин не сни-
жает прогрессирование утолщения КИМ сонных 
артерий у  лиц с  СД 1 типа, относящихся к  группе 
повышенного ССР [618]. Его использование не ре-
комендуется при СД 1 типа по этому показанию. 
ИНГЛТ2 при СД 1 типа улучшают метаболический 
контроль и  могут дополнять инсулиновую терапию 
у отдельных пациентов.

ных нежелательных ССС были очевидны только у па-
циентов с исходным АССЗ, но преимущества в пре-
дотвращении СН и  патологии почек, по-видимому, 
распространялись на пациентов с  СД 2 типа с  мно-
жественными ФР. Однако самое последнее исследо-
вание у  лиц с  СД 2 типа и  АССЗ показало, что эр-
туглифлозин не превосходит плацебо относительно 
серьезных нежелательных ССС [614]. Показывают ли 
результаты класс эффект, пока не ясно. Четыре даль-
нейших испытания иНГЛТ2 продемонстрировали 
преимущества канаглифлозина [598] и  дапаглифло-
зина [599] у  пациентов с  ХБП (с  DAPA-CKD (дапа-
глифлозин и  предотвращение неблагоприятных ис-
ходов при ХБП), показав аналогичные преимущества 
у людей без СД), дапаглифлозин [600] и эмпаглифло-
зин [601] у пациентов с СНнФВ, причем оба испыта-
ния показали такие же преимущества и у пациентов 
без СД 2 типа.

Специфические особенности результатов (на-
пример, раннее разделение кривых госпитализации 
с СН) предполагает, что преимущества ингибиторов 
иНГЛТ2 могут быть больше связаны с кардиореналь-
ными гемодинамическими эффектами, чем с  атеро-
склерозом [600]. За исключением мочеполовых ин-
фекций, частота нежелательных явлений (включая 
диабетический кетоацидоз) в  целом была низкой. 
В  одном испытании имело место увеличение коли-
чества ампутаций и  переломов, [612], но ни одно из 
других исследований не выявило такого дисбаланса. 
Перед назначением этих препаратов пациенты долж-
ны быть проинформированы о  важности гигиены 
мочеполовой системы.

АрГПП1 снижают частоту серьезных нежела-
тельных ССС, сердечно-сосудистую и общую смерт-
ность приблизительно на 12%, при этом частота ИМ 
снизилась примерно на 9%, а  инсульта  — на 16% 
[591]. Кроме того, риск СН снижается на 9%, а ком-
позитная почечная конечная точка уменьшена на 
17%. Результаты не могут быть объяснены снижени-
ем уровня глюкозы, и  в  нескольких исследованиях 
иНГЛТ2 и арГПП1 анализ подгрупп показал, что эти 
преимущества могут быть независимыми от исполь-
зования метформина [594, 597]. Большинство иссле-
дований проводилось на пациентах с существующим 
АССЗ или, в исследовании REWIND (Исследование 
ССС с  еженедельным инкретином при СД), со зна-
чительной долей пациентов с  высоким ССР [615]. 
Побочные эффекты этого класса в  основном вклю-
чают тошноту и  рвоту, которые могут уменьшиться 
при постепенном повышении дозы. 

Риск гипогликемии можно снизить, умень-
шив дозы сульфонилмочевины или инсулина. 
Значительные положительные результаты этих двух 
классов препаратов (иНГЛТ2 и  арГПП1) привели 
к быстрым изменениям в алгоритмах СД, но с неко-
торыми различиями в  интерпретации [602]. В  боль-



266

Российский кардиологический журнал 2022; 27 (7) 

266

личении больших кровотечений, но не смертельных 
и не внутричерепных [624].

Метаанализ применения аспирина для первич-
ной профилактики при СД показал, что необходи-
мо лечить 95 человек, чтобы предотвратить одно се-
рьезное неблагоприятное ишемическое событие за 
5 лет [625]. Следовательно, как и у пациентов без СД, 
аспирин может быть рассмотрен, если ССР исклю-
чительно высок. В исследовании ASCEND лишь чет-
верть пациентов получали ингибиторы протонной 
помпы. Более широкое использование, чем сейчас, 
потенциально может усилить пользу аспирина в пер-
вичной профилактике у  пациентов с  повышенным 
риском атеросклероза.

Необходимы дальнейшие исследования у практи-
чески здоровых людей моложе 70 лет с  (очень) вы-
соким ССР. До тех пор решения в отношении лиц из 
группы высокого риска следует принимать в индиви-
дуальном порядке, принимая во внимание как риск 
ишемии, так и риск кровотечения.

4.9.2. Антитромбоцитарная терапия у лиц 
с подтвержденным атеросклерозом

При подтвержденном АССЗ аспирин ассоцииру-
ется со значительным снижением числа серьезных 
ССС, включая инсульт и коронарные события, и 10% 
снижением общей смертности [619]. Эти преимуще-
ства перевешивают опасность кровотечений.

У пациентов, перенесших ИМ, инсульт или 
ЗАНК, клопидогрел показал небольшое превосход-
ство в отношении ишемических событий по сравне-
нию с аспирином с аналогичным профилем безопас-
ности [620].

При подтвержденном АССЗ аспирин ассоцииру-
ется со значительным снижением числа серьезных 
ССС, включая инсульт и коронарные события, и 10% 
снижением общей смертности [619]. Эти преимуще-
ства перевешивают опасность кровотечений.

У пациентов, перенесших ИМ, инсульт или 
ЗАНК, клопидогрел показал небольшое превосход-
ство в отношении ишемических событий по сравне-
нию с аспирином с аналогичным профилем безопас-
ности [620]. 

Анализ подгрупп показал большие преимуще-
ства клопидогрела у пациентов с ЗАНК. По данным 
метаанализа, отмечалось клинически умеренное 
снижение риска при монотерапии ингибитором 
P2Y12 (количество пациентов, необходимое для ле-
чения: 244), также отсутствовал эффект на общую 
или сосудистую смертность и  большие кровотече-
ния [621]. Дополнительные рекомендации по анти-
тромботическому лечению при ИБС в  конкрет-
ных ситуациях, цереброваскулярном заболевании 
и  ЗАНК, включая возможные показания для ин-
гибирования двойного пути у  пациентов с  ЗАНК, 
приведены в Разделе 6.

4.9. Антитромботическая терапия

Рекомендации по антитромботической терапии
Рекомендации Классa Уровеньb

Аспирин в дозе 75-100мг ежедневно рекомендован 
для вторичной профилактики ССЗ [619].

I A

В случае непереносимости аспирина для вторичной 
профилактики ССЗ рекомендован клопидогрел 
75 мг [620].

I B

Клопидогрел 75 мг в день может быть 
предпочтительнее аспирина у пациентов 
с установленным АССЗ [620, 621].

IIb A

Использование ингибиторов протонной помпы 
рекомендовано у пациентов, получающих 
дезагреганты, при наличии высокого риска 
желудочно-кишечных кровотечений [622, 623].

I A

У пациентов с СД и высоким или очень высоким 
ССР аспирин в низкой дозе может рассматриваться 
в качестве первичной профилактики при отсутствии 
явных противопоказаний [5, 624, 625].

IIb A

Дезагрегантная терапия не рекомендована у лиц 
с низким/умеренным ССР в связи с повышением 
риска больших кровотечений [624, 626-630].

III A

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АССЗ  — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболе-
вание, СД  — сахарный диабет, ССЗ  — сердечно-сосудистое заболевание, 
ССР — сердечно-сосудистый риск.

4.9.1. Антитромбоцитарная терапия у лиц  
без атеросклероза

В метаанализе 2009г пациентов с низким ССР со-
общалось о 12% снижении частоты ССЗ при приеме 
аспирина, но со значительным увеличением больших 
кровотечений [619]. Снижение ССР и  риск крово-
течений были одинаковыми у  мужчин и  у  женщин 
[631]. В современных исследованиях первичной про-
филактики сообщалось об отсутствии или незначи-
тельной пользе у пациентов без АССЗ и стойком уве-
личении кровотечений [624, 626, 627]. Обновленный 
метаанализ не показал снижения числа сердечно-со-
судистой и общей смертности на фоне приема аспи-
рина, но выявил более низкий риск нефатального 
ИМ (RR 0,82) и ИИ (RR 0,87) [628]. Наоборот, при-
ем аспирина был связан с  более высоким риском 
большого кровотечения (RR 1,50), внутричерепного 
кровотечения (RR 1,32) и  большого желудочно-ки-
шечного кровотечения (RR 1,52) без разницы в риске 
фатального кровотечения (RR 1,09). Риск кровотече-
ния был особенно повышен у  пожилых лиц. Другие 
последние метаанализы показали очень похожие ре-
зультаты [629, 630]. В целом, хотя аспирин не следует 
регулярно назначать пациентам без установленного 
АССЗ, мы не можем исключить, что у некоторых па-
циентов с  высоким или очень высоким ССР польза 
превышает риски [632, 633]. По данным исследова-
ния ASCEND, у  пациентов с  СД без АССЗ сообща-
лось о  снижении риска на 12% и  значительном уве-
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Возможность использования колхицина в  по-
вседневной практике еще предстоит установить на 
основании дальнейших клинических исследований 
и  повседневной практики. Тем не менее, обнадежи-
вающие результаты оправдывают рассмотрение низ-
ких доз колхицина у отдельных пациентов из группы 
высокого риска.

4.11. Кардиореабилитация и программы 
профилактики

Рекомендации по КР
Рекомендации Классa Уровеньb

Для пациентов после событий АССЗ и/или 
реваскуляризации, а также для пациентов с СН 
(преимущественно СНнФВ) рекомендовано 
участие в организованной, комплексной 
мультидисциплинарной физической КР под 
контролем медицинских работников и программе 
профилактики для улучшения исходов [638-642].

I A

Следует рассмотреть варианты увеличения КР 
и профилактики путем направления и записи 
к специалистам (например, электронные подсказки 
или автоматические направления, запись 
к специалистам, совместные визиты, а также 
последующее структурированное наблюдение 
медсестрами или другими медицинскими 
работниками и раннее начало программы после 
выписки) [643-646].

IIa B

КР на дому, телемедицина и технологии мобильного 
здравоохранения могут повышать вовлеченность 
пациентов и долгосрочную приверженность к ЗОЖ 
[647, 648].

IIb B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АССЗ  — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболе-
вание, ЗОЖ — здоровый образ жизни, КР — кардиореабилитация, СН — сер-
дечная недостаточность, СНнФВ — сердечная недостаточность со снижением 
фракции выброса.

КР — это комплексная междисциплинарная про-
грамма, включающая не только физические упраж-
нения и  консультирование по ФА, но также обуче-
ние, коррекцию ФР, диетическое/диетологическое 
консультирование, а  также профессиональную 
и  психосоциальную поддержку [358]. Программы 
профилактики и  реабилитации после ССС или ре-
васкуляризации снижают частоту связанных с  ССЗ 
госпитализаций, ИМ, сердечно-сосудистой смертно-
сти и, в  некоторых программах, общей смертности 
[638, 640-642]. Они также могут уменьшать симпто-
мы депрессии/тревожности [649]. У пациентов с хро-
нической СН (в  основном СНнФВ) кардиологиче-
ская реабилитация с помощью физических упражне-
ний может снизить общую смертность и количество 
госпитализаций и  улучшить способность к  физиче-
ской нагрузке и  качество жизни [639, 650]. КР, как 
правило, экономически эффективна [651]. 

Клинические испытания и  реестры очень раз-
нородны, что влияет на национальные руководства, 

4.9.3. Ингибиторы протонной помпы
Ингибиторы протонной помпы снижают риск 

желудочно-кишечного кровотечения у  пациентов, 
принимающих дезагреганты, и  могут быть полезны 
в  качестве сопутствующей терапией для повыше-
ния безопасности [634, 635]. Ингибиторы протон-
ной помпы, специфически ингибирующие CYP2C19 
(омепразол или эзомепразол), могут снижать фар-
макодинамический ответ на клопидогрел. Хотя это 
взаимодействие не влияет на риск ишемических со-
бытий, совместное применение омепразола или эзо-
мепразола с  клопидогрелом не рекомендуется [622].

4.10. Противовоспалительная терапия

Рекомендации по противовоспалительной терапии
Рекомендации Классa Уровеньb

В качестве вторичной профилактики ССЗ может 
быть рассмотрено назначение колхицина в низкой 
дозе (0,5 мг 1 р/д), особенно при неоптимальном 
контроле других ФР или при повторных ССС  
на фоне оптимальной терапии [85, 86].

IIb A

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ССЗ  — сердечно-сосудистое заболевание, ССР  — сердечно-
сосудистый риск, ФР — фактор риска.

Признание того, что в  патогенезе атеросклероза 
имеется воспалительный компонент, в  последние 
годы привело к  исследованию различной противо-
воспалительной терапии. Первым исследованием, 
посвященным изучению эффектов уменьшения 
воспаления без влияния на уровни липидов, было 
CANTOS (Canakinumab Antiinflammatory Thrombosis 
Outcome Study — Исследование результатов противо-
воспалительного влияния канакинумаба против ис-
ходов тромбозов), в  котором использование моно-
клональных антител (канакинумаб) подтвердило 
концепцию противовоспалительной терапии у  па-
циентов с высоким риском [636]. Однако конкретно 
этот препарат не получил дальнейшего развития по 
данному показанию из-за риска фатальных инфек-
ций и высокой стоимости. Метотрексат был вторым 
противовоспалительным препаратом, изученным 
с  этой целью, хотя его эффективность в  снижении 
исходов ССЗ доказана не была [637].

В 2019г COLCOT (Исследование сердечно-сосу-
дистых исходов колхицина) сообщило о  значитель-
ном снижении (ОР 0,77) исходов ССЗ при примене-
нии низких доз колхицина (0,5  мг в  день. (один раз 
в сутки)) у пациентов с недавним ОИМ. Более свежее 
исследование LoDoCo2 (второе низкодозированное 
по колхицину) подтвердило эти результаты у  паци-
ентов с  хронической ИБС (отношение рисков 0,69) 
[85]. Однако в  этом исследовании обнаружена тен-
денция к увеличению не сердечно-сосудистой смерт-
ности, что требует дальнейшего внимания. 
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если программы проводятся удаленно (например, 
на дому) [643]. Программы, координируемые мед-
сестрами, могут повысить эффективность [644-646] 
Домашняя КР с дистанционным мониторированием 
или без него может увеличить охват участия и кажет-
ся столь же эффективной, как и  централизованная 
[647]. Телемедицинские вмешательства более эффек-
тивны, чем отсутствие вмешательства [648], но также 
могут дополнять обычную КР. Кроме того, медицин-
ская помощь с использованием мобильных приложе-
ний (mHealth) на смартфонах может быть столь же 
эффективной, как и  традиционная централизован-
ная КР, демонстрируя значительное улучшение каче-
ства жизни, связанного со здоровьем [663]. Эти но-
вые меры могут помочь пациенту в сохранении ЗОЖ 
в долгосрочном периоде после специализированных 
программ КР [664].

5. Организационные меры 
на популяционном уровне

Рекомендации для организационных  
мероприятий на популяционном уровне

Рекомендации Классa Уровеньb

Организационные и популяционные подходы 
к ФА, диете, курению и употреблению табака 
и алкоголю, состоящие в государственных 
ограничениях и законах, работе со средствами 
массовой информации, обучении, маркировке 
и информировании, экономических стимулах 
в школах, рабочих и общественных местах, 
соответствуют различным уровням рекомендаций 
(см. специальные таблицы в дополнительном 
материале к Разделу 5).
Для снижения сердечно-сосудистой смертности 
и заболеваемости рекомендуется принять меры 
по снижению загрязнения воздуха, включая 
сокращение выбросов ТЧ и газообразных 
загрязнителей, сокращение использования 
ископаемого топлива и ограничение выбросов 
углекислого газа.

I C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, c  — 
уровень доказательств хуже применим к  организационным мероприятиям, 
а тип эмпирических данных широко варьируется в зависимости от конкретных 
предлагаемых подходов.
Сокращения: ТЧ — твердые частицы, ФА — физическая активность.

5.1. Подходы к профилактике ССЗ 
на популяционном уровне

Подходы к  профилактике ССЗ на популяцион-
ном уровне сосредоточены вокруг предварительного 
планирования, требующего большого вмешатель-
ства со стороны общественного здравоохранения, 
направленного на ЗОЖ и  содействие мониторингу 
ССЗ. Эти меры предназначены для работы с  опре-
деленным населением и  снижения популяционного 
риска. Это основано на парадоксе профилактики, 
описанном Джеффри Роузом в  1981г [665]. Риск на 

законодательство и  размер компенсации [652, 653]. 
Результаты недавних обзоров предоставляют врачам 
минимальные условия успешной КР после ОКС или 
аортокоронарного шунтирования:

• КР  — это комплексная междисциплинарная 
программа [466, 649, 654, 655].

• КР контролируется и  выполняется должным 
образом обученным медицинским персоналом, 
включая кардиологов [649].

• КР начинается как можно скорее после исход-
ного ССС [649].

• КР с помощью физических упражнений вклю-
чает аэробные упражнения и упражнения на сопро-
тивление, которые следует назначать индивидуально 
на основе скрининга перед тренировкой и  тестиро-
вания во время физической нагрузки [656].

• Доза КР с  физической нагрузкой (количество 
недель тренировок  — среднее количество занятий 
в неделю — средняя продолжительность сеанса в ми-
нутах) превышает 1000 [638].

• Количество сеансов КР с  физической нагруз-
кой должно превышать 36 [641].

• Во время КР все индивидуально признанные 
ФР ССЗ должны выявляться и  корректироваться 
[642].

Недавно Европейская ассоциация профилактиче-
ской кардиологии (EAPC) предложила минимально 
необходимые стандарты по улучшению вторичной 
профилактики с  помощью программ КР в  Европе 
[657]. Несмотря на то, что назначение физических 
упражнений должно соответствовать модели FITT 
(частота, интенсивность, продолжительность и  тип 
упражнений), существуют межклинические разли-
чия и  разногласия [658]. Для оптимизации трени-
ровок EAPC представил цифровой интерактивный 
инструмент поддержки принятия решений; EXPERT 
(Назначение упражнений в  повседневной практике 
и реабилитационном тренинге) (https://www.escardio.
org/Education/ Практические инструменты/набор 
инструментов для профилактики ССЗ/инструмент 
для экспертов) [659]. Ни один из компонентов фи-
зических упражнений не является значимым пре-
диктором смертности; только выполнение полного 
комплекса улучшает исход [660]. 

Несмотря на доказанные преимущества, частота 
направления к  специалистам, участия и  реализации 
являются низкими [653, 660, 661]. У женщин кажет-
ся более низким осознание проблемы. Однако на 
участие в КР и приверженность к ней влияет множе-
ство других факторов, в  том числе внутриличност-
ных, межличностных, клинических, логистических, 
а  также связанных с  системой здравоохранения 
и программой КР [662]. Попадание в программу КР 
выше, если обученные медсестры или смежный ме-
дицинский персонал обращаются к врачу лично, тог-
да как приверженность лечению может быть выше, 
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Проблемы здравоохранения не могут быть решены 
только системами здравоохранения и  требуют под-
держки со стороны политики. Для продвижения этих 
идей ВОЗ с  1990г организует глобальные конферен-
ции по укреплению здоровья.

5.2. Вмешательства по отдельным ФР на 
популяционном уровне

Вмешательства на популяционном уровне на-
правлены на изменение социального окружения, 
определенных социальных детерминант здоровья 
и  поощрение изменений индивидуального поведе-
ния, а также на воздействие ФР. Социальные детер-
минанты здоровья включают социально-экономи-
ческий статус (образование, род занятий и  доход), 
неравенство в  благосостоянии, район проживания 
и план населенного пункта, социальные сети и мно-
гое другое. Медицинские работники играют важ-
ную роль в  пропаганде научно обоснованных ме-
роприятий на популяционном уровне. Изменяя 
общую ситуацию, можно побуждать к  принятию 
решений, связанных с  ЗОЖ, по умолчанию во всей 
популяции (лиц всех возрастных групп и  особенно 
подверженных болезням). Задача как националь-
ных, так и  местных властей состоит в  том, чтобы 
создать социальную среду, которая по умолчанию 
обеспечивала бы более здоровые условия с  учетом 
грамотности населения в  этих вопросах [669, 670]. 
Представленные данные основаны на недавних 
крупных обзорах и  единичных исследованиях, в  ко-
торых отмечается, что в  редких случаях использо-
вание контролируемых РКИ подходит для оценки 
вмешательства на популяционном уровне (в отличие 
от вмешательств на индивидуальном уровне) [671, 
672]. Стала очевидной важность заболеваний сердца 
у  женщин. Половые различия в  профилактике ССЗ 
послужили причиной проведения кампаний по по-
вышению осведомленности о половых особенностях 
с  целью уменьшения гендерного неравенства в  ис-
следованиях и  клинической помощи. При интер-
претации этого раздела важно понимать, что часто 
существуют личная заинтересованность, которая мо-
жет влиять на политические решения по укреплению 
здоровья.

В дополнительных материалах к  этому разделу 
представлены данные о  стратегиях работы с  кон-
кретными ФР  — ФА (Раздел 5.2.1), диета (Раздел 
5.2.2), курение и  употребление табака (Раздел 5.2.3) 
и  потребление алкоголя (Раздел 5.2.4) на популяци-
онном уровне. Изменения ОЖ на популяционном 
уровне требуют времени, могут быть дорогостоящи-
ми и должны поддерживаться в течение длительного 
времени. Кроме того, преимущества могут прояв-
ляться медленно; однако они сохраняются в течение 
долгого времени и  улучшают качество жизни и  бла-
гополучие, связанные со здоровьем.

уровне населения зависит от относительного рис-
ка и  распространенности ФР в  общей популяции. 
Если распространенность значимого фактора низ-
кая, то риск, распространяющийся на население, 
может быть умеренным. И  наоборот, если фактор 
RR с  низким воздействием распространен широко, 
популяционный риск может быть высоким. Этот 
подход к  профилактике на основании парадиг-
мы Джеффри Роуза гласит: небольшие изменения 
в  риске заболевания во всей популяции неуклон-
но приводят к  более выраженному снижению за-
болеваемости, чем при большем сдвиге в  ФР у  лиц 
с высоким риском [667, 668]. Другими словами, воз-
действие небольшого риска на большое количество 
людей вызывает большее количество заболеваний, 
чем воздействие высокого риска на нескольких. 
Этот популяционный подход  — в  отличие от стра-
тегий, нацеленных на лиц с  высоким уровнем рис-
ка — имеет большие преимущества на уровне попу-
ляции, хотя иногда дает лишь скромную пользу на 
индивидуальном уровне, поскольку он направлен на 
СС здоровье большого числа людей на протяжении 
всей жизни. Следует отметить, что стратегии про-
филактики и для групп высокого риска и на популя-
ционном уровне не исключают друг друга и поэтому 
должны сосуществовать.

Распространенность факторов высокого рис-
ка и  частота ССЗ в  разных странах различаются. 
Известны многие основные причины этих различий, 
и они тесно связаны с особенностями питания, ФА, 
курением, алкоголем, родом деятельности, социаль-
ной депривацией и  факторами окружающей среды. 
Целью популяционных подходов к  профилактике 
ССЗ является контроль основных детерминант здо-
ровья ССЗ и, таким образом, снижение показателей 
заболеваемости среди населения. Популяционный 
подход может принести множество преимуществ, та-
ких как уменьшение неравенства в  отношении здо-
ровья, предотвращение других состояний, таких как 
рак, болезни легких, СД 2 типа, а  также экономия 
средств за счет предотвращения ССС и  досрочного 
выхода на пенсию из-за проблем со здоровьем.

Индивидуальное поведение реализуется в  среде 
с  различными иерархическими уровнями, которые 
включают индивидуальный выбор, влияние семьи, 
принадлежность к  культурной и  этнической груп-
пе, рабочее место, роль здравоохранения и  полити-
ки на региональном, государственном и глобальном 
уровнях (например, политика Европейского союза 
и международные торговые соглашения). Цель этого 
раздела руководства  — предоставить основанные на 
доказательствах предложения по наиболее эффек-
тивным вмешательствам для снижения риска ССЗ на 
популяционном уровне, улучшения сердечно-сосу-
дистого здоровья и содействия выбору ЗОЖ на уров-
не сообществ, региональном и  глобальном уровнях. 
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ки играют важную роль в  поддержке образователь-
ных и законодательных инициатив. Необходима ин-
формация о самочувствии пациентов во время пиков 
смога. Экономические стимулы, такие как снижение 
налогов на электрические и  гибридные автомоби-
ли, а  также стимулы, поощряющие использование 
общественного транспорта, могут способствовать 
улучшению качества воздуха. Необходимо поощрять 
градостроительное проектирование, способствую-
щее строительству новых домов и  школ в  районах, 
удаленных от автомагистралей и загрязняющих про-
изводств. Следует также поощрять законодательство 
о  “чистом воздухе”, направленное на сокращение 
выбросов ТЧ и развитие общественного транспорта.

Срочность принятия того, что может показаться 
“жертвами комфорта”, ради отдаленной пользы для 
здоровья, и  высокие временные затраты на реорга-
низацию целых секторов промышленности, вероят-
но, остаются серьезной дилеммой для подхода, ори-
ентированного на популяцию. Примером такого за-
конодательства является Европейский зеленый курс, 
согласно которому Европейский союз стремится 
стать климатически нейтральным к 2050г.

5.3.1. Изменение климата
Изменение климата в  результате увеличения ис-

пользования ископаемого топлива, являющегося ос-
новным источником как загрязнения воздуха, так 
и “парниковых” газов, становится серьезной пробле-
мой для здоровья населения и  окружающей среды. 
Становятся неотложными социальные меры по сокра-
щению таких видов топлива и переходу к возобновля-
емым источникам с  целью уменьшения загрязнения 
воздуха и изменения климата [676]. Лицам, определя-
ющим политику, также необходимо будет рассмотреть 
роль питания, особенно неустойчивых долгосрочных 
цепочек производства мясных продуктов питания, 
и влияние малоподвижного ОЖ на изменение климата.

5.4. Значение политики общественного 
здравоохранения и пропаганды на 
правительственном и неправительственном 
уровне

См. Раздел дополнительных материалов 3.5.

6. Управление риском при конкретных 
заболеваниях сердечно-сосудистой 
системы

В этом разделе рассматривается профилактика 
ССЗ в конкретных клинических ситуациях. У значи-
тельного числа пациентов уже имеет сопутствующие 
заболевания, которые подвергают их дополнитель-
ному риску. Основные принципы модификации ОЖ 
и лечения основных ФР выделены в секции 4. В этот 
раздел добавлены только те аспекты, которые связа-
ны с отдельными заболеваниями.

5.2.1. Физическая активность
См. дополнительные материалы (секция 3.1).

5.2.2. Диета
См. дополнительные материалы (секция 3.2).

5.2.3. Курение и употребление табака
См. дополнительные материалы (секция 3.3).

5.2.4. Алкоголь
См. дополнительные материалы (секция 3.4).

5.3. Окружающая среда, загрязнение воздуха 
и изменение климата

Вероятные механизмы, с  помощью которых за-
грязнение воздуха связано с ССЗ, включают развитие 
атеросклероза, воспаления, тромбоза, системную 
дисфункцию сосудов, фиброз миокарда, эпигенети-
ческие изменения и  взаимодействие с  традицион-
ными ФР [158]. Важными источниками мелких ча-
стиц являются дорожное движение, электростанции 
и  промышленность, а  также отопление жилых по-
мещений с  использованием масла, угля и  дров. 
Основные компоненты загрязнения атмосферного 
воздуха включают переносимые по воздуху ТЧ (раз-
мером от крупных частиц 2,5-10 мм, мелких <2,5 мм 
(ТЧ 2,5) до ультрамелких <0,1  мм в  диаметре) и  га-
зообразные загрязнители, такие как озон, диоксид 
азота, летучие органические соединения, оксид угле-
рода и диоксид серы, образующиеся в основном при 
сжигании ископаемого топлива [158, 675]. До трети 
европейцев, проживающих в  городах, подвержены 
воздействию уровней загрязнения, превышающих 
стандарты качества воздуха Европейского союза. 
Комиссия Европейского союза выпустила пакет за-
конодательных мер, которые должны быть реализо-
ваны к 2030г, с мерами по сокращению вредных вы-
бросов от транспорта, электростанций и  сельского 
хозяйства. Также следует выделить загрязнение воз-
духа в помещении и воздействие шума.

Загрязнение воздуха в  домашних условиях, на-
пример, вызванное сжиганием биомассы, являет-
ся причиной >3 млн смертей во всем мире [38]. По 
оценкам ВОЗ, 30% европейского населения подвер-
жены ночному шуму, превышающему 55 дБ [161]. 
Эти уровни ассоциированы с  АГ, атеросклерозом, 
ИБС, сердечно-сосудистой смертностью и  инсуль-
том. Следует отметить, что меры по снижению воз-
действия шума пока не показали положительного 
воздействия на здоровье [161].

Также была установлена степень, в  которой воз-
действие загрязнителей почвы и  воды способствует 
развитию ССЗ [157]. Необходимы мероприятия по 
уменьшению подобных загрязнителей, регуляции 
работы заводов и контролю питьевой воды [157].

Организации пациентов и медицинские работни-
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При ОКС в течение 12 мес. рекомендована ДАТТ 
ингибитором P2Y12 и аспирином, при отсутствии 
противопоказаний, таких, как высокий риск 
кровотечений [681-683].

I A

У пациентов с хроническим коронарным синдромом 
после стентирования, вне зависимости от типа 
стента, рекомендовано назначение клопидогрела 
75 мг в день в дополнение к аспирину  
на 6 мес., если нет оснований для уменьшения 
продолжительности (1-3 мес.) в связи с риском  
или возникновением жизнеугрожающего 
кровотечения [622].

I A

Добавление второго антитромботического 
препарата (ингибитора P2Y12 или ривароксабана) 
к аспирину для длительной вторичной 
профилактики следует рассмотреть у пациентов 
с высоким ишемическим риском и без высокого 
риска кровотечения [83, 622, 687-689].

IIa A

Добавление второго антитромботического 
препарата (ингибитора P2Y12 или ривароксабана) 
к аспирину для длительной вторичной 
профилактики можно рассмотреть у пациентов 
с умеренным ишемическим риском и без высокого 
риска кровотечения [83, 622, 687-689].

IIb A

иАПФ (или БРА) рекомендованы у пациентов 
с другими состояниями (например, СН, АГ или СД) 
[622].

I A

ББ рекомендованы у пациентов с дисфункцией ЛЖ 
или систолической СН [622].

I A

У пациентов с доказанным АССЗ рекомендована 
пероральная липидснижающая терапия 
с достижением целевого уровня ХС-ЛНП 
<1,4 ммоль/л (55 мг/дл) или снижением ≥50%  
от исходного.

I A

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АССЗ — атеросклеротическое 
сердечно-сосудистое заболевание, ББ — бета-адреноблокаторы, БРА –блока-
тор рецепторов ангиотензина, ДАТТ — двойная антитромботическая терапия, 
иАПФ  — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, ИБС  — ишеми-
ческая болезнь сердца, ИМ  — инфаркт миокарда, ЛЖ  — левый желудочек, 
ОКС — острый коронарный синдром, СД — сахарный диабет, СН — сердечная 
недостаточность, ХС-ЛНП  — холестерин липопротеинов низкой плотности.

Контроль дислипидемии и АГ у пациентов с ИБС 
рассматривались в секциях 4.6 и 4.7, соответственно.

Для иАПФ (или БРА) и  ББ, см. также Руко вод-
ство ESC по диагностике и лечению хронических ко-
ронарных синдромов 2019г [622].

6.2. Сердечная недостаточность
Лечение СН направлено на снижение смертности, 

частоты госпитализаций и улучшение качества жизни 
[690]. Для достижения этих целей основополагающее 
значение имеют междисциплинарные программы ве-
дения и  структурированное последующее наблюде-
ние пациентов с обучением, оптимизацией лечения, 
использованием средств телемедицины, изменением 
ОЖ, психологической поддержкой и увеличением до-
ступности медицинской помощи [691-694].

Что касается коррекции ФР ССЗ, то здесь ос-
новные правила, применяемые для пациентов с  СН 

6.1. Ишемическая болезнь сердца
Специальное лечение коронарных синдромов 

в остром периоде подробно описано в последних ре-
комендациях [677-680]. 

Что касается антитромботической терапии, то по-
сле ОКС стандартом является двойная антитромбо-
тическая терапия (ДАТТ) в течение 12 мес., предпо-
чтительно прасугрелом или тикагрелором [681-683]. 
Существуют противоречивые данные о том, предпо-
чтительнее ли прасугрел по сравнению с  тикагрело-
ром [684, 685]. Шестимесячная продолжительность 
ДАТТ после ОКС, как правило, слишком мала [686], 
но может рассматриваться у  отдельных пациентов 
с высоким риском кровотечения. У пациентов с хро-
ническим коронарным синдромом, которым про-
водится плановое ЧКВ, стандартная продолжитель-
ность ДАТТ составляет 6 мес., но возможно ее со-
кращение до 1-3 мес., если риск кровотечения очень 
высок [622]. Клопидогрел является препаратом вы-
бора среди ингибиторов P2Y12, но прасугрел и тика-
грелор могут рассматриваться после сложных вмеша-
тельств [622]. 

Длительная ДАТТ (>12 мес.) после ЧКВ по поводу 
ОКС или хронического коронарного синдрома явля-
ется опцией для пациентов, которые хорошо перено-
сят ДАТТ и имеют признаки высокого ишемическо-
го риска [687, 688]. У пациентов со стабильной ИБС 
двойное ингибирование тромботического пути с по-
мощью ривароксабана в  низких дозах (2,5  мг 2 раза 
в  день) и  аспирина улучшило сердечно-сосудистые 
исходы ценой большего количества серьезных кро-
вотечений, по сравнению с  одним аспирином [83]. 

На основании вышеизложенного и  в  соответ-
ствии с  рекомендациями по хроническим коронар-
ным синдромам [622] следует рассмотреть возмож-
ность добавления второго антитромботического 
препарата (ингибитора P2Y12 или ривароксабана 
в низких дозах) к аспирину в качестве долгосрочной 
вторичной профилактики для пациентов с  высо-
ким риском ишемии, но без высокого риска крово-
течения. Его также можно рассмотреть у  пациентов 
с  умеренным риском ишемии и  без высокого риска 
кровотечения, но польза будет ниже [622]. Более 
подробная информация о  вариантах антитромботи-
ческого лечения содержится в  Рекомендациях ESC 
по хроническим коронарным синдромам [622].

Рекомендации для пациентов 
 с заболеваниями коронарных артерий

Рекомендации Классa Уровеньb

Аспирин 75-100 мг в день рекомендован всем 
пациентам после ИМ или реваскуляризации [619].

I A

Аспирин 75-100 мг в день может рассматриваться 
для назначения пациентам без ИМ или 
реваскуляризации, но с подтверждением ИБС 
с помощью визуализации [622].

IIb C
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и без нее, схожи. Однако при СН низкий уровень ХС 
[695, 696] и низкая масса тела связаны с повышенной 
смертностью [697, 698]. Не рекомендуется начинать 
гиполипидемическую терапию пациентам с  СН без 
убедительных показаний к  ее использованию [3]. 
В  то время как непреднамеренная потеря веса свя-
зана с  худшим прогнозом независимо от исходного 
ИМТ, эффекты преднамеренного снижения веса 
остаются неясными.

И наоборот, регулярные физические упражнения 
(особенно комбинированные аэробные упражнения 
и  силовые нагрузки) улучшают клиническое состо-
яние всех пациентов с  СН [650, 699, 700], уменьша-
ют бремя ССЗ и  улучшают и  прогноз у  пациентов 
с СНнФВ [700, 701]. 

Рекомендуется обследовать всех пациентов с  СН 
как на сердечно-сосудистые, так и другие сопутству-
ющие заболевания; если они присутствуют, их следу-
ет лечить [690]. Эти заболевания включают ИБС, АГ, 
нарушения липидного обмена, СД, ожирение, кахек-
сию и  саркопению, заболевания щитовидной желе-
зы, ХБП, анемию, дефицит железа и апноэ сна [690]. 

У пациентов с симптоматической СНнФВ нейро-
гормональные антагонисты (иАПФ [702–705], БРА 
[706], ингибиторы ангиотензиновых рецепторов и не-
прилизина (АРНИ) [707–710], ББ [711–717] и антаго-
нисты рецепторов минералокортикоидов (АМР) [718, 
719]) улучшают выживаемость и  снижают риск го-
спитализаций, связанных с СН [690]. Эти препараты 
также снижают риск ССС у пациентов с симптомати-
ческой СНнФВ [702, 719]. Важно, что эти препараты 
следует титровать до максимально переносимых доз, 
которые могут быть разными для мужчин и женщин, 
особенно у пациентов недавно выписанных после го-
спитализации по поводу СН [690, 720, 721].

ИНГЛТ2 (в настоящее время дапаглифлозин и эм-
паглифлозин), добавленные к  нейрогормональной 
блокаде, снижают риск смерти от ССЗ и  ухудшения 
СН у пациентов с симптоматической СНнФВ, с или 
без СД [600, 601] и рекомендуются для всех пациентов 
с симптоматической СНнФВ, уже получавших иАПФ 
(или АРНИ), ББ или АМР.

Недавно пероральный стимулятор рецепторов рас-
творимой гуанилатциклазы (верицигуат), применяе-
мый вместе со стандартной нейрогормональной бло-
кадой симптоматическим пациентам с  СНнФВ при 
недавней госпитализации по СН, показал снижение 
совокупной смертности от любой причины или го-
спитализации с СН [722].

Другие препараты дают умеренную дополнитель-
ную пользу отдельным пациентам с  симптоматиче-
ской СНнФВ. Следует рассмотреть диуретики [723, 
724], ивабрадин [725, 726] и  гидралазин [727, 728]. 
Дигоксин [729] может рассматриваться в качестве до-
полнительной терапии у отдельных пациентов с сим-
птоматической СНнФВ. Некоторые из этих препа-

ратов снижают сердечно-сосудистую заболеваемость 
и смертность (например, ивабрадин).

Кроме того, у  отдельных пациентов с  симптома-
тической СНнФВ существуют показания к постанов-
ке имплантируемого кардиовертера-дефибриллятора 
с  целью снижения риска внезапной смерти и  общей 
смертности, а также к сердечной ресинхронизирующей 
терапии, снижающей заболеваемость и  смертность 
(подробности см. в  руководстве по СН 2021г) [690].

Рекомендации по медикаментозным 
и немедикаментозным вмешательствам 

у пациентов с симптоматической (класс II-IV 
NYHA) СНнФВ (ФВ ЛЖ <40%) c доказанными 
преимуществами для клинических исходов, 

включая сердечно-сосудистую заболеваемость 
и смертность

Рекомендации Классa Уровеньb

Пациентам с СН рекомендовано участие 
в соответствующих программах КР для снижения 
риска госпитализации по СН и смерти [691-694].

I A

КР с физическими упражнениями рекомендована 
стабильным пациентам с симптомной СНнФВ  
для снижения риска госпитализации по СН [700, 701].

I A

Рекомендовано обследовать пациентов с СН 
как на сердечно-сосудистые, так и на другие 
сопутствующие заболевания, лечить их наиболее 
безопасным и эффективным способом, не только 
уменьшающим симптоматику, но и улучшающим 
прогнозc.

I A

Пациентам с симптомной СНнФВ рекомендовано 
назначение иАПФ в дополнение к ББ или АМР для 
снижения риска госпитализации по СН и смерти 
[702-705]. 

I A

Пациентам со стабильной симптомной СНнФВ 
рекомендовано назначение ББ в дополнение 
к иАПФ (или АРНИ) или АМР для снижения риска 
госпитализации по СН и смерти [711-717].

I A

АМР рекомендованы пациентам с СНнФВ, 
получающим иАПФ (или АРНИ) и ББ для снижения 
риска госпитализации по СН и смерти [718, 719].

I A

Сакубитрил/валсартан рекомендован в качестве 
замены иАПФ для снижения риска госпитализации 
по СН и смерти у пациентов с СНнФВ [707, 730].

I B

БРА рекомендованы для снижения риска 
госпитализации по СН и смерти у тех пациентов 
с симптомной СНнФВ, которые не переносят иАПФ 
и/или АРНИ (пациенты также должны получать ББ 
или АМР) [706].

I B

Дапаглифлозин и эмпаглифлозин рекомендованы 
в дополнение к оптимальному лечению иАПФ 
(или АРНИ), ББ или АМР для снижения риска 
госпитализации по СН и смерти [600, 601, 730].

I A

Верицигуат может рассматриваться у пациентов 
с симптомной СНнФВ, у которых СН ухудшается, 
несмотря на иАПФ (или АРНИ), ББ или АМР  
для снижения риска госпитализации по СН  
или смерти [722].

IIb B

Диуретики рекомендованы пациентам с СНнФВ 
и признаками и/или симптомами застоя  
для снижения риска госпитализации по СН [723, 724].

I C
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Назначение ивабрадина необходимо рассмотреть 
у симптомных пациентов с ФВ ЛЖ ≤35%  
на синусовом ритме, с ЧСС в покое ≥70 уд./мин, 
несмотря на лечение оптимальными дозировками 
ББ (или максимально переносимой дозировкой) 
для снижения риска госпитализации по СН 
и сердечно-сосудистой смерти. Пациенты также 
должны получать иАПФ (или АРНИ) или АМР [725].

IIa B

Назначение ивабрадина необходимо рассмотреть 
у симптомных пациентов с ФВ ЛЖ ≤35%  
на синусовом ритме, с ЧСС в покое ≥70 уд./мин.  
при непереносимости или наличии противопоказаний 
к ББ для снижения риска госпитализации по СН 
и сердечно-сосудистой смерти. Пациенты также 
должны получать иАПФ (или АРНИ) или АМР [726].

IIa C

Назначение гидралазина или изосорбида динитрата 
необходимо рассмотреть у симптомных темнокожих 
пациентов с ФВ ЛЖ ≤35% или ≤45% в сочетании 
с дилатацией ЛЖ и NYHA класс III-IV, несмотря  
на терапию иАПФ (или АРНИ), ББ и АМР 
для снижения риска госпитализации по причине СН 
и смерти [731].

IIa B

Назначение гидралазина или изосорбида динитрата 
необходимо рассмотреть у симптомных пациентов 
с СНнФВ с непереносимостью иАПФ, БРА или АРНИ 
(или противопоказаниями к ним) для снижения 
риска смерти [728].

IIa B

Дигоксин может рассматриваться для пациентов 
с СНнФВ на синусовом ритме и симптомами СН, 
несмотря на терапию иАПФ (или АРНИ), ББ или АМР 
для снижения риска госпитализации (от всех причин 
и СН) [729].

IIb B

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, c  — 
применимо ко всем пациентам с СН, независимо от ФВ ЛЖ. Рекомендации по 
имплантируемому кардиовертеру-дефибриллятору и  ресинхронизирующей 
терапии см. [690].
Сокращения: АМР  — антагонисты минералокортикоидных рецепторов, 
АРНИ — ингибиторы ангиотензиновых рецепторов и неприлизина, ББ — бета-
адреноблокаторы, БРА — блокатор рецепторов ангиотензина, иАПФ — инги-
битор ангиотензинпревращающего фермента, КР  — кардиореабилитация, 
ЛЖ — левый желудочек, СН — сердечная недостаточность, СНнФВ — сердеч-
ная недостаточность со сниженной фракцией выброса, ФВ — фракция выбро-
са, ЧСС — частота сердечных сокращений, NYHA — New York Heart Association.

6.3. Цереброваскулярные заболевания
Тактика при цереброваскулярных заболевани-

ях зависит от типа события  — ишемическое или ге-
моррагическое [732, 733]. Ишемические события 
в  основном вызваны атеротромбозом, сердечной 
эмболией или заболеванием мелких сосудов [734]. 
Другие механизмы (например, диссекция артерий, 
открытое овальное окно, тромбофилия, наслед-
ственные заболевания) встречаются относительно 
редко. Причиной внутримозгового кровоизлияния 
в  основном является гипертоническая ангиопатия 
и/или церебральная амилоидная ангиопатия [735]. 
Кровотечение может быть спровоцировано скачка-
ми АД, применением антикоагулянтов или заболева-
ниями, связанными с  нарушением коагуляции [733, 
735]. 

У пациентов с  ИИ или ТИА антитромботиче-
ские препараты предотвращают дальнейшие ССС. 
Кардиоэмболическая ишемия, которая возникает 
в  основном при ФП, требует применения антикоа-
гулянтов (см. Разделы 3.4.3 и 6.6) [736, 742]. При не-
кардиоэмболическом механизме рекомендуются де-
загреганты [619, 620, 743-753].

Для ИИ некардиоэмболического генеза аспирин 
является наиболее изученным антитромботическим 
препаратом. Аспирин в  дозе 75/150  мг/день снижа-
ет риск повторных ИИ и  серьезных ССС [619, 743]. 
Клопидогрел показал небольшое преимущество 
перед аспирином [620]. У пациентов с ИИ или ТИА 
и  ипсилатеральным стенозом сонной артерии тика-
грелор в дополнение к аспирину лучше снижал риск 
инсульта или смерти в  течение 1 месяца без увели-
чения частоты серьезных кровотечений. Добавление 
аспирина к  клопидогрелу незначительно снижало 
большие ССС и  увеличивало долгосрочный риск 
кровотечений [754]. Однако у  пациентов с  малым 
ИИ или ТИА короткий курс ДАТТ с  аспирином 
и  клопидогрелом предпочтительнее. Похожим об-
разом, тикагрелор с  аспирином лучше, чем просто 
аспирин, снижали частоту инсультов и  смерти за 30 
дней после малого и среднего ИИ или ТИА без при-
менения тромболизиса или тромбэктомии. Однако 
применение ДАТТ с  тикагрелором и  аспирином не 
уменьшило частоту инвалидности и  было связано 
с  возникновением серьезных кровотечений [755]. 

ДАТТ с  дипиридамолом и  аспирином также по-
казала превосходство над одним аспирином [744]. 
Однако у пациентов с ИИ комбинация дипиридамол 
плюс аспирин по сравнению с одним клопидогрелом 
продемонстрировала схожую частоту повторных ин-
сультов, включая геморрагический [745], но с  боль-
шим количеством серьезных геморрагических собы-
тий. У  пациентов с  некардиоэмболическим ИИ пе-
роральные антагонисты витамина К  не превосходят 
аспирин и  несут более высокий риск кровотечения 
[752, 753]. При отсутствии определенной причины 
ишемии и наличии предполагаемого скрытого источ-
ника кардиоэмболии (например, эмболический ин-
сульт неустановленной причины) ни дабигатран, ни 
ривароксабан не лучше аспирина [756, 757]

Рекомендации по контролю АД и  липидов со-
ответствуют общим рекомендациям, изложенным 
в  Разделах 4.6 и  4.7.4. У  пациентов с  ишемическим 
или геморрагическим цереброваскулярным заболе-
ванием с АД 140/90 мм рт.ст. и выше, снижение АД 
уменьшает риск повторного инсульта.

Оптимальные целевые значения АД у этих паци-
ентов не определены, так же, как и оптимальная схе-
ма медикаментозного лечения [760].

Большинство доступных данных касается иАПФ, 
БРА и диуретиков. Сопутствующие заболевания мо-
гут определять выбор гипотензивного средства. У па-
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циентов с  недавним лакунарным инсультом целевое 
САД составляет <130 мм рт.ст. [761].

У пациентов с  инсультом (ИИ или геморрагиче-
ским) или ТИА с уровнем ХС-ЛНП от 100 до 190 мг 
аторвастатин в  дозе 80  мг/день снижал общую ча-
стоту инсультов и  ССС [762]. В  недавнем клиниче-
ском исследовании подтверждена необходимость до-
стижения ЛНП менее 1,8  ммоль/л (70  мг/дл) [508]. 
Признаки цереброваскулярного поражения (напри-
мер, гиперинтенсивность белого вещества, лакуны, 
нелакунарная ишемия) при отсутствии инсульта 
в  анамнезе являются относительно частой наход-
кой при нейровизуализации, особенно у  пожилых 
пациентов. Бессимптомное цереброваскулярное за-
болевание является маркером повышенного риска 
инсульта [763, 764]. АГ, СД и  курение способствуют 
возникновению такой картины и  требуют лечения. 
Нет исследований, посвященных лучшим вариантам 
лечения скрытой церебральной ишемии [765].

Рекомендации для пациентов 
с цереброваскулярной болезнью

Рекомендации Классa Уровеньb

Пациентам с цереброваскулярными событиями 
рекомендована модификация ОЖ в дополнение 
к стандартному медикаментозному лечению [722, 
733, 741].

I A

Пациентам с ИИ или ТИА рекомендованы 
антитромботические препараты для профилактики; 
выбор препарата зависит от механизма события. 
При некардиоэмболическом ИИ или ТИА 
рекомендовано применение дезагрегантов, 
при кардиоэмболическом ИИ или ТИА показаны 
антикоагулянты [732, 741].

I A

Пациентам с некардиоэмболическим ИИ или ТИА 
рекомендована профилактика с применением 
аспирина или клопидогрела или аспирина 
с дипиридамолом [620, 743-745]. 

I A

Пациентам с малым ИИс или ТИА следует 
рассмотреть ДАТТ аспирином и клопидогрелом 
или аспирином и тикагрелором в течение 3 нед. 
после события [750, 751, 755].

IIa A

Пациентам с инсультом или ТИА и АД 140/90 мм рт.ст. 
и выше рекомендовано снижение АД [757, 766]. 

I A

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, с  — 
малый ИИ определяется по шкале Национального института здоровья ≤3 балла 
или ≤5 баллов в зависимости от исследования. 
Сокращения: АД — артериальное давление, ДАТТ — двойная антитромботи-
ческая терапия, ИИ — ишемический инсульт, ОЖ — образ жизни, ТИА — тран-
зиторная ишемическая атака.

6.4. Заболевание артерий нижних 
конечностей

Симптомное или бессимптомное ЗАНК (ЛПИ 
≤0,90) связано с  удвоением 10-летней частоты ко-
ронарных событий, сердечно-сосудистой и  общей 
смертности [125]. В  течение 5 лет после постановки 
диагноза ЗАНК у 20% развивается ОИМ или инсульт, 

а смертность составляет 10-15% [767]. Всем пациентам 
с  ЗАНК требуется модификация ОЖ и  медикамен-
тозная терапия. Отказ от курения увеличивает про-
ходимое расстояние и  снижает риск ампутации [2]. 
У пациентов с СД гликемический контроль улучшает 
исходы для нижних конечностей [768]. Статины обе-
спечивают умеренное улучшение проходимого рас-
стояния и  снижают риск неблагоприятных событий 
для нижних конечностей [769, 770]. Комбинирование 
статинов с эзетимибом [771] или ингибитором PCSK9 
также имеет благоприятные эффекты [772]. 

Дезагреганты используются для предотвращения 
как связанных с  нижними конечностями, так и  об-
щих ССС. Оптимальная антитромбоцитарная стра-
тегия все еще не определена [773]. В настоящее вре-
мя ДАТТ рекомендуется только после вмешательства 
(независимо от типа стента) в течение как минимум 
1 мес. 

По данным исследования COMPASS (сердеч-
но-сосудистые исходы для лиц с  антикоагулянтной 
терапией), добавление низких доз ривароксабана 
к  аспирину у  пациентов с  ССЗ с  ЛПИ <0,90 сни-
жало не только число атеросклеротических ССС, 
но и  серьезные нежелательные явления со сторо-
ны конечностей, включая ампутацию (RR 0,54), 
хотя и за счет более высокого риска большого кро-
вотечения [774]. Эти результаты в  сочетании с  ана-
логичными преимуществами ривароксабана по 
сравнению с  монотерапией аспирином позволяют 
предположить преимущество антикоагулянтов при 
ЗАНК. Однако необходимы дальнейшие исследо-
вания. Оптимальная антитромботическая терапия 
более подробно рассматривается в  Рекомендациях 
ESC/Европейского общества сосудистой хирургии 
(ESVS) от 2017г [775]. Важно отметить, что у  паци-
ентов с изолированным бессимптомным ЗАНК (на-
пример, низким ЛПИ) применение дезагрегантов 
не рекомендуется [775]. 

Рекомендации по контролю АД и  липидов со-
ответствуют общим рекомендациям, изложенным 
в  Разделах 4.6 и  4.7. Целевые значения АД при АГ 
преимущественно основаны на данных INVEST 
(международное исследование верапамила-SR/тран-
долаприла) [776]. САД ниже 110-120  мм рт.ст. может 
увеличить частоту ССС у  лиц с  ЗАНК [776]. ИАПФ 
и  БРА снижают частоту ССС у  пациентов с  ЗАНК, 
[575, 777] и  являются предпочтительными (в  каче-
стве монотерапии или как часть режима комбиниро-
ванной терапии) [778]. ББ не противопоказаны при 
ЗАНК легкой и  средней тяжести, поскольку они не 
влияют на способность ходить и не приводят к неже-
лательным явлениям со стороны конечностей [779], 
но значительно снижают частоту коронарных собы-
тий [780]. Тем не менее при критической ишемии, 
угрожающей конечностям, следует с осторожностью 
назначать ББ.
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Рекомендации для пациентов с ЗАНК
Рекомендации Классa Уровеньb

Всем пациентам с ЗАНК рекомендуется отказ  
от курения [29, 781].

I B

Всем пациентам с ЗАНК рекомендуются здоровое 
питание и ФА.

I C

Пациентам с перемежающей хромотой:
• Рекомендованы тренировки под наблюдением 
[782-784].

I A

• Тренировки без наблюдения специалиста 
рекомендованы при отсутствии возможности 
тренироваться под контролем. 

I C

• Пациентам с симптомным ЗАНК рекомендована 
дезагрегантная терапияc.

I C

Пациентам с ЗАНК и АГ рекомендовано 
контролировать АД <140/90 мм рт.ст. [776, 785, 786].

I A

Пациентам с ЗАНК и СД рекомендован тщательный 
контроль гликемии [768].

I A

иАПФ и БРА должны рассматриваться в качестве 
терапии первой линии для пациентов с ЗПА и АГd 

[575, 787].

IIa B

У пациентов с СД и хроническим симптомным ЗАНК 
без риска кровотечений может быть рассмотрена 
комбинация ривароксабана в низкой дозировке 
(2,5 мг 2 раза в день) и аспирина (100 мг 1 раз 
в день) [774].

IIb B

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, с  — 
доступны данные не для всех областей. Если данные доступны, рекомендации 
по отдельным участкам сосудистого русла представлены в соответствующих 
разделах, d — у темнокожих должны быть рекомендованы БКК.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, 
БКК — блокаторы кальциевых каналов, БРА — блокатор рецепторов ангиотен-
зина, ЗАНК — заболевание артерий нижних конечностей, ЗПА — заболевание 
периферических артерий, иАПФ  — ингибитор ангиотензинпревращающего 
фермента, СД — сахарный диабет, ФА — физическая активность.

6.5. Хроническая болезнь почек
Тяжелая форма ХБП связана с  очень высоким 

ССР и  считается эквивалентом риска при ИБС (см. 
Раздел 3.2). По мере снижения СКФ появляются не-
традиционные ФР и  увеличивается риск неатеро-
склеротических ССЗ [204]. В  исследованиях часто 
исключаются пациенты с  СКФ <30 мл/мин/1,73  м2. 
У  пациентов, находящихся на диализе, коронарные 
синдромы могут проявляться атипично, часто встре-
чаются эквиваленты стенокардии, такие как одыш-
ка или утомляемость [788]. Стандартная коррекция 
ССР эффективна у пациентов на диализе, но специ-
фические для гемодиализа синдромы (например, ин-
традиализная гипотензия и  станнирование миокар-
да), ассоциированные со смертностью, усложняют 
лечение и изменяют исходы.

Классификация рисков у  пациентов с  различ-
ными степенями ХБП представлена в  таблице 4. 
Лечение статинами или комбинацией статин/эзети-
миб рекомендуется пациентам с  ХБП с  достаточно 
высоким ССР, но только тем, кто не получает заме-
стительную почечную терапию. Эта рекомендация 
основана на данных SHARP (Исследование защиты 

сердца и  почек), которые продемонстрировали сни-
жение числа серьезных атеросклеротических ССС 
[525]. Статины следует назначать в  соответствии 
с  режимом умеренной интенсивности, исходя из 
ограниченного опыта и рисков, связанных с режима-
ми высокой интенсивности [543]. Анализ подгрупп 
недавнего исследования ингибитора PCSK9 показал, 
что преимущества могут распространяться на паци-
ентов с  ранними стадиями ХБП (60-90, так же, как 
и 30-60 мл/мин/1,73 м2) [789].

Лечение иАПФ или БРА рекомендуется пациен-
там с  СД, АГ и  альбуминурией. Эти препараты сле-
дует титровать до максимально переносимой дозы 
(Kidney Disease Improving Global Outcomes grading 
1B — Оценка глобальных результатов по улучшению 
состояния почек 1B).

Параллельно рекомендуются индивидуализиро-
ванные целевые показатели HbA1c в  диапазоне от 
6,5% до <8,0% у  пациентов с  СД и  ХБП без диали-
за. Роль иНГЛТ2 и арГПП1 в ХБП, ассоциированной 
с СД, рассматривается в Разделе 4.8. Дапаглифлозин 
показал многообещающие рено- и кардиопротектор-
ные эффекты [599], а  исследования, посвященные 
изучению иНГЛТ2 у  пациентов с  ХБП без СД, еще 
продолжаются [790].

В целом, ведение ИБС у пациентов с ХБП долж-
но учитывать изменение клинической картины при 
ХБП, а  также наличие сопутствующих заболеваний 
и  риски побочных эффектов лечения. Лечение вы-
явленных ФР у  пациентов с  ХБП часто оказывается 
неоптимальным.

Рекомендации для пациентов с ХБП:  
наилучшая медикаментозная терапияa

Рекомендации Классb Уровеньc

Терапия иАПФ или БРА рекомендована пациентам 
с СД, АГ или альбуминурией. Эти препараты должны 
титроваться до максимально возможных дозировок 
при переносимости.

I B

Целесообразно рассмотреть назначение иНГЛТ2 
с доказанными преимуществами для исходов 
у пациентов с ХБП с целью предотвращения 
ухудшения почечной функции и снижения 
смертности [599].

IIa B

Не рекомендуется комбинированная терапия иАПФ 
и БРА.

III C

Примечание: а — рекомендации по ведению пациентов с ХБП и СД в Разделе 
4.8., b — класс рекомендаций, c — уровень доказательности.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, БРА — блокатор рецепторов 
ангиотензина, иАПФ  — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, 
СД — сахарный диабет, ХБП — хроническая болезнь почек, иНГЛТ2 — ингиби-
тор натрий-глюкозного котранспортера 2. 

6.6. Фибрилляция предсердий
Простой комплексный подход к  лечению ФП 

(ABC) (A  — антикоагуляция/предотвращение ин-
сульта, B  — лучшее лечение симптомов, C  — опти-
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мизация работы сердечно-сосудистой системы и ле-
чение сопутствующих заболеваний) упрощает инте-
гративную помощь пациентам с ФП [215]. Алгоритм 
ABC снижает риск смерти от всех причин и  компо-
зитной точки, включающей инсульт, большие крово-
течения, смерть от ССС или первую госпитализацию 
[791], а также снижает частоту ССС [792, 793] и свя-
занные со здоровьем расходы [794].

Компонент “C” пути ABC относится к  выявле-
нию и лечению сопутствующих заболеваний, кардио-
метаболических ФР и  факторов нездорового ОЖ. 
Терапия основных состояний улучшает контроль рит-
ма при персистирующей ФП и СН [216]. У пациентов 
с ожирением снижение веса предотвращает рецидивы 
ФП и уменьшает симптомы [795-802]. Учитывая, что 
АГ ускоряет ФП, лечение АГ является обязательным. 
Избыток алкоголя также является ФР возникновения 
ФП [803,  804], а  уменьшение употребления снижа-
ет рецидивы ФП у регулярно пьющих [798]. Многие 
исследования продемонстрировали положительный 
эффект умеренных физических упражнений/ФА [805-
807]. Тем не менее у профессиональных спортсменов 
частота возникновения ФП увеличивается, в  основ-
ном это касается спорта на выносливость [808-811]. 
Пациентам следует рекомендовать выполнять упраж-
нения средней интенсивности и  оставаться физиче-
ски активными, чтобы предотвратить возникновение 
или рецидивы ФП, но избегать чрезмерных нагрузок 
и упражнений на выносливость.

КР  — это универсальная рекомендуемая про-
грамма для пациентов с  ОКС и/или после реваску-
ляризации, а  также для пациентов с  СН [639, 640, 
655]. Преимущества КР с  физическими упражне-
ниями у  пациентов с  ФП скорее не определены, но 
КР по-прежнему рекомендуется для пациентов с вы-
шеупомянутыми показаниями [812]. СИПАП тера-
пия (constant positive airway pressure) может улучшить 
контроль ритма и  уменьшить число рецидивов ФП 
у  пациентов с  СОАС [813-816]. Интенсивный конт-
роль гликемии не влияет на частоту впервые воз-
никшей ФП [817]. Оптимальный гликемический 
контроль в  течение 12 мес. до аблации ФП, однако, 
снижает частоту рецидивов ФП после аблации [818]. 
Пациенты с СН и ФП должны получать терапию СН 
в соответствии с рекомендациями [819].

Рекомендации по изменению ОЖ, коррекции ФР 
и сопутствующих заболеваний у пациентов с ФП

Рекомендации Классa Уровеньb

Выявление и коррекция ФР и сопутствующих 
заболеваний рекомендуется как часть комплексного 
лечения [795].

I B

Рекомендуются модификация нездорового ОЖ 
и целенаправленное лечение сопутствующих 
заболеваний для уменьшения бремени ФП 
и тяжести симптомов [216, 795–802].

I B

У пациентов с ФП и АГ рекомендовано уделить 
внимание хорошему контролю АД для уменьшения 
рецидивов ФП, риска инсульта и кровотечения [800, 
801].

I B

У пациентов с ФП и ожирением целесообразно 
снижение веса наряду с коррекцией других ФР 
для снижения возникновения ФП, прогрессии ФП, 
рецидивов ФП и уменьшения симптомов [795-797].

IIa B

Рекомендации и меры по предотвращению 
чрезмерного употребления алкоголя целесообразны 
для профилактики ФП и важны для пациентов с ФП 
на антикоагулянтной терапии [798, 803, 804].

IIa B

ФА может помочь предотвратить возникновение 
и рецидивы ФП, за исключением упражнений на 
выносливость, которые могут провоцировать ФП.

IIa C

Оптимальная терапия СОАС может уменьшать 
возникновение ФП, прогрессию, рецидивы 
и симптомы.

IIb C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, АД  — артериальное давле-
ние, ОЖ — образ жизни, СОАС — синдром обструктивного апноэ сна, ФП — 
фибрилляция предсердий, ФР — факторы риска.

6.7. Мультиморбидность
Отмечается быстрый рост популяции лиц пожило-

го возраста, улучшилась выживаемость после острых 
ССЗ [820], что вместе ведет к увеличению числа по-
жилых пациентов с ССЗ и мультиморбид ностью [821, 
822]. Это обстоятельство связано с  высокими затра-
тами на здравоохранение [823, 824] худшими показа-
телями исходов, более высокой частотой повторной 
госпитализации [825] и смертностью [826].

До 70% пациентов в возрасте >70 лет имеют хотя 
бы одно ССЗ, и у двух третей также развиваются со-
путствующие заболевания, не связанные с сердечно-
сосудистой патологией. Мультиморбидность имеет 
значение для пациентов с ССЗ [823].

Преобладающими сердечно-сосудистыми состо-
яниями у пациентов в возрасте >60 лет являются АГ, 
гиперлипидемия, ИБС, аритмия, СД [823]. К  дру-
гим частым сопутствующим заболеваниям относят-
ся анемия и артрит. У пациентов с ССЗ наиболее ча-
стыми другими сопутствующими заболеваниями яв-
ляются плохое зрение, проблемы со спиной и шеей, 
остеоартрит, ХОБЛ, депрессия и  рак. Большинство 
исследований не выявили половых различий в коли-
честве сопутствующих заболеваний. Однако у  муж-
чин чаще фиксируют сопутствующие ССЗ, а  у  жен-
щин  — сопутствующих заболеваний, не связанных 
с  сердечно-сосудистой патологией (в  частности, ча-
ще диагностируется депрессия [822, 826, 827].

До сих пор руководство по лечению ССЗ в  ос-
новном было сосредоточено на одном ССЗ. У  муль-
тиморбидных пациентов применение единого ру-
ководства для одного ССЗ часто невозможно, по-
скольку широко распространена терапевтическая 
конкуренция (22,6%) [820], а  лечение одного состо-
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яния может ухудшить течение сопутствующего забо-
левания. Проблемы при лечении ССЗ при мульти-
морбидности связаны с  взаимодействиями по типу 
“болезнь-болезнь”, “болезнь-лекарство” и  “лекар-
ство-лекарство” [820]. Кроме того, у пациентов с со-
путствующими заболеваниями может отличаться 
фармакокинетика. При начале приема нового ле-
карства необходимо учитывать ожидаемую продол-
жительность жизни. Всегда, когда это возможно, 
следует обсуждать и предлагать ценностно-ориенти-
рованный подход [820]. Дополнительные преимуще-
ства лекарств при добавлении к и без того сложному 
режиму лечения часто сомнительны [828].

Более того, помощь мультиморбидным пациен-
там с  ССЗ зачастую носит фрагментарный характер 
и  оказывается несколькими докторами, что затруд-
няет принятие решений и  соблюдение рекомендо-
ванного лечения [820]. Мультиморбидные пациенты 
с  ССЗ в  большинстве клинических исследований, 
лежащих в  основе руководства, были представлены 
недостаточно. Испытания с включением мультимор-
биных пациентов и  конечными точками, имеющи-
ми значение для больных, исследования с упором на 
практику, а также использование реестров и больших 
данных могут помочь прояснить, как оптимизиро-
вать лечение и уход за мультиморбидными пациента-
ми с ССЗ [820].

Для мультиморбидных пациентов с  ССЗ суще-
ствует призыв к  смене парадигмы от лечения, ори-
ентированного на болезнь, к  помощи, ориентиро-
ванной на больного, с  уделением основного внима-
ния приоритетным целям лечения пациента [828]. 
Центральным вопросом должно быть “что является 
важным для вас?”, а не “что является важным?”.

Пациент-ориентированный подход должен вклю-
чать оценку предпочтений пациентов, интерпре-
тацию доказательной базы и  ее применение к  кон-
кретному пациенту, рассмотрение общего прогно-
за, включая ожидаемую продолжительность жизни, 
функциональный статус и  качество жизни, а  также 
клиническую осуществимость.

Приверженность к лечению, распространенность 
побочных эффектов лекарственных препаратов, эко-
номическое бремя и  стресс, испытываемый лица-
ми, осуществляющими уход, следует учитывать при 
оптимизации лечения и  планов ухода, когда делает-
ся упор на приверженность к основным препаратам 
и  прекращается прием второстепенных [828]. Более 
того, планирование последующей помощи следует 
начинать заранее. Необходимы мультидисциплинар-
ные команды и  тесное сотрудничество между сред-
ним медицинским персоналом и  специалистами. 
Наконец, автоматизированные системы поддержки 
принятия решений при мультиморбидности и  ССЗ 
могут помочь в приведении в соответствие релевант-
ных данных и принятии адекватных решений.

7. Ключевые положения
ФР и классификация риска
• Главными ФР АССЗ являются ХС, АД, СД, ку-

рение и ожирение.
• Пошаговый подход в  устранении ФР способ-

ствует достижению конечных целей терапии у веро-
ятно здоровых лиц, пациентов с  подтвержденным 
АССЗ и больных с СД.

• 10-летний ССР у вероятно здоровых лиц 40-69 
лет рассчитывается с  помощью SCORE2, у  лиц ≥70 
лет — SCORE2-OP.

• Возрастные пороги 10-летнего ССР с  учетом 
модификаторов риска, старческой астении, сопут-
ствующих заболеваний, пожизненного ССР, пользы 
от лечения и предпочтений пациента определяют ре-
шения по коррекции липидов и АД.

• Существуют различные способы донесения 
информации об (остаточном) ССР, и их нужно под-
бирать для каждого отдельного пациента.

Модификаторы риска
• Психосоциальный стресс ассоциирован с  рис-

ком АССЗ.
• Существующие шкалы риска могут недо- и пере-

оценивать ССР в различных этнических меньшинствах.
• Индекс коронарного кальция — наиболее при-

знанный метод визуализации для улучшения страти-
фикации ССР.

• Старческая астения является функциональным 
ФР сердечно-сосудистой и  несердечной заболевае-
мости и смертности.

• Оценка старческой астении не является мето-
дом, определяющим показания к определенному ле-
чению, а  скорее служит для построения индивиду-
ального плана ухода с  заранее определенными при-
оритетами.

• Всегда нужно уточнять семейный анамнез, 
а  при наличии положительного семейного анамнеза 
преждевременных АССЗ необходимо провести ком-
плексную оценку ССР.

• Текущие данные не поддерживают использова-
ние геномных шкал риска в оценке ССР в первичной 
профилактике.

• Развитие и  прогноз АССЗ связаны с  социаль-
ным неравенством.

• Загрязнение воздуха имеет сильную ассоциа-
цию с АССЗ.

• Дополнительные циркулирующие и  мочевые 
биомаркеры не стоит оценивать рутинно.

• Оценивать ССР у лиц с ожирением.
Клинические состояния
• ХБП является независимым ФР АССЗ, а АССЗ 

является ведущей причиной смерти при ХБП.
• Кратковременное снижение альбуминурии 

приблизительно на 30% после начала терапии инги-
биторами РААС ассоциировано с  улучшением сер-
дечно-сосудистых и ренальных исходов.
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• Похожим образом, иНГЛТ2 ассоциированы 
с  долго срочными преимуществами для сердечно-
сосудистых и ренальных рисков.

• ФП ассоциирована с повышением риска смер-
ти и более высоким ССР.

• Ишемическая СН представляет собой наиболее 
позднее проявление атеросклероза в миокарде.

• Диагноз симптомной СН наряду с бессимптом-
ной дисфункцией ЛЖ повышает риск ССС (ИМ, 
ИИ, сердечно-сосудистая смерть).

• ФР рака и ССЗ частично совпадают; ССР у боль-
ных раком зависит как от сердечно-сосудистой токсич-
ности лечения, так и от факторов, связанных с пациен-
том.

• Признаки или симптомы кардиальной дис-
функции должны отслеживаться до, периодически, во 
время и после лечения.

• Упражнения, особенно аэробные, обязательно 
должны быть рекомендованы для уменьшения кар-
диотоксичности.

• ХОБЛ является важным ФР ССЗ, особенно 
АССЗ, инсульта и СН.

• Пациенты с  ХОБЛ подвержены нарушениям 
ритма (ФП и желудочковая тахикардия) и внезапной 
сердечной смерти.

• Все пациенты с ХОБЛ должны быть обследова-
ны по ССЗ.

• Основные препараты для ХОБЛ как правило 
безопасны с  точки зрения сердечно-сосудистых по-
бочных эффектов.

• Состояния, связанные с хроническим воспале-
нием, увеличивают ССР.

• Инфицирование ВИЧ ассоциировано с  повы-
шенным риском ЗАНК и ИБС.

• Существует ассоциация гриппа и периодонтита 
с АССЗ.

• Мигрень, особенно с  аурой, является незави-
симым ФР инсульта и ИБС.

• Риск ИИ у пациентов с мигренью с аурой уве-
личивается при использовании комбинированных 
гормональных контрацептивов и курении.

• Не восстанавливающий сон или сон с продол-
жительностью значительно ниже или выше опти-
мального значения 7 ч ассоциирован с повышением 
ССР.

• Психические заболевания распространены в об-
щей популяции (12-мес. заболеваемость 27%) и ассоци-
ированы с избыточной смертностью.

• Наличие ССЗ увеличивает риск психических 
заболеваний в 2,2 раза, ухудшающих прогноз.

• Некоторые психические заболевания  — даже 
симптомы тревоги или депрессии — ассоциированы 
с развитием ССЗ и худшим прогнозом при их нали-
чии (ИБС, АГ, ФП, СН).

• Избыточная смертность преимущественно свя-
зана с  поведенческими ФР (например, курением) 

и  нарушением способности к  самообслуживанию 
(например, приверженности к лечению).

• НАЖП печени ассоциирована с  другими кар-
диометаболическими ФР.

• Пациенты с  НАЖП печени должны обследо-
ваться на предмет кардиометаболических ФР.

• Состояния, связанные с полом:
 •  Преэклампсия и  АГ, связанная с  беремен-

ностью, ассоциированы с повышенным ССР.
 •  Наличие синдрома поликистозных яичников 

представляет значительный риск для разви-
тия СД в дальнейшем.

 •  ЭД ассоциирована с будущими ССС и смерт-
ностью у мужчин.

 •  Мужчинам с ЭД необходимо оценивать ССР. 
 •  Уточнение наличия ЭД должно быть стан-

дартом в  рутинной оценке ССР у  мужчин. 
ФР и вмешательства на индивидуальном уровне
• Регулярная ФА является главным компонентом 

профилактики АССЗ.
• Всем взрослым рекомендуются аэробные фи-

зически нагрузки в комбинации с упражнениями на 
сопротивление и  снижение времени малоподвиж-
ности.

• Здоровое питание снижает риск ССЗ и  других 
хронических заболеваний.

• Переход от преимущественно мясной пищи 
к растительной может уменьшить ССЗ.

• Достижение и  поддержание здорового веса за 
счет изменения ОЖ оказывает благоприятные эф-
фекты на ФР (АД, липиды, метаболизм глюкозы) 
и снижает ССР.

• Если изменения в питании и ФА наряду с дру-
гими неинвазивными вмешательствами безуспешны, 
у лиц с высоким риском можно рассмотреть приме-
нение бариатрической хирургии.

• Также можно рассмотреть применение препа-
ратов для лечения ожирения с  протективными эф-
фектами против АССЗ.

• У пациентов с  психическими расстройствами 
резко возрастают риски, связанные с  ОЖ, которые 
нуждаются в выявлении и лечении.

• Психологическая помощь снижает симптомы 
стресса и  улучшает качество жизни, уменьшает риск 
суицида и может улучить сердечно-сосудистые исходы.

• Лечение пациентов с АССЗ и психиатрически-
ми заболеваниями требует междисциплинарного со-
трудничества и коммуникации.

• Отказ от курения быстро снижает ССР и явля-
ется самой экономически эффективной стратегией 
профилактики АССЗ.

• Имеются данные в  пользу медикаментозных 
вмешательств: НЗТ, бупропион, варениклин и  ком-
бинации препаратов. Наиболее эффективными яв-
ляются медикаментозная поддержка и  последующее 
наблюдение.
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• Чем ниже, тем лучше: эффект от ХС-ЛНП на 
риск развития ССЗ зависит как от начального уров-
ня, так и  длительности экспозиции высокого ХС-
ЛНП.

• Снижение ХС-ЛНП с помощью статинов, эзе-
тимиба или — если необходимо и обосновано эконо-
мически-ингибиторов PCSK9 — снижает риск АССЗ 
пропорционально абсолютной величине снижения 
ХС-ЛНП.

• Когда целевые уровни ХС-ЛНП, соответству-
ющие риску, не могут быть достигнуты, необходимо 
хотя бы уменьшить ХС-ЛНП на ≥50% и затем поста-
раться уменьшить влияние других ФР в рамках про-
цесса совместного принятия решения с  пациентом.

• При подозрении на АГ диагноз должен быть 
подтвержден при помощи повторных измерений 
офисного АД на разных визитах или СМАД или 
ДМАД.

• Модификация ОЖ показана всем пациентам 
с АГ и может отсрочить необходимость в приеме пре-
паратов или дополнить их гипотензивный эффект.

• Гипотензивная терапия рекомендуется боль-
шинству взрослых с  офисным АД ≥140/90  мм рт.ст. 
и всем взрослым с АД ≥160 мм рт.ст.

• Цели гипотензивной терапии для всех групп 
пациентов ниже, чем в предыдущем руководстве ESC 
по профилактике, включая активных пожилых лиц.

• Для улучшения приверженности к терапии ре-
комендовано более широкое применение препаратов 
в виде фиксированных комбинаций.

• В лечении большинства больных должен ис-
пользоваться простой алгоритм лечения, основан-
ный на комбинации блокатора ренин-ангиотензи-
новой системы в  сочетании с  БКК или тиазидным/
тиазидоподобным диуретиком или все три класса 
вместе. ББ также могут использоваться, когда для 
них есть специальные обоснованные рекомендация-
ми показания.

• У большинства пациентов с АГ достаточно вы-
сокий риск для назначения статинов в качестве пер-
вичной профилактики. Дезагрегантная терапия по-
казана только для вторичной профилактики.

• Многофакторный подход, включающий изме-
нение ОЖ, имеет решающее значение у  лиц с  СД 2 
типа. 

• Коррекция гипергликемии уменьшает риск ми-
крососудистых осложнений и  в  меньшей степени  — 
риск ССЗ. Цели гипогликемической терапии должны 
быть ослаблены у пожилых и ослабленных лиц.

• Новые гипогликемические препараты особен-
но важны для лиц с  СД 2 типа с  подтвержденным 
АССЗ и  (повышенным риском) СН или почечной 
патологией, в целом независимо от уровня гликемии.

СД 1 типа
• Интенсивное лечение гипергликемии при СД 

снижает риски микро- и макрососудистых осложне-

ний и  преждевременной смерти; рекомендуется це-
левой диапазон HbA1c 6,5-7,5% (48-58 ммоль/л).

• Назначение метформина с  целью снижения 
ССР при СД 1 типа не рекомендуется.

• Дапаглифлозин был рекомендован для исполь-
зования при СД 1 типа, но при такой терапии повы-
шается риск диабетического кетоацидоза. 

• Работа с  другими ФР, особенно курением, АД 
и  уровнем ХС, остается важной частью снижения 
ССР при СД 1 типа.

• Всем пациентам с доказанным АССЗ требуется 
антитромботическая терапия.

• Противовоспалительная терапия является об-
надеживающей стратегией профилактики ССЗ.

• Пациенты после ОКС и/или шунтирования ко-
ронарных артерий/ЧКВ или с  СНнФВ должны как 
можно раньше начинать участие в структурированной 
мультидисциплинарной КР с  использованием фи-
зических упражнений и  программах профилактики.

• КР с использованием физических упражнений 
и  программы профилактики должны соответство-
вать определенным стандартам качества и  быть ин-
дивидуализированными для каждого пациента.

• Участие и длительная приверженность к таким 
программам должны поощряться и стимулироваться. 
Телереабилитация и технологии мобильного здраво-
охранения могут помочь в  достижении этих целей.

Популяционные подходы профилактики ССЗ 
ФА
• Значительный процент населения мира, в част-

ности европейского населения, демонстрирует вы-
сокий уровень малоподвижного поведения и  отсут-
ствия ФА.

• Процент тех, кто регулярно занимается спор-
том, больше среди мужчин, чем среди женщин.

• Глобальный прогресс в  увеличении ФА был 
медленным, в  основном из-за недостатка информи-
рованности и средств.

• Оптимальная доза различных видов ФА для 
сердечно-сосудистой и  общей профилактики по-
прежнему остается спорной и  часто пересматрива-
ется. Увеличение ФА умеренной-высокой степени 
и  уменьшение времени сидя все же является полез-
ным. Предполагается, что любой уровень ФА лучше, 
чем отсутствие нагрузок.

• Физическая нагрузка для укрепления здоровья 
должна назначаться врачами так же, как лекарства, 
и также должна поощряться другими медицинскими 
работниками.

• Вмешательства на популяционном уровне эф-
фективны в  продвижении ФА для групп населения 
на основании возраста, пола и расы, для групп с вы-
соким, средним и низким доходом, а также для раз-
личных организаций (например, детский сад, школа, 
спортивные залы, компании и  рабочие места в  це-
лом).
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• Ежедневная ФА в  школе должна занимать не 
менее 3 ч в неделю, а лучше 60 мин в день.

• Популяционные подходы дополняют индиви-
дуально ориентированные вмешательства.

• Питание
• Структурированные меры, такие как измене-

ния в  цепочке поставок сельскохозяйственной про-
дукции и  пищевой промышленности, изменение 
состава продуктов, ограничения (цифрового) марке-
тинга для детей, налоги на нездоровые продукты пи-
тания/питательные вещества и маркировка пищевых 
продуктов, удобная для потребителя, улучшат выбор 
здоровых продуктов питания.

• Здоровая среда в  обществе, в  общественном 
транспорте, в школах и на рабочих местах будет сти-
мулировать к ЗОЖ.

• В  Глобальном плане действий ВОЗ по профи-
лактике и борьбе с неинфекционными заболевания-
ми 2013-2020гг, продленном до 2025г, рекомендуется 
разработать цели в  глобальной, региональной и  на-
циональной повестках. В  рамках 10 добровольных 
целей, которые должны быть достигнуты к  2025г, 
имеется относительное снижение на 30% среднего 
потребления поваренной соли населением [830].

Курение и употребление табака
• Подростковый период  — самый уязвимый пе-

риод в плане начала курения с последствиями на всю 
жизнь.

• Предыдущие профилактические кампании умень-
шили употребление табачных изделий среди девочек 
в значительно меньшей степени по сравнению с маль-
чиками.

• Подростки должны быть информированы о том, 
что курение не помогает контролировать вес.

• Высокие налоги на всю табачную продукцию 
являются самой эффективной мерой по сокращению 
курения среди молодежи.

• Должны быть ограничения по табаку без горе-
ния в связи с доказанным вредом.

• Также нужны ограничения на электронные си-
гареты в связи с доказанным вредом.

• Простая упаковка снижает привлекательность 
табачных изделий.

• Должны быть ограничения на рекламу, про-
движение и спонсорство табачной промышленности.

• Целью могло бы стать принятие общеевропей-
ского решения по достижению Европы, свободной 
от курения, к 2030г.

Алкоголь
• Употребление алкоголя ассоциировано с повы-

шенным риском СС смертности и является ведущей 
причиной преждевременной смерти и инвалидности 
среди лиц 15-49 лет.

• Меры по борьбе с  вредоносным употреблени-
ем алкоголя являются экономически оправданными 
и приносят хорошие результаты (например, повыше-

ние минимальных цен на алкогольные напитки и ак-
цизных сборов, ограничение доступа к алкогольным 
напиткам и  введение распространенных ограниче-
ний и запретов на рекламу и продвижение алкоголь-
ных напитков).

• Медицинские работники могут спрашивать об 
употреблении алкоголя во время каждого медицин-
ского обследования и должны информировать паци-
ентов о том, что алкоголь высококалориен (содержит 
7 ккал/г) и не содержит питательных веществ.

Окружающая среда, загрязнение воздуха и измене-
ние климата

• Загрязнение воздуха способствует увеличению 
смертности и  заболеваемости и, в  частности, повы-
шает риск респираторных и ССЗ.

• Воздействие окружающей среды приобре-
ло новую срочность, поскольку загрязнение воз-
духа, помимо его последствий для здоровья, также 
считается одним из основных факторов изменения 
климата, особенно из-за сжигания ископаемого то-
плива, ведущего к  увеличению выбросов диоксида 
углерода.

Управление риском при конкретных заболеваниях 
сердечно-сосудистой системы

• Многокомпонентная профилактика имеет ре-
шающее значение как для краткосрочных, так и для 
долгосрочных исходов ИБС.

СН
• Пациенты с  СН получают преимущества от 

мультидисциплинарных программ ведения.
• Несколько нейрогормональных антагони-

стов наряду с новыми молекулами улучшают исходы 
у симптомных пациентов с СНнФВ.

Цереброваскулярные заболевания
• Основной причиной ишемических событий 

является атеротромбоз, тогда как внутричерепные 
кровоизлияния связаны с гипертонической ангиопа-
тией и церебральной амилоидной ангиопатией.

• Для некардиоэмболических событий рекомен-
дованы дезагреганты, для кардиоэмболических со-
бытий — антикоагулянты.

• У пациентов после инсульта или ТИА при на-
личии АГ снижение АД уменьшает риск повторных 
событий.

• У пациентов с  ТИА или инсультом статины 
предотвращают ССЗ и  цереброваскулярные собы-
тия.

• ЗАНК
• ЗАНК ассоциировано с повышенным ССР.
• Дезагрегантная терапия (отдельно или в  ком-

бинации с  пероральными антикоагулянтами в  низ-
ких дозах) снижает риск нежелательных явлений со 
стороны нижних конечностей и общий ССР у паци-
ентов с ЗАНК.

• Отказ от курения и  контроль других ФР ССЗ 
улучшает прогноз.
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

ХБП
• АГ, дислипидемия и СД широко распростране-

ны среди лиц с  ХБП и  требуют применения страте-
гии высокого риска.

• Управление риском включает изменение ОЖ, 
отказ от курения, питание, достаточную блока-
ду РААС, целевой контроль АД, контроль липидов 
и аспирин, если подтверждено ССЗ.

• Большое внимание уделяется программам об-
учения самообслуживания и интегративной помощи 
пациентам с СД, ХБП и ССЗ.

ФП
• Комплексное ведение пациентов с ФП улучша-

ет прогноз, снижает связанные со здоровьем затраты.
• Полноценная модификация ФР и  коррекция 

фоновых состояний уменьшают бремя ФП и  ее ре-
цидивы. 

Мультиморбидность
• Число пациентов с  множественной сердечно-

сосудистой и  не-сердечно-сосудистой коморбидной 
патологией растет очень быстро.

• Терапевтическая конкуренция должна учиты-
ваться у  мультиморбидных пациентов, так как ле-
чение одного заболевания может ухудшить течение 
другого.

• У пациентов с  мультиморбиностью рекомен-
дована смена парадигмы с  фокуса на заболеваниеи 
к пациент-ориентированной помощи.

8. Пробелы доказательной базы
Классификация ССР
• Алгоритмы оценки риска для конкретной страны 

для пациентов с установленными ССЗ и людей с СД.
• Формальное сравнение эффективности и рен-

табельности лечения, учитывающего ССР и лечения, 
учитывающего выраженность ФР.

• Сравнение точности моделей ССР с  поправ-
кой на конкурирующий риск и стандартных моделей 
ССР.

• Включение потенциальных маркеров риска 
в  традиционные модели риска, такие как социаль-
но-экономический статус и  этническая принадлеж-
ность.

• Сравнение стратегии лечения, ориентирован-
ной на пользу, и  стратегии, ориентированной на 
риск, в снижении уровней ФР и ССР.

• Управление ССР у пожилых лиц >85 лет со зна-
чимой старческой астенией, по которым на сегод-
няшний день нет данных.

• Сравнение различных методов оценки пожиз-
ненного ССР и пожизненной пользы от лечения ФР.

Модификаторы риска
Психосоциальные факторы
• Требуется больше доказательств того, что пси-

хосоциальные факторы улучшают прогнозирование 
риска наряду с классическими моделями ФР.

Национальность
• Является ли повторная калибровка факторов 

относительно этнической принадлежности однород-
ной в различных европейских странах.

• Риски, связанные с другим этническим проис-
хождением.

Старческая астения 
• Консенсус относительно клинически ориенти-

рованного инструмента скрининга старческой асте-
нии, который будет применяться по всему спектру 
АССЗ.

• Количественный вклад старческой астении 
в глобальную схему прогнозирования ССР.

• При какой степени старческой астении лече-
ние конкретных ФР должно быть менее агрессив-
ным.

Семейный анамнез 
• Определение роли и  механизмы (генетика, со-

циально-экономический фактор и  т.  д.) семейного 
анамнеза в отношении ССР. 

Генетика
• Потенциал полигенных шкал риска в дополне-

ние к существующей оценке риска.
Социально-экономические детерминанты
• Больше данных из регионов c различным рис-

ком, что включение социально-экономических фак-
торов улучшает прогнозирование риска по сравне-
нию с  классическими моделями ФР, как у  мужчин, 
так и у женщин.

Воздействие окружающей среды
• Может ли загрязнение воздуха реклассифици-

ровать риск отдельных пациентов.
Биомаркеры
• Дополнительная ценность биомаркеров в клас-

сификации риска.
Клинические состояния
ХБП
• Обнаружение хорошего биомаркера, помимо 

альбуминурии, и, возможно, использование индекса 
коронарного кальция для подклассификации риска 
ССЗ при ХБП.

• Ранняя и  точная идентификация прогресси-
рующей ХБП с помощью новых биомаркеров, более 
чувствительных, чем СКФ и альбуминурия.

ФП
• Оценка эффекта вмешательств, направленных 

на снижение исходов, помимо инсульта.
• Является ли ФП причиной повышенной забо-

леваемости ССЗ и смертности?
• Прогнозирование риска инсульта для пациен-

тов с ФП низкого риска.
СН
• Остается неизвестным, должны ли пациенты 

с СНнФВ ишемического генеза иметь целевые уров-
ни ХС-ЛНП, отличные от рекомендованных для вто-
ричной профилактики у лиц без СН.
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Рак
• РКИ с превентивной терапией для демонстра-

ции очевидного эффекта по предотвращению ССС.
ХОБЛ
• Хотя общие патофизиологические пути между 

ССЗ и ХОБЛ предполагаются, их еще предстоит про-
яснить.

Воспалительные состояния
• Оптимальный способ интеграции информации 

о хронических воспалительных состояниях в оценку 
ССР.

• Влияние современных противовоспалитель-
ных препаратов на ССР (например, биологические 
препараты, действующие на фактор некроза опухоли 
(TNF), интерлейкин (ИЛ)-1, ИЛ-17, ИЛ-23).

Инфекции
• Крупномасштабные исследования по оценке 

эффективности вакцинации против гриппа или ле-
чения периодонтита в профилактике ССЗ.

• Связь инфекции ВИЧ с общим риском ССЗ.
Мигрень
• Нет данных, которые позволили бы надежно 

выделить подгруппы мигрени с  особенно высоким 
риском (например, активная мигрень, высокочастот-
ная аура, молодые люди, женщины).

• Роль сопутствующих факторов (например, от-
крытое овальное окно, тромбофилические факто-
ры) неясна, и в настоящее время нет показаний к их 
скринингу или лечению.

Нарушения сна
• Отсутствуют доказательства того, что увеличе-

ние продолжительности сна улучшает прогноз рис-
ков ССЗ.

• Необходимы исследования для выявления слож-
ных путей, связывающих нарушения сна и ССЗ.

Психические расстройства
• Точный механизм, за счет которого психические 

расстройства усиливают ССЗ, остается неясным.
• Как учитывание психических расстройств 

улучшит модели риска ССЗ.
НАЖП
• Увеличивает ли НАЖП ССР наряду с традици-

онными ФР. 
Гендер-специфические заболевания 
• Степень, в которой повышенный ССР, связан-

ный с некоторыми специфическими для женщин со-
стояниями, возникает независимо от традиционных 
ФР ССЗ. Хотя по сравнению с мужчинами данные по 
женщинам все еще недостаточны.

• Информация о  том, могут ли состояния, специ-
фические для женщин, улучшить классификацию рисков.

• Недостаточно данных, чтобы сделать выво-
ды о возможно более высоком риске АГ или СД при 
преждевременной менопаузе.

• Немногочисленны исследования специфики 
ССЗ среди трансгендеров.

ЭД
• Польза рутинного скрининга ЭД и наиболее эф-

фективный инструмент для ее оценки все еще неясны.
• Польза оценки субклинического поражения со-

судов у мужчин с ЭД и низким и средним ССР неясна. 
ФР и вмешательства на индивидуальном уровне
ФА и упражнения
• Данные об относительной значимости раз-

личных характеристик аэробной ФА и  упражне-
ний с отягощениями или их комбинации для общей 
смертности, сердечно-сосудистой заболеваемости 
и смертности.

• Понимание того, как пол, возраст, вес, раса/
этническая принадлежность, род занятий и социаль-
но-экономический статус могут изменять ассоциа-
ции ФА с исходами для здоровья.

• Внедрение стратегии достижения длительной 
приверженности к ФА.

• Оценка влияния инструментов электронного 
здравоохранения на продвижение ФА. 

Питание
• Эффективные стратегии, побуждающие людей 

изменить свой рацион и  придерживаться здорового 
питания.

Масса тела
• Знание и применение эффективных стратегий, 

связанных с  ОЖ и  приемом препаратов для сниже-
ния веса и поддержания здорового веса в долгосроч-
ной перспективе.

Психическое здоровье и  психосоциальные вмеша-
тельства

• Эффективность психиатрической помощи для 
предотвращения серьезных ССЗ.

• Как реализовать эффективные меры профи-
лактики ССЗ в  группе пациентов высокого риска, 
имеющих психические расстройства.

Отказ от курения
• Лучшее понимание того, как включить эффек-

тивные методы прекращения курения в  клиниче-
скую практику.

Липиды
• Прямые эмпирические данные РКИ о  пошаго-

вом подходе к интенсификации лечения. Возможность 
и эффекты достижения уровней ХС-ЛНП <1,4 ммоль/л 
(55  мг/дл) требуют дальнейшего изучения, особенно 
в первичной помощи.

• В частности, необходимо больше доказательств 
из долгосрочных последующих наблюдений после 
РКИ по эффекту липид-модифицирующего лече-
ния на общую смертность среди людей с низким или 
умеренным ССР, пожилых лиц и при использовании 
новых вмешательств.

• Экономическая целесообразность использова-
ния пожизненного ССР и более точных оценок ССР 
для определения целей вмешательств требует даль-
нейшего изучения.



283

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

283

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

• Значение ТГ или ХС-ЛВП в качестве цели для 
терапии.

• Может ли снижение липопротеина(а) на тера-
пии статинами, эзетимибом и ингибиторами PCSK9 
снизить риск АССЗ.

• Могут ли функциональные продукты и  пище-
вые добавки с липидснижающим эффектом безопас-
но снижать ССР.

АД
• Какие дополнительные преимущества по срав-

нению с  калькуляторами ССР дает учет ПООГ при 
реклассификации ССР у пациентов с АГ?

• Прямые эмпирические данные РКИ о  ступен-
чатом подходе к интенсификации лечения.

• Какова польза лечения АД у пациентов с высо-
ким нормальным АД.

• Больше данных о  пользе лечения АД у  очень 
пожилых людей и влиянии старческой астении. 

• Влияние стратегии лечения с  использованием 
фиксированных комбинаций и  нескольких лекар-
ственных препаратов на приверженность лечению, 
контроль АД и клинические исходы.

• Эффективность гипотензивного лечения в пре-
дотвращении когнитивных нарушений и  деменции.

• Эффективность и  экономическая целесообраз-
ность инвазивных процедур и устройств для лечения АГ.

• Пороги лечения АД в зависимости от пола.
СД
• Необходимо интенсифицировать разработку 

шкал риска как для больших ССС, так и для СН у лиц 
с СД 2 типа.

• Требует изучения вопрос, снижает ли комбини-
рованное лечение иНГЛТ2 и  арГПП1 частоту боль-
ших ССС или других исходов, лучше, чем применение 
одного препарата.

• Требуются данные о  долгосрочной безопасно-
сти новых классов препаратов.

Антитромботическая терапия
• Роль антитромботической терапии в  первич-

ной профилактике у лиц (очень) высокого риска еще 
предстоит установить.

Программы КР и профилактики
• Эффект и оптимальное применение КР с исполь-

зованием физических упражнений у женщин, пожилых/
ослабленных пациентов, пациентов с  кардиологиче-
скими имплантируемыми электронными устройства-
ми, больных после трансплантации сердца или замены 
клапана, а также у пациентов с ФП, инсультом, СНсФВ, 
ЗАНК или множественной сопутствующей патологией.

• Альтернативные и  экономически выгодные 
модели КР необходимы для обеспечения участия 
пациентов во всем мире, включая страны с  низким 
и средним уровнем дохода.

• Требуются крупные РКИ, изучающие долго-
срочные эффекты телереабилитации на дому и  тех-
нологий мобильного здравоохранения.

Окружающая среда, загрязнение воздуха и  измене-
ние климата

• Необходимы исследования воздействия на ин-
дивидуальном уровне, чтобы лучше определить эф-
фект уменьшающих мер. 

Управление рисками ССЗ, связанных с конкретны-
ми заболеваниями

ИБС
• Требует дальнейшей оценки эффективность 

и безопасность аспирина или другой антитромботи-
ческой терапии у пациентов без клинических прояв-
лений ИБС, но с  атеросклеротическим заболевани-
ем, идентифицированным на изображениях, таких 
как КТ-коронарография.

• Оптимальная длительная антитромботическая 
терапия у  пациентов с  высоким риском ишемиче-
ских событий неизвестна.

• Клинические исследования, сравнивающие 
эффективность и  безопасность ингибиторов P2Y12 
по сравнению с  низкими дозами ривароксабана 
или других ингибиторов фактора Ха, в  комбинации 
с аспирином, необходимы для определения того, ка-
кие подгруппы получат большую клиническую поль-
зу от каждой стратегии.

СН
• У пациентов с СНсФВ ни специфическая фар-

макотерапия, ни имплантация устройств не показали 
снижения риска любого сердечно-сосудистого исхода.

• Необходимо решить вопрос о  целесообразно-
сти низких доз препаратов при лечении СН у  жен-
щин с  СНнФВ, поскольку женщины были недоста-
точно представлены во многих исследованиях по СН.

Цереброваскулярное заболевание
• Оптимальный отбор пациентов для кратко-

срочного курса ДАТТ.
• Оптимальный антигипертензивный режим 

и целевое АД.
• Оптимальный целевой уровень ХС-ЛНП.
• Оптимальное лечение пациентов с  бессим-

птомной цереброваскулярной болезнью.
ЗАНК
• Оптимальный тип антитромботической тера-

пии и  ее эффективность у  пациентов с  различными 
проявлениями симптомного или бессимптомного 
ЗАНК отчасти неясны.

ХБП
• Немногие исследования ССЗ сосредоточены на 

пациентах с ХБП, особенно с поздними стадиями ХБП. 
• Необходимы дополнительные проспективные 

исследования, посвященные диагностике, профи-
лактике и лечению ИБС и ССЗ при ХБП.

ФП
• Влияние различных ФР ССЗ и сопутствующих 

заболеваний на ФП.
• Оптимальное лечение СОАС и  его эффект на 

прогрессирование и симптомы ФП.
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9. Что делать и чего делать не стоит согласно Рекомендациям
Рекомендации Классa Уровеньb

Рекомендации по оценке ССР

Регулярная оценка ССР рекомендуется лицам с любым большим ФР (например, семейным анамнезом ранних ССЗ, СГХС, ФР ССЗ, 
такими как курение, АГ, СД, повышение уровня липидов, ожирение или сопутствующая патология, повышающая ССР).

I C

Регулярная оценка ССР у мужчин <40 лет и женщин <50 лет без известных ФР ССЗ не рекомендована. III C
Рекомендации по расчету ССР

У относительно здоровых лиц <70 лет без установленного АССЗ, СД, ХБП, генетических/редких нарушений липидного обмена или АГ 
показана оценка 10-летнего риска фатальных или нефатальных ССЗ по шкале SCORE2.

I B

У относительно здоровых лиц ≥70 лет без установленного АССЗ, СД, ХБП, генетических/редких нарушений липидного обмена или АГ 
показана оценка 10-летнего риска фатальных или нефатальных ССЗ по шкале SCORE2-OP.

I B

Пациенты с установленным АССЗ и/или СД и/или умеренным или тяжелым заболеванием почек и/или генетическим/редким 
нарушением липидного обмена или редкими формами ГБ относятся к категории высокого или очень высокого ССР. 

I A

Пошаговая интенсификация терапии, направленная на интенсивное лечение ФР, рекомендуется для относительно здоровых лиц 
с высоким или очень высоким ССР, а также для пациентов с установленным АССЗ и/или СД, с учетом ССР, пользы от лечения ФР, 
модификаторов риска, сопутствующих заболеваний и предпочтений пациента

I B

Лечение ФР АССЗ рекомендовано всем относительно здоровым лицам без СД, ХБП, генетических/редких нарушений липидного 
обмена или ГБ при наличии очень высокого риск ССЗ (SCORE2 ≥7,5% для лиц до 50 лет; SCORE2 ≥10% для лиц 50-69 лет; SCORE2-OP 
≥15% для лиц ≥70 лет).

I C

Рекомендации по информированию о ССР

Рекомендовано информированное обсуждение ССР и преимуществ лечения с учетом потребностей пациента. I C
Рекомендации по модификаторам ССР

Рутинная оценка других потенциальных модификаторов риска, таких как генетические шкалы, биомаркеры крови или мочи, а также 
сосудистые тесты и визуализирующие методики (кроме коронарного кальция и УЗИ сонных артерий для выявления бляшек)  
не рекомендована.

III B

Рекомендации по оценке ССР в различных клинических ситуациях

У всех пациентов с ХБП с СД и без СД рекомендован соответствующий скрининг АССЗ и прогрессии почечной патологии, включая 
мониторирование альбуминурии.

I C

Рекомендуется контролировать сердечную дисфункцию с помощью визуализации
и циркулирующих биомаркеров до, во время и после лечения онкологических заболеваний.

I B

Пациентам, получающим лечение онкологического заболевания, рекомендуется скрининг ФР АССЗ и оптимизация профиля ССР. I C
Всем пациентам с ХОБЛ рекомендовано обследование на АССЗ и ФР АССЗ. I C
У пациентов с АССЗ, ожирением и ГБ рекомендуется регулярный скрининг на полноценность сна (например, с помощью вопроса:
“Как часто вас беспокоили проблемы с засыпанием, сонливостью или слишком долгим сном? ”).

I C

Если есть серьезные проблемы со сном, которые не корректируются в течение 4 нед. соблюдения гигиены сна, рекомендовано 
направление к специалисту.

I C

Рекомендуется рассматривать психические расстройства со значительными функциональными нарушениями или ограничением 
в использовании медицинской помощи в качестве факторов, влияющих на общий ССР.

I C

Взрослым любого возраста для снижения общей смертности, сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности рекомендовано 
стремиться по крайней мере к 150-300 мин аэробной ФА умеренной интенсивности в неделю или 75-150 мин интенсивных нагрузок 
или эквиваленту из их сочетания.

I A

Взрослые, которые не могут выполнять 150 мин ФА средней интенсивности в неделю, должны оставаться настолько активными, 
насколько позволяют их способности и состояние здоровья.

I B

Для снижения общей смертности, сердечно-сосудистой заболеваемости и смертности рекомендуется сократить время сидячего ОЖ, 
чтобы в течение дня иметь хотя бы легкую ФА.

I B

Для снижения общей смертности в дополнение к аэробной ФА рекомендуется выполнять упражнения с сопротивлением 2 или более 
дней в неделю.

I B

Рекомендации по питанию и употреблению алкоголя

Всем рекомендовано здоровое питание в качестве краеугольного камня профилактики ССЗ. I A
Рекомендовано использование средиземноморской диеты и ее аналогов для снижения риска ССЗ. I A
С целью снижения риска ССЗ рекомендовано заменять насыщенные жиры на ненасыщенные. I A
Рекомендовано ограничение употребления соли для снижения АД и ССР. I A
Рекомендовано употребление большего количества растительной пищи, богатой клетчаткой, включая цельнозерновые, фрукты, 
овощи, бобовые и орехи.

I B

Рекомендовано ограничение употребления алкоголя до 100 г в неделю. I B
Рекомендовано употребление рыбы, преимущественно жирных сортов, по крайней мере 1 раз в неделю, и ограничение 
(обработанного) мяса. 

I B

Рекомендуется ограничить потребление простых углеводов, в частности сахаросодержащих напитков, максимум до 10%  
от потребляемой энергии.

I B
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Рекомендации по контролю веса

Людям с избыточным весом и лицам c ожирением рекомендуется снижение веса для уменьшения АД, дислипидемии и риска СД 2 
типа, и, таким образом, улучшения профиля ССР.

I A

Несмотря на то, что множество диет эффективны для похудания, с точки зрения ССР в течение длительного периода рекомендуется 
придерживаться здоровой диеты.

I A

Рекомендации по психологическому здоровью и психосоциальным вмешательствам на индивидуальном уровне

Пациентам с психическими расстройствами требуется повышенное внимание и поддержка с целью улучшения приверженности 
к изменению ОЖ и терапии.

I C

Пациентам с АССЗ и психическими расстройствами рекомендуются научно обоснованная психиатрическая помощь 
и междисциплинарное взаимодействие.

I B

Пациентов с АССЗ и стрессом следует направлять с специалистам по психотерапевтическому управлению стрессом для улучшения 
исходов ССЗ и уменьшения симптомов стресса.

IIa B

Рекомендации по стратегиям отказа от курения

Рекомендовано прекратить любое курение, т. к. курение является сильным и независимым фактором, вызывающим ССЗ. I A
Отказ от курения рекомендуется независимо от набора веса, так как прибавка в весе не уменьшает преимуществ прекращения 
курения для АССЗ.

I B

Рекомендации по целевым значениям ХС-ЛНП

Пошаговый подход к интенсификации лечения рекомендуется для практически здоровых людей с высоким или очень высоким ССР, 
а также пациентам с установленным АССЗ и/или СД с учетом риска ССР, пользы от лечения, модификаторов риска, сопутствующих 
заболевания и предпочтений пациента.

I C

Рекомендации по медикаментозному снижению ХС-ЛНП у лиц <70 лет

Рекомендовано назначение высокоинтенсивных режимов терапии статинами до максимально переносимой дозы для достижения 
целевых показателей ХС-ЛНП, установленных для конкретной группы риска.

I A

Пациентам с установленным АССЗ показана липидснижающая терапия с целевым уровнем ЛНП <1,4ммоль/л и снижением ЛНП ≥50% 
от исходных значений.

I A

Если целевые уровни не достигнуты при приеме максимально переносимой дозы статинов, рекомендуется комбинация 
с эзетимибом. 

I B

Пациенты, не достигающие целевых значений ЛНП на максимально переносимой дозе статинов в комбинации с эзетимибом, должны 
получать ингибиторы PCSK9 для вторичной профилактики.

I A

Пациентам с СГХС и очень высоким риском (с АССЗ или наличием прочих больших ФР), не достигающих целевых значений на 
максимально переносимой дозе статина и эзетимиба, рекомендована комбинированная терапия с ингибитором PCSK9.

I C

Терапия статинами не рекомендована у женщин до менопаузы, планирующих беременность или не использующих адекватную 
контрацепцию.

III C

Рекомендации по медикаментозному лечению пациентов с гипертриглицеридемией

Статины рекомендованы в качестве препаратов выбора первой линии для снижения ССР пациентам высокого риска 
с гипертриглицеридемией (ТГ >2,3 ммоль/л (200мг/дл)).

I C

Рекомендации по лечению дислипидемий у пожилых лиц (≥70 лет)

Терапия статинами у пожилых пациентов с АССЗ рекомендована по тем же принципами, что и у более молодых. I A
Рекомендуется стартовать с низких дозировок статинов при значимом поражении почек и/или потенциальном лекарственном 
взаимодействии.

I C

Рекомендации по лечению дислипидемий при СД

Пациентам с СД 2 типа с очень высоким риском (например, с доказанным АССЗ и/или тяжелым ПОМ) показана интенсивная 
липидснижающая терапия со снижением ЛНП ≥50% от исходных значений и целевым уровнем <1,4ммоль/л (55 мг/дд).

I A

Пациентам в возрасте >40 лет с СД 2 типа и высоким риском показана липидснижающая терапия со снижением ЛНП ≥50%  
от исходных значений и уровнем ЛНП <1,8 (70мг/дл) ммоль/л.

I A

Рекомендации по контролю липидов у пациентов с умеренной и тяжелой ХБП (Инициатива по улучшению исходов заболеваний почек 3-5-й 
стадии)

Рекомендовано использование статинов или комбинации статинов и эзетимиба у пациентов 3-5-й стадии ХБП, не нуждающихся 
в диализе.

I A

У пациентов с ХБП на диализе, не имеющих АССЗ, инициация терапии статинами не рекомендуется. III A
Рекомендации по клиническому ведению АГ

Классификация АГ

Рекомендуется классифицировать АД на оптимальное, нормальное, высокое-нормальное и 1-3-й степени АГ в соответствии 
с офисным АД.

I C

Рекомендуется подтверждать диагноз АГ на основании:
•  Повторные измерений офисного АД более чем на 1 визите, за исключением тяжелой АГ (например, 3-я степень и особенно 

у пациентов из группы высокого риска)
или

I C

•  Измерение АД вне офиса с амбулаторного или домашнего мониторинга АД. I C
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Оценка ПООГ

Для выявления ПООГ всем пациентам рекомендуется выполнять исследование креатинина сыворотки, СКФ, электролитов и АКС. 
ЭКГ в 12 отведениях рекомендуется всем пациентам. ЭхоКГ рекомендовано при наличии на ЭКГ признаков дисфункции ЛЖ. Оценка 
глазного дна или визуализация сетчатки рекомендована пациентам с 2-й и 3-й степенью АГ или всем пациентам с АГ и СД.

I B

Пороговые значения для инициации лекарственной терапии АГ

Больным АГ 1-й степени рекомендовано начинать терапию на основании ССР, оценке пожизненного риска и наличия ПООГ. I C
Для пациентов с АГ 2-й степени и выше рекомендована медикаментозная терапия. I A
Целевые значения офисного АД

Первоначальной целью терапии является достижение уровня АД <140/90 мм рт.ст. у всех пациентов, индивидуальные целевые уровни 
зависят от возраста и наличия сопутствующей патологии.

I A

Целевое значение САД для большинства пациентов 18-69 лет, получающих терапию, составляет 120-130 мм рт.ст. I A
У пациентов ≥70 лет, получающих терапию, рекомендовано целевое значение САД <140 со снижением до 130 мм рт.ст.  
при переносимости.

I A

У всех пациентов, получающих терапию, рекомендовано снижение ДАД <80 мм рт.ст. I A
Лечение АГ: модификация ОЖ

Изменение ОЖ рекомендовано всем лицам с высоким нормальным АД и выше. I A
Лечение АГ: медикаментозная терапия

Большинству пациентов рекомендуется начинать антигипертензивную терапию с комбинации двух препаратов, предпочтительно 
в одной таблетке. Исключение составляют слабые пожилые пациенты и больные с АГ 1-й степени низкого риска (особенно если САД 
<150 мм рт.ст.).

I B

Предпочтительные комбинации включают блокатор РАС (т.е. иАПФ или БРА) с БКК или диуретиком, но можно использовать и другие 
комбинации пяти основных классов (иАПФ, БРА, ББ, БКК, тиазид/тиазидоподобный диуретик).

I A

При отсутствии контроля АД на терапии двумя препаратами рекомендовано усиление терапии до трех препаратов, обычно блокатор 
РАС с БКК и диуретиком, предпочтительно в одной таблетке.

I A

Если АД не контролируется комбинацией из трех препаратов, терапию следует усилить добавлением спиронолактона или,  
при непереносимости, других диуретиков, таких как амилорид или других диуретиков в высоких дозировках, альфа-блокаторов  
или ББ или клонидина. 

I B

Не рекомендуется комбинация из двух блокаторов РАС. III A
Рекомендации по лечению пациентов с СД

ОЖ

Рекомендовано изменение ОЖ, включающее в себя отказ от курения, питание с достаточным количеством клетчатки и пониженным 
содержанием жиров, аэробные и силовые нагрузки.

I A

Снижение калорийности рациона рекомендовано для пациентов с целью снижения веса при его избытке и замедления набора веса. I A
Целевые уровни гликемии

Рекомендуемый уровень HbA1c для снижения ССР и микроваскулярных осложнений СД у большинства пациентов 1 и 2 типов СД 
равен <7,0%. 

I A

Лечение гипергликемии и АССЗ/кардиоренальных рисков

Метформин рекомендован как препарат 1-й линии с последующим контролем функции почек, для большинства пациентов  
без предшествующих АССЗ/ХБП или СН.

I B

Лицам с СД 2 типа и АССЗ рекомендовано назначение арГПП1 или иНГЛТ2 для снижения риска ССЗ и/или кардиоренальных 
осложнений с доказанной пользой для исхода.

I A

У пациентов с СД 2 типа в сочетании с ХБП назначение иНГЛТ2 улучшает течение ССЗ и/или кардиоренальные исходы. I A
Лицам с СД 2 типа и СНнФВ рекомендовано использование иНГЛТ2 для снижения частоты связанных с СН госпитализаций 
и сердечно-сосудистой смертности с доказанной пользой для исходов.

I A

Рекомендации по антитромботической терапии

Аспирин в дозе 75-100 мг ежедневно рекомендован для вторичной профилактики ССЗ. I A
В случае непереносимости аспирина для вторичной профилактики ССЗ рекомендован клопидогрел 75 мг. I B
Использование ингибиторов протонной помпы рекомендовано у пациентов, получающих дезагреганты, при наличии высокого риска 
желудочно-кишечных кровотечений.

I A

Дезагрегантная терапия не рекомендована у лиц с низким/умеренным ССР в связи с повышением риска больших кровотечений. III A
Рекомендации по КР

Для пациентов после событий АССЗ и/или реваскуляризации, а также для пациентов с СН (преимущественно СНнФВ) рекомендовано 
участие в организованной, комплексной мультидисциплинарной физической КР под контролем медицинских работников и программе 
профилактики для улучшения исходов.

I A

Рекомендации для организационных мероприятий на популяционном уровне

Для снижения смертности и заболеваемости от ССЗ рекомендуется принять меры по снижению загрязнения воздуха, включая 
сокращение выбросов ТЧ и газообразных загрязнителей, сокращение использования ископаемого топлива и ограничение выбросов 
углекислого газа.

I C
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Рекомендации для пациентов с заболеваниями коронарных артерий

Аспирин 75-100 мг в день рекомендован всем пациентам после ИМ или реваскуляризации. I A
При ОКС в течение 12 мес. рекомендована ДАТТ ингибитором P2Y12 и аспирином при отсутствии противопоказаний, таких,  
как высокий риск кровотечений.

I A

У пациентов с хроническим коронарным синдромом после стентирования, вне зависимости от типа стента, рекомендовано 
назначение клопидогрела 75 мг в день в дополнение к аспирину на 6 мес., если нет оснований для уменьшения продолжительности 
(1-3 мес.) в связи с риском или возникновением жизнеугрожающего кровотечения.

I A

иАПФ (или БРА) рекомендованы у пациентов с другими состояниями (например, СН, АГ или СД). I A
ББ рекомендованы у пациентов с дисфункцией ЛЖ или систолической СН. I A
У пациентов с доказанным АССЗ рекомендована пероральная липидснижающая терапия с достижением целевого уровня ХС-ЛНП 
<1,4 ммоль/л (55 мг/дл) или ≥50% от исходного.

I A

Рекомендации по медикаментозным и немедикаментозным вмешательствам у пациентов с симптоматической (класс II-IV NYHA) СНнФВ  
(ФВ ЛЖ <40%) c доказанными преимуществами для клинических исходов, включая сердечно-сосудистую заболеваемость и смертность

Пациентам с СН рекомендовано участие в соответствующих программах КР для снижения риска госпитализации по СН и смерти. I A
КР с физическими упражнениями рекомендована стабильным пациентам с симптомной СНнФВ для снижения риска госпитализации по СН. I A
Рекомендовано обследовать пациентов с СН как на сердечно-сосудистые, так и на другие сопутствующие заболевания,  
лечить их наиболее безопасным и эффективным способом, не только уменьшающим симптоматику, но и улучшающим прогноз.

I A

Пациентам с симптомной СНнФВ рекомендовано назначение иАПФ в дополнение к ББ или АМР для снижения риска госпитализации 
по СН и смерти.

I A

Пациентам со стабильной симптомной СНнФВ рекомендовано назначение ББ в дополнение к иАПФ (или АРНИ) или АМР  
для снижения риска госпитализации по СН и смерти.

I A

АМР рекомендованы пациентам с СНнФВ, получающих иАПФ (или АРНИ), и ББ для снижения риска госпитализации по СН и смерти. I A
Сакубитрил/валсартан рекомендован в качестве замены иАПФ для снижения риска госпитализации по СН и смерти у пациентов с СНнФВ. I B
БРА рекомендованы для снижения риска госпитализации по СН и смерти у тех пациентов с симптомной СНнФВ, которые  
не переносит иАПФ и/или АРНИ (пациенты также должны получать ББ или АМР).

I B

Дапаглифлозин и эмпаглифлозин рекомендованы в дополнение к оптимальному лечению иАПФ (или АРНИ), ББ или АМР 
для снижения риска госпитализации по СН и смерти.

I A

Диуретики рекомендованы пациентам с СНнФВ и признаками и/или симптомами застоя для снижения риска госпитализации по СН. I C
Рекомендации для пациентов с цереброваскулярной болезнью

У пациентов с цереброваскулярными событиями рекомендована модификация ОЖ в дополнение к стандартному медикаментозному 
лечению.

I A

У пациентов с ИИ или ТИА рекомендованы антитромботические препараты для профилактики; выбор препарата зависит  
от механизма события. При некардиоэмболическом ИИ или ТИА рекомендовано применение дезагрегантов,  
при кардиоэмболическом ИИ или ТИА показаны антикоагулянты.

I A

У пациентов с некардиоэмболическим ИИ или ТИА рекомендована профилактика с применением аспирина или клопидогрела  
или аспирина с дипиридамолом 

I A

У пациентов с инсультом или ТИА и АД 140/90 мм рт.ст. и выше рекомендовано снижение АД. I A
Рекомендации для пациентов с ЗАНК

Всем пациентам с ЗАНК рекомендуется отказ от курения. I B
Всем пациентам с ЗАНК рекомендуются здоровое питание и ФА. I C
Пациентам с перемежающейся хромотой:
• Рекомендованы тренировки под наблюдением. I A
• Тренировки без наблюдения рекомендованы при отсутствии возможности тренироваться под контролем. I C
Пациентам с симптомным ЗАНК рекомендована дезагрегантная терапия. I C
У пациентов с ЗАНК и АГ рекомендовано контролировать АД <140/90 мм рт.ст. I A
У пациентов с ЗАНК и СД рекомендован тщательный контроль гликемии. I A
Рекомендации для пациентов с ХБП: наилучшая медикаментозная терапияa.

Терапия иАПФ или БРА рекомендована пациентам с СД, АГ или альбуминурией. Эти препараты должны титроваться до максимально 
возможных дозировок при переносимости.

I B

Не рекомендуется комбинированная терапия иАПФ и БРА. III C
Рекомендации по изменению ОЖ, коррекции ФР и сопутствующих заболеваний у пациентов с ФП

Выявление и коррекция ФР и сопутствующих заболеваний рекомендуется как часть комплексного лечения. I B
Рекомендуется модификация нездорового ОЖ и целенаправленное лечение сопутствующих заболеваний для уменьшения 
распространенности ФП и тяжести симптомов.

I B

У пациентов с ФП и АГ рекомендовано уделить внимание хорошему контролю АД для уменьшения рецидивов ФП, риска инсульта 
и кровотечения.

I B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АГ  — артериальная гипертензия, АД  — артериальное давление, АКС  — альбумин-креатининовое соотношение, АМР  — антагонисты минерал-
кортикоидных рецепторов, арГПП1 — антагонист рецепторов глюкогоноподобного пептида 1, АРНИ — ангиотензиновых рецепторов и неприлизина ингибитор, 
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АССЗ — атеросклеротическое сердечно-сосудистое заболевание, ББ — бета-адреноблокаторы, БКК — блокатор кальциевых каналов, БРА — блокатор рецеп-
торов ангиотензина, ГБ — гипертоническая болезнь, ДАД — диастолическое артериальное давление, ДАТТ — двойная антитромботическая терапия, ЗАНК — 
заболевание артерий нижних конечностей, иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, ИИ — ишемический инсульт, ИМ — инфаркт миокарда, 
иНГЛТ2 — ингибиторы натриево-глюкозного котранспортера 2, КР — кардиореабилитация, ЛЖ — левый желудочек, ЛНП — липопротеины низкой плотности, 
ОЖ — образ жизни, ОКС — острый коронарный синдром, ПОМ — поражение органов-мишеней, ПООГ — поражение органов-мишеней, опосредованное арте-
риальной гипертензией, РАС  — ренин-ангиотензиновая система, САД  — систолическое артериальное давление, СГХС  — семейная гиперхолестеринемия, 
СД  — сахарный диабет, СКФ  — скорость клубочковой фильтрации, СН  — сердечная недостаточность, СНнФВ  — сердечная недостаточность со сниженной 
фракцией выброса, ССЗ — сердечно-сосудистое заболевание, ССР — сердечно-сосудистый риск, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ТГ — триглицериды, 
ТЧ — твердые частицы, УЗИ — ультразвуковое исследование, ФА — физическая активность, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ФР — 
фактор риска, ХБП — хроническая болезнь почек, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких, ХС-ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, 
ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография, HbA1c — гликированный гемоглобин, PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин-кексинового 9 
типа, SCORE2 — систематическая оценка коронарного риска 2 (Systematic Coronary Risk Estimation 2), SCORE2-OP — систематическая оценка коронарного риска 
2 для пожилых лиц (Systematic Coronary Risk Estimation 2-Older Persons).

10. Показатели качества
ПК  — это инструменты, которые можно исполь-

зовать для оценки качества медицинской помощи, 
в том числе этапов ее оказания и клинических исхо-
дов [730].

Они также могут служить механизмом для более 
строгого соблюдения рекомендаций посредством уси-
лий по обеспечению качества и сравнительного ана-
лиза действий медицинских работников [831]. Таким 
образом, роль ПК в повышении качества все больше 
признается и  вызывает интерес со стороны органов 
здравоохранения, профессиональных организаций, 
налогоплательщиков и общественности [832].

ESC признает необходимость измерения и  ре-
портирования качества и  результатов лечения ССЗ. 
Одним из аспектов этого являются разработка и вне-
дрение ПК для ССЗ. Методология разработки ПК 
ESC уже была опубликована [832], и на сегодняшний 
день подготовлен набор ПК для первой группы ССЗ 
[833, 834]. Для содействия инициативам по повыше-

нию качества оказываемой помощи ПК ESC вклю-
чены в соответствующие Клинические рекомендации 
ESC [215, 680]. Эти меры усилены их интеграцией 
в проект EORP (EURObservational Research Program) 
и проект EuroHeart (Европейские единые реестры по 
оценке кардиологической помощи и РКИ [835]. 

В рамках профилактики ССЗ ПК доступны для 
определенных ситуаций, например, контроль высо-
кого АД [836] и вторичная профилактика дислипиде-
мий [837]. Однако отсутствует полный набор ПК, ох-
ватывающий глубину и широту профилактики ССЗ. 

Такой набор может оценивать внедрение и соблюде-
ние рекомендаций, представленных в этом документе, 
и  может применяться ретроспективно для определе-
ния качества ведения оказания помощи, основанной 
на доказательствах. Таким образом, в  соответствии 
с другими клиническими рекомендациями ESC, про-
цесс разработки и определения ПК для профилактики 
ССЗ начат во время написания этого руководства, и ре-
зультаты будут опубликованы в отдельном документе.

Со списком литературы можно ознакомиться на сайте www.escardio.org/guidelines.
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АВ — атриовентрикулярный
АВБ — атриовентрикулярная блокада
АВС — атриовентрикулярное соединение
АТС — антитахикардитическая стимуляция
БЛНПГ — блокада левой ножки пучка Гиса
БПНПГ — блокада правой ножки пучка Гиса
БНПГ — блокада ножки пучка Гиса
ВПЖ — верхушка правого желудочка
ВПС — врожденный порок сердца
ВСС — внезапная сердечная смерть
ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия
ДИ — доверительный интервал
ДСУ — дисфункция синусового узла
ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор
ИМ — инфаркт миокарда
ИПР — имплантируемый петлевой регистратор
ИЭУ — внутрисердечные электронные устройства
КПР — комитет по практическим рекомендациям
ЛЖ — левый желудочек
ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса
МЖП — межжелудочковая перегородка
МКС — массаж каротидного синуса
МРТ — магнитно-резонансная томография
ОКД — отсроченное контрастирование гадолинием
ОР — отношение рисков
ОШ — отношение шансов
ПЖ — правый желудочек, правожелудочковый
ПЗПС — прогрессирующее замедление проводимости сердца 
ПП — правое предсердие, правопредсердный
ПЭКС — постоянная электрокардиостимуляция
РКИ — рандомизированное контролируемое исследование
СКС — синдром каротидного синуса
СН — сердечная недостаточность
СНнФВ — сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса
СНсФВ — сердечная недостаточность с сохранной фракцией вы-
броса
СНусФВ — сердечная недостаточность с промежуточной фракци-
ей выброса
СОАС — синдром обструктивного апноэ сна
СПГ — стимуляция пучка Гиса
СР — синусовый ритм
СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия
СРТ-Д — сердечная ресинхронизирующая терапия с функцией де-
фибрилляции
СРТ-Р  — сердечная ресинхронизирующая терапия с  функцией 
электрокардиостимуляции
СУИQT — синдром удлиненного интервала QT
ТК — трехстворчатый клапан
ТКИАК — транскатетерная имплантация аортального клапана
УКП — удельный коэффициент поглощения
УМ — удаленный мониторинг
ФВ — фракция выброса
ФК — функциональный класс
ФН — физическая нагрузка
ФП — фибрилляция предсердий
ЧЖС — частота желудочковых сокращений

ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭКГ — электрокардиография
ЭКС — электрокардиостимуляция
ЭМИ — электромагнитная интерференция
ЭФИ — электрофизиологическое исследование
ЭхоКГ — эхокардиография 
CPAP-терапия  — постоянное положительное давление в  дыха-
тельных путях
DDD — двухкамерный предсердно-желудочковый стимулятор
HV — интервал Гис-Желудочки (время от начала зубца Н до наи-
более ранней деполяризации желудочков на любом из отведений 
при электрофизиологическом исследовании)

APAF — Ablate and Pace in Atrial Fibrillation (trial)
BLOCK-HF — Biventricular versus RV pacing in patients with AV block 
(trial
BRUISE CONTROL  — Bridge or Continue Coumadin for Device 
Surgery Randomized Controlled Trial
BRUISE CONTROL-2 — Randomized Controlled Trial of Continued 
Versus Interrupted Direct Oral Anti-Coagulant at the Time of Device 
Surgery
CARE-HF — CArdiac REsynchronization in Heart Failure (trial)
COMPANION  — COmparison of Medical therapy, Pacing aNd 
defibrillatION (trial)
DANPACE  — DANish Multicenter Randomized Trial on Single Lead 
Atrial PACing vs. Dual Chamber Pacing in Sick Sinus Syndrome
Echo-CRT  — Echocardiography Guided Cardiac Resynchronization 
Therapy (trial)
EHRA — European Heart Rhythm Association, Европейская ассоци-
ация сердечного ритма
EORP  — EurObservational Research Programme, Европейские на-
блюдательные исследовательские программы 
ESC — European Society of Cardiology, Европейское общество кар-
диологов
EuroHeart  — European Unified Registries On Heart Care Evaluation 
and Randomized Trials
HOT-CRT — His-optimized cardiac resynchronization therapy
MADIT-CRT — Multicenter Automatic Defibrillator Implantation with 
Cardiac Resynchronization Therapy (trial)
MIRACLE  — Multicenter Insync RAndomized Clinical Evaluation 
(trial)
MOST — MOde Selection Trial in Sinus-Node Dysfunction
MUSTIC — MUltisite STimulation In Cardiomyopathies (trial)
NYHA  — New York Heart Association, Нью-Йоркская ассоциация 
сердца
PATH-CHF — PAcing THerapies in Congestive Heart Failure (trial)
RAFT  — Resynchronization_Defibrillation for Ambulatory Heart 
Failure Trial
RESET-CRT  — Re-evaluation of Optimal Resynchronisation Therapy 
in Patients with Chronic Heart Failure (trial)
REVERSE — REsynchronization reVErses Remodelling in Systolic left 
vEntricular dysfunction (trial)
S. aureus — Staphylococcus aureus
WRAP-IT  — World-wide Randomized Antibiotic Envelope Infection 
Prevention Trial

Список сокращений и условных обозначений
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1. Предисловие
Клинические рекомендации оценивают и  обоб-

щают имеющиеся данные для того, чтобы предло-
жить медицинскому работнику наилучшую стра-
тегию лечения отдельно взятого пациента с  опре-
деленным клиническим состоянием. Клинические 
рекомендации и другие рекомендательные докумен-
ты призваны помочь медицинским работникам в их 
повседневной практике. Тем не менее, окончатель-
ные решения должны приниматься ответственным 
медицинским работником с  учетом индивидуаль-
ных особенностей и предпочтений пациентов и при 
необходимости предпочтений их опекунов и  попе-
чителей.

В последнее время Европейским обществом 
кардиологов (ЕОК, ESC) и  другими сообщества-
ми и  организациями было выпущено значительное 
количество клинических рекомендаций. Из-за их 
влияния на клиническую практику врача были уста-
новлены критерии качества разработки рекомен-
дательных документов для того, чтобы сделать все 
решения очевидными. Рекомендации по разработ-
ке и  выпуску руководств ЕОК можно найти на веб-
сайте (http://www.escardio.org/Guidelines/Clinical-
Practice-Guidelines/Guidelines-development/Writing-
ESCGuidelines). Рекомендации ЕОК представляют 
собой официальную позицию ЕОК по данной теме 
и регулярно обновляются.

В дополнение к  публикации клинических ре-
комендаций, ЕОК проводит программы наблюда-
тельных исследований и международных регистров 
сердечно-сосудистых заболеваний и вмешательств, 
которые призваны оценить диагностический/те-
рапевтический процесс, использование ресурсов 
и  соблюдение медицинскими работниками кли-
нических рекомендаций. Целью регистров являет-
ся обеспечение лучшего понимания медицинской 
практики в Европе и во всем мире на основе дан-
ных, полученных из рутинной клинической прак-
тики.

Кроме того, члены ЕОК разработали и  внедри-
ли в  некоторые Рекомендации ряд индикаторов 
качества, которые призваны оценить уровень со-
блюдения клинических рекомендаций и  могут быть 
использованы ЕОК, стационарами, представителя-
ми систем здравоохранения и  профессиональны-
ми медицинскими работниками для оценки каче-
ства оказываемой помощи, а  также в  образователь-
ных программах наряду с  ключевыми положениями 
Рекомендаций для улучшения качества оказываемой 
помощи и показателей исходов.

Члены этой рабочей группы были выбраны ЕОК, 
включая представителей соответствующих групп уз-
ких специалистов ЕОК, с целью предоставления ин-
формации о лечении пациентов с соответствующими 
нозологиями. Отдельные эксперты в  определенной 

области провели всесторонний обзор опубликован-
ных данных по ведению пациентов с  соответству-
ющими нозологиями в  соответствии с  политикой 
Комитета ЕОК по практическим рекомендациям 
(КПР). Была проведена критическая оценка диа-
гностических и  терапевтических процедур, включая 
оценку соотношения риска и пользы. Уровень дока-
зательности и сила рекомендаций конкретных вари-
антов лечения были взвешены и классифицированы 
в  соответствии с  заранее определенными шкалами, 
как указано ниже.

Эксперты по написанию и  рецензированию 
Рекомендаций предоставили необходимые деклара-
ции, которые могут стать реальными или потенци-
альными источниками конфликта интересов. С эти-
ми документами можно ознакомиться на веб-сайте 
ЕОК (http://www.escardio.org/guidelines), также они 
опубликованы одномоментно с  настоящими реко-
мендациями в дополнительных данных. 

Такой подход обеспечивает прозрачность и  пре-
дотвращает потенциальные конфликты в  процессе 
разработки и  рецензирования документа. О  любых 
изменениях в  заявлениях о  конфликте интересов, 
возникающих в  период написания документы, до-
кладывалось в  офис ЕОК, и  информация своевре-
менно обновлялась. Рабочая группа получила всю 
финансовую поддержку от ЕОК без участия какой-
либо сторонней организации. 

КПР ЕОК контролирует и  координирует под-
готовку новых рекомендаций. Комитет также несет 
ответственность за процесс одобрения настоящих 
Рекомендаций. Рекомендации утверждаются по-
сле пересмотра всеми экспертами, участвовавшими 
в  разработке. Финальная версия рекомендательного 
документа одобрена КПР для публикации в European 
Heart Journal. Рекомендации были разработаны по-
сле тщательного изучения научных и  медицинских 
данных и  доказательств, имеющихся на момент их 
написания.

Задачами разработки Рекомендаций ЕОК также 
является создание образовательных инструментов 
и  реализация программ, направленных на созда-
ние карманных рекомендаций, кратких изложений 
в слайдах и карточках, буклетов с ценными сообще-
ниями для неспециалистов и  электронных вер-
сий для цифровых приложений (смартфоны и  др.). 
Вышеперечисленные варианты рекомендаций пред-
ставляют собой сокращенную версию, поэтому для 
получения подробной информации пользователь 
должен иметь доступ к  полнотекстовой версии ре-
комендаций, который находится в  свободном до-
ступе на веб-сайте ЕОК и  European Heart Journal. 
Национальным обществам рекомендуется получить 
одобрение, перевести и  внедрить Рекомендации 
ЕОК. Программы внедрения рекомендаций необхо-
димы, т.к. было показано, что применение соответ-
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ствующих клинических рекомендаций положительно 
влияет на исход заболевания. 

Медицинским работникам необходимо применять 
Рекомендации ЕОК в  полной мере при осуществле-
нии своих клинических суждений, при определении 
профилактических, диагностических или терапевти-
ческих стратегий. В то же время Рекомендации ЕОК 
не отменяют индивидуальную ответственность меди-
цинского работника за принятие надлежащих реше-
ний с учетом индивидуальных особенностей и пред-
почтений пациентов и  при необходимости пред-
почтений их опекунов и  попечителей. Кроме того, 
медицинский работник обязан в каждой стране озна-
комиться с правилами и инструкциями по примене-
нию лекарств и устройств при их назначении.

2. Введение
Электрокардиостимуляция (ЭКС) важная часть 

электрофизиологии в  частности и  кардиологии 
в целом. В то время как некоторые клинические си-
туации являются абсолютными показаниями к  ЭКС 
и с годами эти показания не изменялись, появились 
новые клинические ситуации, которые стали пред-
метом крупных исследований (ЭКС после обмороч-
ных состояний (раздел 5), после транскатетерной 
имплантации аортального клапана (ТКИАК, раз-
дел  8), сердечная ресинхронизирующая терапия 
(СРТ) при сердечной недостаточности (СН) и  для 
профилактики ЭКС-индуцированной кардиомиопа-
тии (раздел 6), ЭКС при различных инфильтратив-
ных и воспалительных заболеваниях сердца, а также 

при различных кардиомиопатиях (раздел 8)). Также 
появились разделы, посвященные новым диагности-
ческим инструментам принятия решений (раздел 4), 
а  также новым областям стимуляции  — стимуляция 
пучка Гиса (СПГ) и левой ножки пучка Гиса (ЛНПГ) 
(раздел 7). Кроме того, увеличился интерес к  ми-
нимизации риска и  осложнений, связанных с  про-
цедурой имплантации (раздел 9), к  специфическим 
клиническим ситуациям (пациенты с  электрокар-
диостимуляторами (И-ЭКС), направленные на маг-
нитно-резонансную томографию (МРТ), лучевую 
терапию (раздел 11)), к  наблюдению за пациентами 
с  И-ЭКС и  устройствами удаленного мониторинга 
(УМ), к включению совместного принятия решения 
в общий план лечения (раздел 12). 

Последние клинические рекомендации по ЭКС 
ЕОК были опубликованы в  2013г; поэтому новые 
разделы в  Рекомендациях представляются своевре-
менными и необходимыми. 

Для решения вышеперечисленных вопросов была 
создана Рабочая группа по написанию новых клини-
ческих рекомендаций. Помимо ведущих экспертов 
в области ЭКС, в рабочую группу были приглашены 
специалисты из Ассоциации неотложной сердеч-
но-сосудистой помощи, Ассоциации сердечной не-
достаточности, Европейской ассоциации кардиото-
ракальной хирургии, Европейской ассоциации по 
чрескожным коронарным вмешательствам, Рабочая 
группа ЕОК по заболеваниям миокарда и перикарда, 
а также Ассоциации медицинских сестер и смежных 
профессий. 

Таблица 2
Уровни доказательности

Уровень доказательности А Данные многочисленных или нескольких рандомизированных клинических исследований или мета-анализов
Уровень доказательности В Данные одного рандомизированного клинического исследования или крупных нерандомизированных исследований
Уровень доказательности С Согласованное мнение экспертов и/или небольшие исследования, ретроспективные исследования, регистры

Таблица 1
Классы рекомендаций

Классы 
рекомендаций

Определение Формулировка  
для использования

Класс I Данные и/или всеобщее согласие, что конкретный метод лечения или вмешательство полезны, эффективны, 
имеют преимущества

Рекомендуется/ 
показан 

Класс II Противоречивые данные и/или расхождение мнений о пользе/эффективности конкретного метода лечения 
или процедуры

 Класс IIa Большинство данных/мнений говорит о пользе/эффективности Целесообразно 
применять

 Класс IIb Данные/мнения не столь убедительно говорят о пользе/эффективности Можно применять
Класс III Данные и/или всеобщее согласие, что конкретный метод лечения или вмешательство не являются полезными 

или эффективными, а в некоторых случаях могут приносить вред
Не рекомендуется
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2.1. Обзор доказательной базы
Настоящие рекомендации разделены на разделы, 

в  каждом из которых есть координатор и  несколько 
авторов. Координаторам и  авторам разделов было 
поручено тщательно изучить современную литерату-
ру по соответствующей теме, разработать рекоменда-
ции согласно классификации и  уровню доказатель-
ности. В  тех случаях, когда данные казались проти-
воречивыми, к  решению проблемы приглашался 
методолог (Dipak Kotecha), который оценивал дока-
зательную базу и помогал в определении класса реко-
мендаций и  уровня доказательности. Рекомендации 
были одобрены всеми авторами документа и  были 
приняты только в случае поддержания не менее 75% 
авторами. 

Председатели (Jens Cosedis Nielsen и  Michael 
Glikson) и  координаторы настоящего документа 
(Yoav Michowitz и  Mads Brix Kronborg) были ответ-
ственны за согласованность рекомендаций между 
разделами. Несколько членов комитета по напи-
санию документа были ответственны за совпаде-
ние класса рекомендаций и  уровня доказательности 
с  другими рекомендациями ЕОК (по СН и  клапан-
ным порокам сердца). 

2.2. Конфликты интересов, включая связи 
с медицинской промышленностью

Вся работа над созданием рекомендательного до-
кумента была добровольной, всем соавторам тре-
бовалось заявить и  доказать отсутствие конфликта 
интересов, согласно правилам Научного комитета 
Рекомендаций ЕОК и Правления ЕОК. 

2.3. Что нового в клинических 
Рекомендациях 
2.3.1. Новые положения и новые разделы

Таблица 3
Новые положения и новые разделы 

в настоящих рекомендациях

Положение/раздел Раздел
Новый раздел о типах и режимах стимуляции, включая 
стимуляцию проводящей системы сердца и безэлектродную 
ЭКС

3.4

Новый раздел относительно гендерных различий в ЭКС 3.5
Новый раздел об обследовании пациентов, направленных 
на ЭКС

4

Расширенный и обновленный раздел о СРТ 6
Новый раздел об альтернативных методиках и зонах стимуляции 7
Расширен и обновлен раздел, посвященный ЭКС при 
специфических состояниях, включены разделы про ЭКС 
после ТКИАК, послеоперационную и ЭКС при заболеваниях 
и операциях на трикуспидальном клапане  

8

Новый раздел по имплантации и периоперационному ведению, 
включающий информацию о периоперационной антикоагуляции

9

Расширенный и пересмотренный раздел об осложнениях ИЭУ 10

Новый раздел, посвященный различным аспектам 
ведения, включая МРТ, лучевую терапию, временную 
ЭКС, периоперационное ведение, спортивную активность 
и наблюдение

11

Новый раздел о пациент-ориентированном лечении 12

Сокращения: ИЭУ — внутрисердечные электронные устройства, МРТ — маг-
нитно-резонансная томография, СРТ  — сердечная ресинхронизируеющая 
терапия, ТКИАК — транскатетерная имплантация аортального клапана, ЭКС — 
электрокардиостимуляция.

2.3.2. Новые рекомендации в 2021

Таблица 4 
Новые рекомендации в 2021

Рекомендации Классa Уровеньb

Обследование пациентов с предполагаемой или документированной 
брадикардией или заболеванием проводящей системы сердца
Наблюдение
Пациентам с редкими (реже 1 раза в месяц) 
необъяснимыми обмороками или другими 
симптомами, предположительно вызванными 
брадикардией, у которых комплексное обследование 
не выявило причины, рекомендуется длительное 
амбулаторное наблюдение с ИПР.

I A

Амбулаторное мониторирование ЭКГ рекомендуется 
пациентам при подозрении на брадикардию 
для выявления корреляции нарушений ритма 
с симптомами. 

I C

МКС
При исключении стеноза сонных артерийс МКС 
рекомендован пациентам с синкопальными 
состояниями неясного генеза с предположительно 
рефлекторным механизмом развития или 
с симптомами, связанными со сдавлением/
манипуляциями в области каротидного синуса.

I B

Тилт-тест
Следует рассмотреть проведение тилт-теста 
у пациентов с вероятными рецидивирующими 
рефлекторными обмороками.

IIa B

Тест с ФН
Тест с ФН рекомендуется назначать пациентам 
с предполагаемой брадикардией во время или сразу 
после нагрузки.

I C

Следует рассмотреть проведение теста с ФН для 
подтверждения диагноза у пациентов с вероятной 
хронотропной недостаточностью.

IIa B

Можно рассмотреть проведение теста с ФН 
у пациентов с нарушением внутрижелудочковой 
проводимости или АВБ неизвестного уровня для 
выявления инфранодальной блокады.

IIb C

Визуализация
Сердечная визуализация рекомендована пациентам 
с вероятной или документированной симптомной 
брадикардией для выявления структурной патологии 
сердца, оценки систолической функции ЛЖ 
и диагностики потенциальных причин нарушения 
проведения. 

I C

Для оценки ткани миокарда в диагностике 
специфических состояний, связанных с нарушением 
проводимости, требующим имплантации И-ЭКС, 
следует рассмотреть выполнение мультимодальной 
визуализации (МРТ, КТ или ПЭТ), особенно 
у пациентов <60 лет. 

IIa C
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Лабораторная диагностика

В дополнение к предоперационным лабораторным 
исследованиямd рекомендовано выполнение 
специфического лабораторного тестирования 
у пациентов с предполагаемой обратимой 
причиной брадикардии (например, оценка функции 
щитовидной железы, антитела к Borrelia burgdoferi, 
уровень дигиталиса, калия, кальция и рН) для 
диагностики и лечения этих состояния.

I C

Оценка сна

Рекомендован скрининг на СОАС у пациентов 
с симптомами СОАС при наличии тяжелой 
брадикардии или АВБ высокой градации во время сна.

I C

Электрофизиологическое исследование

У пациентов с обмороками и двухпучковой 
блокадой, при отсутствии объяснимой причины 
обмороков после выполнения неинвазивных 
методов обследования или когда требуется 
немедленное решение о проведении ЭКС в связи 
с тяжестью состояния следует рассмотреть 
проведение ЭФИ.

IIa B

У пациентов с обмороками и синусовой 
брадикардией можно рассмотреть выполнение 
ЭФИ, если неинвазивные методы диагностики не 
выявили связи между обмороками и брадикардией. 

IIb B

Генетика

Следует рассмотреть генетическое тестирование 
у пациентов с ранней манифестацией (<50 лет) 
прогрессирующего замедления проводимости 
сердца

IIa C

Следует рассмотреть генетическое тестирование 
у членов семьи после выявления патологического 
генетического варианта, который объясняет 
клинический фенотип нарушения проводящей 
системы сердца у первичного пациента.

IIa C

ЭКС при брадикардии и заболеваниях проводящей системы сердца

ЭКС показана симптомным пациентам с бради-
тахи формой ДСУ для коррекции брадиаритмии 
и расширения возможностей медикаментозной 
терапии, если выполнение аблации тахиаритмии не 
предпочтительно. 

I B

ЭКС показана пациентам с предсердной аритмией 
(в основном ФП) и постоянной или транзиторной 
АВБ третьей степени или далеко зашедшей АВБ 
независимо от симптомов.

I C

Пациентам с ДСУ и двухкамерным 
электрокардиостимулятором рекомендуется 
минимизировать ненужную желудочковую 
стимуляцию с помощью алгоритмов 
программирования.

I A

С целью уменьшения количества обмороков 
двухкамерная ЭКС показана пациентам 
старше 40 лет с тяжелыми, непредсказуемыми 
повторяющимися обмороками, у которых есть
•  спонтанная документально подтвержденная 

симптомная асистолия >3 сек. или 
бессимптомная пауза (-ы) >6 сек. на фоне синус-
ареста или АВБ; или

•  кардиоингибиторный тип синдрома каротидного 
синуса; или

•  асистолический обморок во время тилт-теста.

I A

Пациентам с рецидивирующими необъяснимыми 
падениями следует проводить такой же набор 
обследований, как и при необъяснимых обмороках.

IIa C

Следует рассмотреть катетерную аблацию ФП 
как стратегию предотвращения имплантации 
электрокардиостимулятора у пациентов 
с ФП-ассоциированной брадикардией или 
симптомной преавтоматической паузой после 
конверсии ФП с учетом клинической картины. 

IIa C

У пациентов с бради-тахи формой ДСУ можно 
рассматривать включение предсердной АТС при 
программировании устройства.

IIb B

Двухкамерная ЭКС может быть рассмотрена 
для минимизации рецидивирующих обмороков 
у пациентов с клиническими проявлениями 
аденозин-чувствительных обмороков. 

IIb B

СРТ

СРТ-Д рекомендуется пациентам с показаниями 
к СРТ, которым планируется имплантация ИКД.

I A

Пациентам, которые являются кандидатами на 
СРТ, следует рассмотреть имплантацию СРТ-Д 
после индивидуальной оценки риска и совместного 
принятия решения.

IIa B

Пациентам с симптомной ФП и неконтролируемой 
частотой желудочковых сокращений, которые 
являются кандидатами на аблацию АВС 
(независимо от длительности QRS), с CНусФВ 
следует рассмотреть СРТ, а не стандартную 
стимуляцию ПЖ. 

IIa C

Пациентам с симптомной ФП и неконтролируемой 
частотой желудочковых сокращений, которые 
являются кандидатами на аблацию АВС 
(независимо от длительности QRS), с СНсФВ 
следует рассмотреть стимуляцию ПЖ. 

IIa B

Пациентам с симптомной ФП и неконтролируемой 
частотой желудочковых сокращений, которые 
являются кандидатами на аблацию АВС 
(независимо от длительности QRS), с СНсФВ 
можно рассмотреть СРТ.

IIb B

Альтернативные зоны стимуляции

СПГ

У пациентов с СПГ, программирование устройства 
рекомендуется выполнять в соответствии со 
специальными требованиями СПГ

I C

Следует рассмотреть СПГ для кандидатов 
на СРТ, у которых ранее были безуспешные 
попытки имплантации ЛЖ электрода в вену 
коронарного синуса, наряду с другими вариантами 
лечения, такими как хирургическая имплантация 
эпикардиального электрода

IIa B

Следует рассмотреть имплантацию страховочного 
(back-up) правожелудочкового электрода 
пациентам с СПГ в следующих ситуациях 
(зависимость от электрокардиостимулятора, АВБ 
высокой градации, инфранодальная АВБ, высокий 
порог стимуляции, планируемая блокада АВС) 
или для улучшения детекции (например, риск 
недостаточной желудочковой чувствительности 
или чрезмерной чувствительности предсердных 
событий и потенциала Гиса

IIa C

Можно рассмотреть СПГ с имплантацией 
страховочного желудочкового электрода 
у пациентов, которым показана стратегия 
“кардиостимуляция и аблация” для лечения 
тахисистолической наджелудочковой аритмии, 
особенно при узком собственном комплексе QRS.

IIb C
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Можно рассмотреть СПГ как альтернативу 
правожелудочковой стимуляции у пациентов с АВБ 
и ФВ ЛЖ >40%, у которых ожидается более 20% 
желудочковой стимуляции.

IIb C

Безэлектродная стимуляция

Беспроводные И-ЭКС следует рассматривать как 
альтернативу трансвенозным кардиостимуляторам 
при отсутствии венозного доступа к верхним 
конечностям и высоком риске инфицирования ложа 
устройства у пациентов, перенесших инфекцию 
имплантированного устройства и пациентов, 
находящихся на хроническом гемодиализе. 

IIa B

Безэлектродные И-ЭКС можно рассматривать 
как альтернативу традиционной одноэлектродной 
желудочковой стимуляции при условии 
совместного принятия решения и учитывая 
продолжительность жизни пациента.

IIb C

Показания к ЭКС при специфических клинических состояниях

ЭКС при остром ИМ

Показания для имплантации постоянного И-ЭКС 
определяются в соответствии с рекомендациями 
для населения в целом (раздел 5.2), когда АВБ 
не разрешается в течение периода ожидания 
продолжительностью не <5 дней после инфаркта 
миокарда. 

I C

У некоторых пациентов с АВБ и острой сердечной 
недостаточностью, возникших на фоне ИМ 
передней стенки, может быть рассмотрена 
ранняя имплантация устройства сердечной 
ресинхронизирующей терапии (СРТ-P/СРТ-Д).

IIb C

ЭКС при кардиохирургических операциях

Далеко-зашедшая или полная АВБ после 
кардиохирургических операций. Период 
наблюдения не <5 дней устанавливается для 
исключения возможных транзиторных нарушений 
ритма сердца. Однако в случае полной АВБ 
с отсутствующим или редким выскальзывающим 
ритмом и малой вероятностью разрешения АВБ, 
этот период может быть сокращен.

I C

ДСУ после кардиохирургических операций 
и трансплантации сердца. Перед имплантацией 
постоянного И-ЭКС следует устанавливать срок 
наблюдения до 6 нед.

IIa C

Хронотропная некомпетентность после 
трансплантации сердца.
Следует рассмотреть ЭКС при хронотропной 
некомпетентности, сохраняющейся >6 нед. после 
трансплантации сердца для улучшения качества 
жизни

IIa C

Хирургическое лечение клапанного эндокардита 
и интраоперационной полной АВБ. Следует 
рассмотреть немедленную имплантацию 
постоянного эпикардиального И-ЭКС у пациентов 
с полной АВБ, оперированных по поводу 
клапанного эндокардита, при наличии одного 
из следующих факторов: существующие ранее 
нарушения проводимости, инфекция золотистого 
стафилококка, внутрисердечный абсцесс, 
поражение ТК или перенесенная операция на 
клапанах сердца.

IIa C

Пациенты, которым требуется ЭКС во время 
хирургического вмешательства на ТК.
Следует имплантировать эпикардиальные 
электроды и избегать трансклапанной 
имплантации эндокардиальных электродов. 
Во время оперативного лечения на ТК следует 
отдавать предпочтение удалению ранее 
имплантированного правожелудочкового 
электрода, а не подшиванию его между фиброзным 
кольцом клапана и биопротезом клапана или 
между фиброзным кольцом и опорным кольцом. 
В случае изолированной аннулопластики ТК, 
оценивая индивидуально риск и пользу, ранее 
имплантированный правожелудочковый электрод 
можно оставить на месте и не закреплять его 
между фиброзным и опорным кольцом.

IIa C

Пациенты, требующие ЭКС после протезирования 
ТК биопротезом/пластики кольца ТК. При наличии 
показаний для желудочковой стимуляции, 
следует отдавать предпочтение трансвенозной 
имплантации электрода в коронарный синус или 
малоинвазивной имплантации эпикардиального 
желудочкового электрода, вместо трансвенозной 
трансклапанной имплантации правожелудочкового 
электрода.

IIa C

Пациенты, требующие ЭКС после протезирования 
ТК механическим протезом. Имплантация 
правожелудочкового электрода через 
механический протез ТК противопоказана.

III C

ЭКС после ТКИАК

ПЭКС рекомендуется пациентам с далеко 
зашедшей или полной АВБ, персистирующей более 
24-48 ч после ТКИАК

I B

ПЭКС рекомендуется пациентам с впервые 
возникшей альтернирующей БНПГ после ТКИАК

I C

Следует рассмотреть раннююe ПЭКС у пациентов 
с ранее существующей ПБПНПГ, у которых 
прогрессируют или возникают новые нарушения 
проводимости после ТКИАКf.

IIa B

Следует рассмотреть амбулаторное 
мониторирование ЭКГg или ЭФИh для пациентов 
с впервые возникшей ПБЛНПГ, длительностью 
QRS >150 мс или PR >240 мс без дальнейшего 
прогрессирования через >48 ч после ТКИАК.

IIa C

Можно рассмотреть амбулаторное 
мониторирование ЭКГg или ЭФИh для пациентов 
с ранее существующими нарушениями 
проводимости с дальнейшим увеличением 
длительности QRS или PR >20 мс после ТКИАК.

IIb C

Пациентам с ПБПНПГ, у которых отсутствуют 
показания к ПЭКС, не рекомендуется 
профилактическая имплантация постоянного 
И-ЭКС перед процедурой ТКИАК.

III C

Различные синдромы

У пациентов с нейромышечными заболеваниями, 
такими как миотоническая дистрофия 1 типа 
в сочетании с любой второй или третьей степени 
АВБ или интервалом HV ≥70 мс показана ПЭКС 
вне зависимости от наличия или отсутствия 
симптомов.

I C
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Пациентам с мутациями гена LMNA, в том числе 
с мышечной дистрофией Эмери-Дрейфуса 
и конечностно-поясной дистрофией, имеющим 
традиционные показания к имплантации И-ЭКС  
или удлиненный интервал PR в сочетании 
с ПБЛНПГ, показана имплантация ИКД 
с возможностью ЭКС при ожидаемой 
продолжительности жизни не <1-го года

IIa C

При удлинении интервала PR, АВБ, БНПГ 
и фасцикулярной блокады любой степени 
у пациентов с синдромом Кернса-Сейра следует 
рассмотреть возможность ПЭКС.

IIa C

У пациентов с нейромышечными заболеваниями, 
такими как миотоническая дистрофия 1 типа 
в сочетании с увеличением интервала PR ≥240 мс 
или увеличением продолжительности QRS ≥120 мс 
может быть рассмотрена имплантация постоянного 
И-ЭКСi.

IIb C

У пациентов с синдромом Кернса-Сейра без 
нарушений сердечной проводимости можно 
рассмотреть возможность профилактической ПЭКС.

IIb C

Саркоидоз

У пациентов с саркоидозом сердца, стойкой 
или транзиторной АВБ, следует рассмотреть 
возможность имплантации И-ЭКСi.

IIa C

У пациентов с саркоидозом сердца, ФВ ЛЖ <50% 
и показаниями к ПЭКС следует рассмотреть 
возможность имплантации устройства СРТ-Д.

IIa C

Рекомендации относительно ИЭУ и периоперационному ведению

Для уменьшения риска инфекционных осложнений 
ИЭУ рекомендуется проведение предоперационной 
антибиотикопрофилактики не ранее, чем за 1 час  
до разреза кожи.

I A

Для дезинфекции кожи следует использовать 
спиртовой раствор хлоргексидина, а не спиртовой 
раствор повидон-йода.

IIa B

Следует рассматривать в первую очередь головную 
или подмышечную вену для венозного доступа.

IIa C

При имплантации электродов в коронарный синус 
следует отдавать предпочтение квадриполярным 
электродам.

IIa C

Для подтверждения целевой позиции 
желудочкового электрода следует использовать 
несколько рентгеновских изображений.

IIa C

Перед ушиванием раны следует промывать ложе 
физиологическим раствором.

IIa C

У пациентов, перенесших повторное оперативное 
вмешательство ИЭУ, можно рассмотреть возможность 
использования антибактериального конверта.

IIb B

Можно рассмотреть возможность стимуляции 
средней части межжелудочковой перегородки 
у пациентов с высоким риском перфорации 
(например, пожилые люди, перфорация в прошлом).

IIb C

У пациентов с низким индексом массы тела,  
при синдроме Твиддлера или по эстетическим 
причинам можно рассмотреть возможность 
формирования ложа устройства под мышцей.

IIb C

Пациентам, получающим антикоагулянтную 
терапию, не рекомендуется “мост-терапия” 
гепарином.

III A

Имплантация постоянного И-ЭКС не рекомендуется 
пациентам с лихорадкой. Следует отложить 
имплантацию И-ЭКС до тех пор, пока у пациента  
не будет лихорадки в течение не <24 ч.

III B

Рекомендации по ведению пациентов с ИЭУ

УМ рекомендуется для сокращения очных визитов 
в клинику пациентов с устройствами, которые 
испытывают трудности посещения клиники 
(например, из-за ограниченной подвижности 
или других обcтоятельств, или в соответствии 
с предпочтениями пациента).

I A

УМ рекомендуется в случаях, когда устройство было 
отозвано из-за неисправностей или требует более 
тщательного наблюдения, для обеспечения раннего 
обнаружения событий, требующих принятия мер, 
особенно у пациентов высокого риска (например, 
в случае зависимости от И-ЭКС).

I C

Использование УМ у пациентов с одно- 
и двухкамерными И-ЭКС позволяет программировать 
эти устройства с интервалом до 24 мес.

IIa A

Временная ЭКС

Временная ЭКС рекомендуется  
при гемодинамически значимой брадиаритмии, 
рефрактерной к внутривенному введению  
ритм-учащающих препаратов.

I C

Чрескожную ЭКС следует рассмотреть при 
гемодинамически значимой брадиаритмии, когда 
временная трансвенозная стимуляция сердца 
невозможна или недоступна.

IIa C

Временную трансвенозную ЭКС следует 
рассматривать при обратимых и экстренных 
показаниях к стимуляции, а также при ишемии 
миокарда, миокардите, электролитных нарушениях, 
интоксикации или после кардиохирургических 
операций.

IIa C

Временную трансвенозную ЭКС следует 
рассматривать в качестве временной меры перед 
имплантацией постоянного И-ЭКС, когда эта 
процедура недоступна или невозможна из-за 
сопутствующей инфекции.

IIa C

Для длительной временной трансвенозной 
ЭКС следует рассмотреть электроды активной 
фиксации, подключенные к внешнему временному 
И-ЭКС.

IIa C

Другие рекомендации

Когда ЭКС больше не показана, необходимо 
соотношение риска и пользы для принятия 
совместного решения.

I C

МРТ можно рассмотреть у пациентов с И-ЭКС 
и заглушенными эндокардиальными электродами, 
если нет доступных альтернативных методов 
визуализации.

IIb C

Пациент-ориентированное ведение

Решение об имплантации И-ЭКС или СРТ должно 
быть основано на имеющихся доказательствах 
эффективности того или иного варианта лечения 
с учетом индивидуальной оценки риска и пользы, 
предпочтений пациента и целей лечения, и принято 
совместно с пациентом.

I C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — МКС 
не следует проводить у  пациентов с  анамнезом транзиторной ишемической 
атаки, инсультом или известным стенозом сонной артерии. Перед МКС сле-
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дует выполнить аускультацию сонных артерий. Если по данным аускультации 
выявлен шум, то необходимо выполнить дуплексное сканирование сонных 
артерий для исключения заболевания сонных артерий, d  — общий анализ 
крови, протромбиновое время, частичное тромбопластиновое время, кре-
атинин сыворотки крови и  электролиты, e  — немедленно после процедуры 
или в  течение 24 ч, f  — транзиторная АВБ высокой градации, удлинение PR, 
изменение оси QRS, g  — продолжительное амбулаторное мониторирование 
ЭКГ с помощью внешних или имплантируемых мониторов в течение 7-30 дней, 
h — HV ≥70 мс по данным ЭФИ может быть показанием для ПЭКС, i — следует 
рассмотреть имплантацию ИКД согласно соответствующим рекомендациям 
пациентам с  нервно-мышечными заболеваниями, которым показана ЭКС.
Сокращения: АВБ  — атриовентрикулярная блокада, АВС  — атриовентри-
кулярное соединение, БНПГ  — блокада ножки пучка Гиса, ДСУ  — дисфунк-
ция синусового узла, И-ЭКС  — имплантируемый электрокардиостимуля-
тор, ИКД  — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ИМ  — инфаркт 
миокарда, ИПР  — имплантированный петлевой регистратор, ИЭУ  — вну-
трисердечные электронные устройства, КТ  — компьютерная томография, 
ЛЖ — левый желудочек, МКС — массаж каротидного синуса, МРТ — магнит-
но-резонансная томография, ПБПНПГ — полная блокада правой ножки пучка 
Гиса, ПЖ  — правый желудочек, правожелудочковый, ПЭКС  — постоянная 
электрокардиостимуляция, ПЭТ  — позитронно-эмиссионная томография, 
СОАС  — синдром обструктивного апноэ сна, СНнФВ  — сердечная недоста-
точность с низкой фракцией выброса, СНусФВ — сердечная недостаточность 
с  промежуточной фракцией выброса, СПГ  — стимуляция пучка Гиса, СРТ  — 
сердечная ресинхронизирующая терапия, СРТ-Д — сердечная ресинхронизи-
рующая терапия с  функцией дефибрилляции, СРТ-Р  — сердечная ресинхро-
низирующая терапия с функцией электрокардиостимуляции, ТКИАК — транс-
катетерная имплантация аортального клапана, ТК  — трехстворчатый клапан, 
УМ  — удаленный мониторинг, ФВ  — фракция выброса, ФН  — физическая 
нагрузка, ФП  — фибрилляция предсердий, ЭКГ  — электрокардиография, 
ЭКС — электрокардиостимуляция, ЭФИ — электрофизиологическое исследо-
вание, HV — интервал Гис-Желудочки (время от начала зубца Н до наиболее 
ранней деполяризации желудочков на любом из отведений при электрофизио-
логическом исследовании). 

2.3.3. Изменения в клинических рекомендациях 
по ЭКС и СРТ с 2013г

Таблица 5 
Изменения в клинических рекомендациях  

по ЭКС и СРТ с 2013 года

2013 2021

Класса

ЭКС при брадикардии и заболевании проводящей системы сердца

Можно рассматривать ЭКС у пациентов с обмороком  
для предотвращения рецидивирующих обмороков,  
если документирована бессимптомная пауза >6 сек.  
на фоне синус-ареста. 

IIa IIb

СРТ

Пациентам с имплантированным И-ЭКС или ИКД  
при прогрессировании СН с ФВ ЛЖ ≤35% несмотря  
на ОМТ и высоким процентомb стимуляции ПЖ следует 
рассмотреть переход на СРТ.   

I IIa

СРТ, а не стимуляция ПЖ рекомендуется пациентам 
с СНнФВ (<40%), независимо от функционального класса 
NYHA, при наличии показаний к желудочковой стимуляции 
и АВБ высокой градации для снижения морбидности. 
Настоящие показания включают и пациентов с ФП.

IIa I

СРТ следует рассматривать для пациентов с симптомной 
СН, СР и ФВ ЛЖ≤35%, длительностью QRS 130-149 мс 
и морфологией QRS по типу БЛНПГ несмотря на ОМТ 
для улучшения симптомов, снижения морбидности 
и смертности. 

I IIa

Пациентам с симптомной ФП и неконтролируемой 
ЧЖС, которые являются кандидатами на аблацию АВС 
(независимо от длительности QRS), СРТ рекомендуется 
при СНнФВ

IIa I

Особые показания к ЭКС

У пациентов с врожденными пороками сердца, ЭКС 
может быть рассмотрена при персистирующей 
двухпучковой блокаде, ассоциированной с транзиторной 
полной АВБ. 

IIa IIb

Положения по поводу ведения пациентов

Пациентам с МРТ-совместимыми устройствамис МРТ 
может быть выполнена без риска при соблюдении 
рекомендаций производителя. 

IIa I

У пациентов с МРТ-несовместимыми устройствами 
следует рассмотреть выполнение МРТ если 
не доступны альтернативные методы визуализации 
и нет эпикардиальных, заглушенных и поврежденных 
электродов или адаптеров/переходников электродов

IIb IIa

Примечание: a — класс рекомендаций, b — доля симуляции ПЖ в 20%, рас-
сматриваемая, как значение способное вызвать И-ЭКС-индуцированную СН, 
подтверждено данными наблюдательных исследований. Однако нет данных 
в пользу того, что какой-либо процент стимуляции ПЖ может считаться опре-
деляющим пределом, ниже которого стимуляция ПЖ безопасна, а выше кото-
рого — вредна, с — сочетание МРТ совместимого устройства и электродов от 
одного производителя.
Сокращения: АВБ  — атриовентрикулярная блокада, АВС  — атриовентри-
кулярное соединение, БЛНПГ  — блокада левой ножки пучка Гиса, И-ЭКС  — 
имплантируемый электрокардиостимулятор, ИКД  — имплантируемый 
кардиовертер-дефибриллятор, ЛЖ  — левый желудочек, МРТ  — магнитно-
резонансная томография, ОМТ  — оптимальная медикаментозная терапия, 
ПЖ  — правый желудочек, СН  — сердечная недостаточность СНнФВ  — сер-
дечная недостаточность с низкой фракцией выброса, СР — синусовый ритм, 
СРТ  — сердечная ресинхронизирующая терапия, ФВ  — фракция выброса, 
ФП — фибрилляция предсердий, ЧЖС — частота желудочковых сокращений, 
ЭКС  — электрокардио стимуляция, NYHA  — New York Heart Association, Нью-
Йоркская ассоциация сердца.

3. Предпосылки
3.1. Эпидемиология

Распространенность и  частота имплантации 
И-ЭКС во многих странах неизвестна, однако была 
проведена оценка, основанная на анализе опубли-
кованных крупных обсервационных исследований 
и баз данных. Количество имплантаций на 1 млн на-
селения в  европейских странах различается: от <25 
имплантаций на 1 млн населения в  Азербайджане, 
Боснии и  Герцеговине и  Киргизии до >1000 им-
плантаций на 1 млн населения во Франции, Италии 
и Швеции [1]. Эти различия могут быть обусловлены 
недостаточным и чрезмерным лечением в некоторых 
странах или из-за различий в социально-демографи-
ческих характеристиках и патологических состояни-
ях. Количество имплантаций И-ЭКС неуклонно рас-
тет, что связано с  увеличением продолжительности 
жизни и старением населения [2-8]. Расчетное число 
пациентов во всем мире, которым проводилась им-
плантация И-ЭКС, выросло до 1 миллиона в год [2]. 
Дегенерация проводящей системы сердца и ухудше-
ние межклеточной проводимости могут быть прояв-
лениями сердечно-сосудистых и внесердечных пато-
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логий, наиболее часто встречающимися у пациентов 
пожилого возраста. Таким образом, зачастую бради-
кардия, требующая ЭКС, встречается у пожилых па-
циентов, а более 80% И-ЭКС имплантируются паци-
ентам в возрасте старше 65 лет. 

3.2. История вопроса
Наиболее частыми показаниями к  постоян-

ной ЭКС (ПЭКС) являются атриовентрикулярная 
(АВ) блокада (АВБ) высокой градации и  дисфунк-
ция синусового узла (ДСУ). Выживаемость паци-
ентов с  АВБ и  консервативным лечением (т.е. без 
ЭКС) значимо ниже, чем у пациентов с ПЭКС [9-12]. 
Напротив, у пациентов с ДСУ прогноз непредсказу-
ем и нет данных в пользу того, что ПЭКС приводит 
к улучшению прогноза [13-15].

Однако, увеличение продолжительности жиз-
ни  — это не единственная цель лечения пациентов. 

Качество жизни является важным показателем, от-
ражающим клинический статус пациента, исходы 
лечения, а также обеспечивающий целостную карти-
ну эффективности лечения [16]. В  проведенных ис-
следованиях улучшение качества жизни пациентов 
с ПЭКС подтверждается единогласно [17-22]. 

3.3. Патофизиология и классификация 
брадиаритмий, рассматривающихся для 
постоянной электрокардиостимуляции

Определения различных заболеваний проводя-
щей системы сердца представлены в таблице 1 в До-
пол нительных данных. 

Синусовая брадикардия может быть физиологи-
ческим ответом на различные ситуации, например, 
она наблюдается у  профессиональных спортсменов, 
молодых людей и  во время сна. Причины патоло-
гических брадиаритмий широко представлены вну-

Обследование
перед

имплантацией

Минимизация
риска

осложнений

Стимуляция
при

брадикардии

Стимуляция
при редких

заболеваниях

Стимуляция
после

кардиохирургии

Высокий риск
рефлекторных

обмороков

СПГ при
брадикардии и СРТ

Кардиостимуляция
у пациентов с ТПАК Показания к СРТ

Безэлектродная
стимуляция

Новое в настоящих рекомендациях

Рис. 1. В Рекомендациях ESC по электрокардиостимуляции и сердечной ресинхронизирующей терапии 2021 представлены новые и обновленные рекомендации 
по этим методам лечения в соответствующих группах пациентов.
Сокращения: СПГ — стимуляция пучка Гиса, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия.
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тренними и  внешними факторами, а  их течение за-
висит от основного заболевания. Пожилой возраст 
и  дегенеративные изменения, связанные с  возрас-
том, являются важными причинами, приводящим 
к  нарушению инициации и  распространения элек-
трического импульса в  проводящей системе сердца. 
Кроме того, имеются генетические мутации, приво-
дящие к  заболеваниям проводящей системы сердца 
(см. раздел 4.3.5). Также предсердная кардиомиопа-
тия [23] может приводить к  развитию предсердных 
тахиаритмий, ДСУ, АВБ [24]. 

Важно различать обратимые и необратимые при-
чины брадикардии. К вероятно обратимым причинам 
относят побочные эффекты лекарственных средств, 
инфаркт миокарда (ИМ), токсическое воздействие, 
инфекционные заболевания, хирургические вмеша-
тельства и электролитные нарушения. В исследовании 
с участием 277 пациентов с брадикардией, направлен-
ных на отделения неотложной помощи, электролит-
ные нарушения были выявлены в 4% случаев, инток-
сикация в 6%, острый ИМ в 14%, а побочные эффек-
ты лекарственных средств в 21% [25]. 

Если брадикардия необратимая, наличие и  тя-
жесть симптомов играют основную роль в  решении 

вопроса о  постоянной антибрадикардитической те-
рапии. Такое решение может оказаться сложным, 
если имеются несколько причин возникновения 
симптомов. В целом кандидаты на ПЭКС могут быть 
классифицированы в две группы: пациенты с перси-
стирующей брадикардией и пациенты с интермитти-
рующей (с или без электрокардиографической (ЭКГ) 
документации) брадикардией. Персистирующая 
брадикардия обычно указывает на наличие заболе-
ваний собственно тканей синусового или АВ-узлов, 
в то время как интермиттирурющая брадикардия мо-
жет быть результатом широкого спектра внутренних 
и внешних патологических процессов, как представ-
лено на рисунке 2 [26-31]. 

3.4. Типы и режимы 
электрокардиостимуляции:  
общее описание
3.4.1. Эндокардиальная стимуляция

Эндокардиальная система ЭКС состоит из гене-
ратора импульсов, чаще всего размещенном в  груд-
ной клетке, и трансвенозных электродов, импланти-
рованных в  миокард, которые способны определять 
активность сердечной деятельности и  проводить те-

Пациенты с брадикардия-ассоциированными симптомами

Персистирующая брадикардия

Д Н

Заболевания
синусового узла

Документированная аритмия 
(ЭКГ, СМЭКГ, монитор)

АВБ
Синусовый ритм
ФП

Внутренние

Пароксизмальная АВБ
Синоатриальная блокада и синус-ареста

ФП с медленным проведением на желудочки

Внешние
Вагус-индуцированный синус-арест или АВБ
Гиперчувствительность к аденозинуb

Идиопатическая АВБ

БНПГ

Рефлекторные обмороки

Каротидный синус
Тилт-индуцированный

Необъяснимые обмороки

(вероятный)

Д

Н

Рис. 2. Классификация документированной и предполагаемой брадиаритмии.
Примечание: a — включая бради-тахи форму ДСУ, b — Deharo et al. [32]. Адаптировано из Brignole et al. [33].
Сокращения: АВБ  — атриовентрикулярная блокада, БНПГ  — блокада ножки пучка Гиса, СМЭКГ  — суточное мониторирование электрокардиограммы, ФП  — 
фибрилляция предсердий, ЭКГ — электрокардиография.
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рапевтическую ЭКС. Со времени появления транс-
венозных эндокардиальных систем ЭКС в  1960г 
крупные технологические усовершенствования по-
высили их эффективность и  безопасность. В  целом 
процедура имплантации ПЭКС является проце-
дурой низкого риска, при этом не исключено воз-
никновение осложнений, связанных с  процедурой 
и  неисправностей в  работе устройств. Процедура 
имплантации И-ЭКС подробно описана в  недавнем 
консенсусном документа Европейской ассоциации 
сердечного ритма (EHRA) [34]. 

3.4.2. Эпикардиальная стимуляция
В некоторых клинических ситуациях требуется 

имплантация эпикардиальной системы ЭКС. К  ним 
относятся пациенты с врожденными пороками серд-
ца (ВПС) и с отсутствием венозного доступа к сердцу 
или открытым шунтом между правой и левой сторо-
нами кровообращения, рецидивирующими инфек-
ционными осложнениями, связанными с  устрой-
ством, окклюзированными венами, и, что встреча-
ется чаще всего в  настоящее время, имплантация 
в  сочетании с  открытым кардиохирургическим вме-
шательством. Эпикардиальные электроды импланти-
руются минимально инвазивной торакотомией или 
торакоскопией с  робот-ассистированными техноло-
гиями [35]. 

3.4.3. СРТ (эндо- и/или эпикардиальная)
Диссинхрония сердца определяется разницей во 

времени электромеханической активации желудоч-
ков и  может привести к  снижению эффективности 
сердечной деятельности. СРТ обеспечивает бивен-
трикулярную стимуляцию для коррекции электроме-
ханической диссинхронии с  целью увеличения сер-
дечного выброса [36]. В  нескольких исследованиях 
СРТ продемонстрировала улучшение показателей 
заболеваемости и  смертности в  отдельных группах 
пациентов с  низкой фракцией выброса (ФВ) левого 
желудочка (ЛЖ). 

3.4.4. Альтернативные методы (стимуляция 
проводящей системы, безэлектродная 
стимуляция)
3.4.4.1. Стимуляция проводящей системы сердца

По сравнению с правожелудочковой (ПЖ) стиму-
ляцией, СПГ обеспечивает более физиологическую 
синхронную электрическую активацию желудоч-
ков через систему Гис-Пуркинье. У части пациентов 
с АВБ высокой степени СПГ может привести к вос-
становлению проведения, уменьшить продолжитель-
ность комплекса QRS при блокаде левой ножки пуч-
ка Гиса (БЛНПГ) или блокаде правой ножки пучка 
Гиса (БПНПГ) [41-44]. Ряд исследований, целью ко-
торых является оценка эффективности СПГ по срав-
нению с СРТ и стимуляцией ПЖ в настоящее время 

продолжаются. Кроме того, как метод стимуляции 
изучается стимуляция области ЛНПГ у  пациентов 
с дистальным поражением проводящей системы (см. 
раздел 7.3).

3.4.4.2. Безэлектродная стимуляция
Представлены и  введены в  практику миниатюр-

ные, внутрисердечные, безэлектродные И-ЭКС. 
Данные устройства имплантируются с  использова-
нием специальных систем доставок чрескожно через 
бедренную вену в ПЖ. Имеются данные в пользу эф-
фективной однокамерной стимуляции безэлектрод-
ных И-ЭКС [45-50]. Хоть это и  многообещающая 
технология, потенциальные сложности при удалении 
устройства в конце срока службы заряда батареи яв-
ляются ограничением безэлектродных систем. По 
сей день нет доступных контролируемых рандомизи-
рованных клинических исследований (РКИ), срав-
нивающих клинические результаты безэлектродной 
и однокамерной трансвенозной систем ЭКС. 

3.4.5. Режимы стимуляции
Технологические усовершенствования в  ЭКС 

привели к  развитию широкого спектра режимов 
стимуляции. И-ЭКС способны детектировать соб-
ственную спонтанную электрическую активность 
и  восстанавливать частоту сердечных сокращений 
(ЧСС) и  последовательную атриовентрикулярную 
сердечную деятельность. При нарушениях автома-
тизма и проводимости могут быть применены одно-
электродные системы с  предсердной детекцией/
стимуляцией, одноэлектродные с  желудочковой де-
текцией/стимуляцией, одноэлектродные системы, 
которые стимулируют ПЖ, а  детектируют события 
как правого предсердия (ПП), так и ПЖ, и двухэлек-
тродные системы с  функцией стимуляции и  детек-
ции ПП и ПЖ. Про режимы стимуляции см. табл. 2 
в  Дополнительных данных. Выбор оптимального 
режима ЭКС определяется основным заболевани-
ем, влиянием ЭКС на течение заболевания и потен-
циальным вредом выбранного режима стимуляции. 
Выбор режима стимуляции в отдельных клинических 
ситуациях обсуждается в разделе 5. 

3.4.6. Частотно-адаптивная стимуляция
Синусовый узел модулирует ЧСС во время раз-

личного типа и  интенсивности нагрузок (т. е. фи-
зические нагрузки (ФН), эмоциональные, посту-
ральные изменения, лихорадка) пропорционально 
метаболической потребности организма. Частотно-
адаптивные системы ЭКС направлены на обеспече-
ние соответствующей компенсаторной ЧСС во время 
эмоциональной и  физической активности на осно-
вании детекции изменения/ускорения положения 
тела, минутной вентиляции, внутрисердечного им-
педанса, или других суррогатных показателей физи-
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ческого и ментального стресса, и показаны в случаях 
хронотропной недостаточности [51-57]. У отдельных 
пациентов может использоваться двойная сенсорная 
система (например, акселерометр и минутная венти-
ляция) [58]. В  таблице 3 в  Дополнительных данных 
приведен краткий обзор наиболее часто используе-
мых частотно-адаптивных сенсоров. 

3.5. Гендерные различия
Показания к ЭКС и частота осложнений различа-

ются между мужчинами и женщинами. У пациентов 
мужского пола первичная имплантация ПЭКС наи-
более часто показана для лечения АВБ и  реже для 
ДСУ и  фибрилляции предсердий (ФП) с  брадикар-
дией [59, 60]. У пациентов женского пола частота не-
желательных явлений, ассоциированных с  имплан-
тацией устройства, с  поправкой на возраст и  тип 
устройства, значительно выше. В структуру наиболее 
часто встречающихся осложнений у  женщин входят 
пневмоторакс, перикардиальный выпот и  гематомы 
ложа [59-61]. Возможным объяснением может слу-
жить меньший размер тела и  такие анатомические 
особенности пациентов женского пола, как меньший 
диаметр вен и ПЖ. 

4. Обследование пациентов 
с предполагаемой или документированной 
брадикардией или заболеванием 
проводящей системы сердца
4.1. Анамнез и физикальное обследование

Тщательный сбор анамнеза и  физикальное об-
следование играют важную роль в обследовании па-
циентов с  вероятной или документированной бра-
дикардией (рис.  3). Настоящие рекомендации под-
черкивает важность сбора анамнеза и физикального 
обследования при первичном наблюдении, в частно-

сти для выявления пациентов со структурным забо-
леванием сердца [62, 63]. 

Полный сбор анамнеза должен включать семей-
ный анамнез, оценку сердечно-сосудистого риска, 
и настоящие/анамнестические диагнозы и причины, 
способствующие брадикардии. При сборе анамнеза 
следует более подробно расспросить пациента о  ча-
стоте, тяжести и  длительности симптомов, которые 
могут быть ассоциированы с брадикардией или забо-
леваниями проводящей системы сердца. Также сле-
дует изучить взаимосвязь симптомов и ЧСС во время 
эпизода, если ее удается измерить, с физической ак-
тивностью, эмоциональным стрессом, изменениями 
положения тела, получаемой терапией (табл. 6) и ти-
пичными триггерами (например, мочеиспускание, 
дефекация, кашель, длительное вертикальное поло-
жение тела, бритье).

Семейный анамнез может быть особенно важен 
для молодых пациентов с  прогрессирующим нару-
шением проводимости сердца, изолированным или 
ассоциированным с кардиомиопатией и/или миопа-
тией [64, 65].

При физикальном обследовании следует сосредо-
точить внимание на проявлениях симптомов и  при-
знаках основного структурного заболевания сердца 
и  системных заболеваний (табл.  7). Для того, чтобы 
исключить неверное истолкование других аритмий 
как брадикардию (например, желудочковая экс-
трасистолия) симптомный редкий периферический 
пульс должен быть подтвержден аускультацией серд-
ца и ЭКГ.

Выявление нарушений вегетативной регуляции 
важны для дифференциальной диагностики обмо-
рочных и  предобморочных состояний. В  этом отно-
шении могут помочь измерения ЧСС и артериально-
го давления в ортостазе. 

Первичное обследование пациентов с симптомами брадикардии (ДСУ или АВБ)

ЭКГ ВизуализацияАнамнез Физикальное обследование

Сердечно-сосудистый
риск
Сбор анамнеза
акцентом на симптомы
Семейный анамнез
Медикаментозное
лечение

Рис. 3. Первичное обследование пациентов с симптомами, указывающими на брадикардию.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, ДСУ — дисфункция синусового узла, ЭКГ — электрокардиография.
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Синусовая 
брадикардия

АВБ

Бета-блокаторы + +
Антигипертензивные

Недигидропиридиновые блокаторы кальциевых 
каналов

+ +

Метилдопа + -
Клонидин + -
Антиаритмические препараты

Амиодарон + +
Дронедарон + +
Соталол + +
Флекаиниди + +
Пропафенон + +
Прокаинамид - +
Дизопирамид + +
Аденозин + +
Дигоксин + +
Ивабрадин + -
Психоактивные и нейроактивные лекарственные препараты

Донепезил + +
Литий + +
Опиоидные анальгетики + -
Фенотиазин + +
Фенитоин + +
Селективные ингибиторы обратного захвата 
серотонина

- +

Трициклические антидепрессанты - +
Карбамазепин + +

Синусовая 
брадикардия

АВБ

Другие

Миорелаксанты + -
Канабис + -
Пропофол + -
Тикагрелор + +
Высокие дозы глюкокортикостероидов + -
Хлорохин - +
Антагонисты Н2-рецепторов + +
Ингибиторы протонной помпы + -
Химиотерапия

Триоксид мышьяка + +
Бортезомиб + +
Капецитабин + -
Цисплатин + -
Циклофосфамид + +
Доксорубицин + -
Эпирубицин + -
5-фторурацил + +
Ифосфамид + -
Интерлейкин-2 + -
Метотрексат + -
Митроксантрон + +
Паклитаксел + -
Ритуксимаб + +
Талидомид + +
Антрациклин - +
Таксаны - +

Массаж каротидного синуса (МКС) может иметь 
диагностическое значение у пациентов ≥40 лет с сим-
птомами, указывающими на синдром каротидного 
синуса (СКС): обморочные и  предобморочные со-
стояния на фоне ношения тугих воротников, бритья 
или поворота головы [66, 67]. Методология и  ответ 
МКС описаны в разделе 4.1 Дополнительных данных. 
Диагноз СКС требует как воспроизведения спонтан-
ных симптомов во время МКС, так и  клинических 
проявлений спонтанных обмороков с рефлекторным 
механизмом развития [68-70].

4.2. Электрокардиография
Наряду со сбором анамнеза и  физикальным об-

следованием ЭКГ покоя является важной составля-

ющей первичной оценки пациентов с  документиро-
ванной или вероятной брадикардией. ЭКГ в  12 от-
ведениях или стрипс во время симптомного события 
позволяют выставить клинический диагноз. 

Если данные физикального обследования пред-
полагают наличие у  пациента брадикардии, то 12- 
канальная ЭКГ позволит уточнить ритм,  частоту, 
природу и степень нарушения проводимости (табл. 1 
в Дополнительных данных). Кроме того, ЭКГ может 
дать информацию о  структурном поражении серд-
ца или наличии системного заболевания (например, 
 гипертрофия ЛЖ, Q волны, удлиненный интервал 
QT, и  низкий вольтаж) и  позволяет спрогнозиро-
вать неблагоприятные исходы у  симптомных паци-
ентов [62]. 

Таблица 6
Препараты, которые могут привести к брадикардии и нарушению проводимости

Сокращение: АВБ — атриовентрикулярная блокада.
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4.3. Неинвазивное обследование

Рекомендации по неинвазивному обследованию
Рекомендации Классa Уровеньb

При исключении стеноза сонных артерийс МКС 
рекомендован пациентам с обмороками неясного 
генеза с предположительно рефлекторным 
механизмом развития или с симптомами, 
связанными со сдавлением/манипуляциями 
в области каротидного синуса [68-70].

I B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — МКС 
не следует проводить у  пациентов с  анамнезом транзиторной ишемической 
атаки, инсультом или известным стенозом сонной артерии. Перед МКС сле-
дует выполнить аускультацию сонных артерий. Если по данным аускультации 
выявлен шум, то необходимо выполнить дуплексное сканирование сонных 
ар терий для исключения заболевания сонных артерий.
Сокращение: МКС — массаж каротидного синуса.

4.3.1. Амбулаторное ЭКГ мониторирование
Интермиттирующий характер большего количе-

ства симптомных брадикардий, вторичных по отно-
шению к заболеваниям проводящей системы сердца, 
требует длительного амбулаторного ЭКГ монито-
рирования для выявления связи нарушений ритма 
с  симптомами. Такое мониторирование позволяет 
выявить нарушения АВ-проведения на фоне первич-
ного заболевания проводящей системы сердца или 
активации вагусного или нейрокардиогенного меха-
низма, или рефлекторной АВБ [72, 72a]. 

Амбулаторная ЭКГ выявляет нарушения автома-
тизма синусового узла, что включает в  себя синусо-
вые паузы, синусовую брадикардию, бради-тахи син-
дром, асистолию после конверсии трепетания или 
ФП, хронотропную недостаточность.

Таблица 7
Внутренние и внешние причины брадикардии

Синусовая 
брадикардия или ДСУ

Нарушение 
проводимости в АВС

Внутренние

Идиопатические 
(старение, дегенеративные 
изменения)

+ +

Инфаркт/ишемия + +
Кардиомиопатии + +
Наследственные 
заболевания

+ +

Инфильтративные заболевания

Саркоидоз + +
Амилоидоз + +
Гемохроматоз + +
Коллагеноз сосудов

Ревматоидный артрит + +
Склеродермия + +
Системная красная волчанка + +
Болезни накопления + +
Нейромышечные 
заболевания

+ +

Инфекционные заболевания

Эндокардит 
(периклапанный абсцесс)

- +

Болезнь Чагаса + +
Миокардит - +
Болезнь Лайма - +
Дифтерия - +
Токсоплазмоз - +
Врожденные пороки сердца + +
Кардиохирургическое вмешательство

Коронарное шунтирование + +
Клапанная хирургия 
(включая транскатетерное 
протезирование 
аортального клапана)

+ +

Синусовая 
брадикардия или ДСУ

Нарушение 
проводимости в АВС

Операция Maze + -

Трансплантация сердца + +
Лучевая терапия + +
Намеренная или 
ятрогенная АВБ

- +

Аблация синусовой 
тахикардии

+ -

Внешние

Физические упражнения 
(спорт)

+ +

Вагусный рефлекс + +

Эффект лекарственных 
средств

+ +

Идиопатическая 
пароксизмальная АВБ

- +

Электролитные нарушения

Гипокалиемия + +

Гиперкалиемия + +

Гиперкальциемия + +

Гипермагнезиемия + +

Метаболические нарушения

Гипотиреоз + +

Анорексия + +

Гипоксия + +

Ацидоз + +

Гипотермия + +

Неврологические нарушения

Повышенное 
внутричерепное давление

+ +

Опухоли центральной 
нервной системы

+ +

Височная эпилепсия + +

Синдром обструктивного 
апноэ сна

+ +

Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, АВС — атриовентрикулярное соединение, ДСУ — дисфункция синусового узла.
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В недавно опубликованном консенсусном доку-
менте были предложены различные варианты амбу-
латорного ЭКГ-мониторирования (табл. 4 в Дополни-
тельных данных) [73]. Выбор амбулаторного ЭКГ-
мониторирования зависит от частоты и  характера 
симптомов (табл. 8). 

Рекомендации по амбулаторному  
ЭКГ-мониторированию

Рекомендации Классa Уровеньb

Амбулаторное ЭКГ мониторирование рекомендуется 
для обследования пациентов с предполагаемой 
брадикардией для выявления связи нарушений 
ритма с симптомами [73].

I С

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращение: ЭКГ — электрокардиография.

4.3.2. Тест с физической нагрузкой
Тест с  ФН может дать полезную информацию 

при проведении у пациентов с предполагаемой бра-
дикардией, развившейся во время или сразу после 
ФН. Симптомы, возникающие во время нагрузки 
вероятнее всего связаны с кардиальной патологией, 
в то время как возникновение симптомов после на-
грузки говорит в  пользу рефлекторных механизмов 
развития. 

Тест с ФН может быть использован в диагностике 
симптомной хронотропной недостаточности, кото-
рая определяется как неспособность организма уве-
личивать ЧСС в  ответ на повышенные метаболиче-
ские потребности во время физической активности 
[74, 75]. Наиболее часто используемое определение 
хронотропной недостаточности следующее  — не-
способность организма достичь 80% от ожидаемо-
го возрастного максимума ЧСС. Ожидаемый резерв 
ЧСС представляет собой разницу между максималь-
но прогнозируемой ЧСС (220 — возраст) и ЧСС по-
коя. Однако, некоторые сопутствующие заболевания 
и  получаемое лечение могут быть ассоциированы 

с  непереносимостью ФН и  затрудняют диагностику 
хронотропной недостаточности с  помощью тестов 
с ФН. 

У пациентов с  симптомами, ассоциированными 
с ФН, развитие и прогрессирование АВБ может быть 
изредка основной причиной. Было показано что, та-
хикардия-ассоциированная и  вызванная ФН АВБ 
второй степени и полная АВБ чаще всего лоцирует-
ся дистально и может быть предиктором постоянной 
АВБ [76-78]. Обычно у этих пациентов могут наблю-
даться внутрижелудочковые нарушения проведения 
на ЭКГ покоя, но и нормальная ЭКГ картина не ис-
ключает наличие патологии [77, 79]. Тест с ФН может 
выявить наличие прогрессирующей инфранодальной 
АВБ при неустановленном заболевании проводящей 
системы сердца. 

Редко, но нарушения проведения, выявленные 
при тесте с  ФН, могут быть в  пользу диагноза ише-
мии миокарда или коронарного вазоспазма, и  в  та-
ком случае тест помогает воспроизвести симптомы 
[80, 81]. 

Нет данных в  пользу применения теста с  ФН 
у  пациентов без симптомов, связанных с  ФН. В  не-
которых случаях тест с ФН может позволить диффе-
ренцировать нарушения проведения в АВ-узле и си-
стеме Гис-Пуркинье если уровень поражения неиз-
вестен. 

Рекомендации по проведению теста с ФН
Рекомендации Классa Уровеньb

Тест с ФН рекомендуется назначать пациентам 
с предполагаемой брадикардией во время или 
сразу после нагрузки [62, 74-80].

I C

Следует рассмотреть проведение теста с ФН для 
подтверждения диагноза у пациентов с вероятной 
хронотропной недостаточностью [74, 75]. 

IIa B

Можно рассмотреть проведение теста с ФН 
у пациентов с внутрижелудочковым нарушением 
проводимости или АВБ неизвестного уровня для 
выявления инфранодальной блокады [76, 77, 79]. 

IIb C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, ФН — физическая нагрузка.

4.3.3. Визуализация
У пациентов с вероятной или документированной 

симптомной брадикардией рекомендуется выпол-
нить исследования по сердечной визуализации для 
оценки наличия структурной патологии сердца, си-
столической функции ЛЖ и  диагностики потенци-
ально обратимых причин нарушений проводимости 
(табл. 7). 

Эхокардиография (ЭхоКГ) — наиболее  доступный 
метод оценки вышеперечисленных факторов. Она 
также может быть применена в  случае гемодинами-
ческой нестабильности. Если предполагается нали-
чие коронарной болезни сердца рекомендуется про-

Таблица 8
Выбор метода амбулаторного ЭКГ мониторирования 

в зависимости о частоты симптомов

Частота симптомов
Ежедневно Суточное мониторирование ЭКГ или 

внутрибольничное телеметрическое 
мониторирование

Каждые 48-72 ч 24-48-72 ч холтеровское мониторирование ЭКГ
Еженедельно 7-суточное холтеровское мониторирование  

ЭКГ/НПР/накладные ЭКГ-мониторы (patch)
Ежемесячно НПР/накладные ЭКГ-мониторы (patch)/карманные 

ЭКГ регистраторы
<1 раза в месяц ИПР

Примечание: адаптировано из Brignole et al [33].
Сокращения: ИПР — имплантируемый петлевой регистратор, НПР — наруж-
ный петлевой регистратор, ЭКГ — электрокардиография. 
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водить компьютерную томографию-ангиографию 
коронарных артерий, коронароангиографию или 
визуализирующий стресс-тест [82]. МРТ и  ядерная 
визуализация сердца дают информацию о характери-
стиках миокарда (воспаление, фиброз/рубец), и  их 
следует проводить перед имплантацией И-ЭКС, ес-
ли имеются предположения о  специфической при-
роде нарушений проведения (особенно у  молодых). 
МРТ с  отсроченным контрастированием гадолини-
ем (ОКД) и  Т2-взвешенный режим МРТ позволя-
ют выявить конкретные причины нарушений про-
ведения (например, саркоидоз и  миокардит). МРТ 
с ОКД может помочь в принятии решения у пациен-
тов с  аритмическими событиями; наличие широких 
зон с ОКД (рубец/фиброз) ассоциировано с высоким 
риском желудочковых аритмий независимо от ФВ 
ЛЖ и может указывать на необходимость импланта-
ции кардиовертера-дефибриллятора (ИКД) [83-85]. 
Т2-взвешенные последовательности подходят для 
обнаружения воспалительных изменений в  миокар-
де (например, отек, гиперемия) как потенциальной 
причины транзиторных нарушений проведения, 
при которых может быть не показана имплантация 
И-ЭКС [86]. Также, позитронно-эмиссионная томо-
графия в  сочетании с  МРТ и  КТ помогает опреде-
лить статус воспалительной активности у пациентов 
с инфильтративными кардиомиопатиями (например, 
саркоидоз) [87, 88].

Рекомендации по визуализации  
перед процедурой имплантации

Рекомендации Классa Уровеньb

Сердечная визуализация рекомендована пациентам 
с вероятной или документированной симптомной 
брадикардией для оценки наличия структурной 
патологии сердца, систолической функции ЛЖ 
и диагностики потенциальных причин нарушения 
проведения. 

I C

Для оценки ткани миокарда в диагностике 
специфических состояний, связанных с нарушением 
проводимости, требующих имплантации И-ЭКС, 
следует рассмотреть выполнение мультмодальной 
визуализации (МРТ, КТ или ПЭТ), особенно 
у пациентов <60 лет [83-86, 88]. 

IIa C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: И-ЭКС  — имплантируемый электрокардиостимулятор, ЛЖ  — 
левый желудочек, КТ  — компьютерная томография, МРТ  — магнитно-резо-
нансная томография, ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография.

4.3.4. Лабораторные исследования
Лабораторное тестирование, включающее общий 

анализ крови, протромбиновое время, частичное 
тромбопластиновое время, оценку почечной функ-
ции и  электролитов, являются частью предопераци-
онной подготовки перед имплантацией И-ЭКС. 

Брадикардия и  АВБ могут быть вторичными по 
отношению к  другим состояниям (табл.  7). Если 

брадикардия носит вероятный характер, то лабора-
торные исследования могут быть полезны в лечении 
этих состояний (например, функция щитовидной 
железы, антитела к  Borrelia burgdoferi в  диагностике 
миокардита у молодых пациентов с АВБ, эндокардит, 
гиперкалиемия, уровень дигиталиса и гиперкальцие-
мия) [89-94]. 

Рекомендации по лабораторным исследованиям
Рекомендации Классa Уровеньb

В дополнение к предоперационным лабораторным 
исследованиямс рекомендовано выполнение 
специфического лабораторного тестирования 
у пациентов с предполагаемой потенциальной 
причиной обратимой брадикардии (например, 
оценка функции щитовидной железы, антитела 
к Borrelia burgdoferi, уровень дигиталиса, калия, 
кальция и рН) для диагностики и лечения этих 
состояния [90-94]. 

I C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, c  — 
общий анализ крови, протромбинове время, частичное тромбопластиновое 
время, креатинин сыворотки и электролиты.

4.3.5. Генетическое тестирование
Большинство нарушений проводящей системы 

сердца связаны со старением или структурными ано-
малиями проводящей системы сердца, вызванными 
основными структурными заболеваниями сердца. 
При этом идентифицированы гены, ответственные 
за наследственные заболевания сердца ассоцииро-
ванные с  нарушениями проводимости [65, 95, 96].

Генетические мутации ассоциированы с  рядом 
аномалий, которые могут проявляться изолировано 
нарушением проводимости или в комбинации с кар-
диомиопатиями, врожденными патологиями сердца 
или внесердечными заболеваниями. Большинство 
генетически опосредованных нарушений проводи-
мости имеют аутосомно-доминантный тип наследо-
вания [65, 95] (табл.  5 в  Дополнительных данных). 

Прогрессирующее замедление проводимости серд-
ца (ПЗПС) может быть диагностировано при наличии 
необъяснимого прогрессирующего нарушения про-
водимости у  пациентов молодого возраста (<50  лет) 
со структурно нормальным сердцем, семейным анам-
незом ПЗПС при отсутствии миопатий [97]. За изо-
лированные формы ПЗПС ответственны гены SCN5 
и TRPM4, а в комбинации с СН — LMNA. 

Диагноз ПЗПС у  первичного пациента основы-
вается на клинических данных, включая анамнез за-
болевания, семейный анамнез и  12-канальную ЭКГ. 
Наличие врожденной патологии сердца и/или кар-
диомиопатии должно быть исключено данными сер-
дечной визуализации. 

Ранняя манифестация ПЗПС, изолированной 
или в  сочетании со структурной патологией сердца, 
должно быть рассмотрено как показание к генетиче-
скому тестированию, особенно у пациентов с семей-
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ным анамнезом нарушений проводимости, имплан-
тацией И-ЭКС или внезапной смертью [97]. 

Консенсусным решением было одобрено прове-
дение мутация-специфичного генетического тести-
рования членов семьи и соответствующих родствен-
ников после выявления мутации, ответственной за 
ПЗПС у  первичного пациента. У  беcсимптомных 
пациентов детского возраста генетическое тестиро-
вание может быть отложено ввиду неполной пене-
трации проводящей системы сердца и  ассоциации 
с возрастом заболеваний проводящей системы серд-
ца [65]. Однако, каждый случай следует оценивать 
индивидуально в  зависимости от риска обнаружен-
ной мутации.

Бессимтомные члены семьи, у  которых обнару-
жена семейная мутация, связанная с ПЗПС, должны 
регулярно наблюдаться на предмет развития симпто-
мов заболеваний проводящей системы сердца, ухуд-
шения проводимости и дебюта СН. 

Рекомендации по генетическому тестированию
Рекомендации Классa Уровеньb

Следует рассмотреть генетическое тестирование 
у пациентов с ранней манифестацией (<50 лет) 
ПЗПСс [65, 97].

IIa C

Следует рассмотреть генетическое тестирование 
у членов семьи после выявления патологического 
генетического варианта, который объясняет 
клинический фенотип нарушения проводящей 
системы сердца у первичного пациента [65].

IIa C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, c  — 
ПЗПС: увеличение длительности Р волны, PQ интервала и  QRS комплекса 
с отклонением электрической оси [96].
Сокращение: ПЗПС — прогрессирующее замедление проводимости сердца.

4.3.6. Исследование ночного сна
Ночные брадиаритмии встречаются довольно ча-

сто. В  большинстве случаев это физиологические, 
вагус-ассоциированные бессимптомные события, 
которые не требуют вмешательства [98-100].

У пациентов с  синдромом обструктивного апноэ 
сна (СОАС) часто наблюдаются ночные брадикар-
дии (синусовая брадикардия и  нарушения проводи-
мости) во время эпизодов апноэ [101, 102]. СОАС-
индуцированная гипоксемия является ключевым 
механизмом, приводящим к  повышению тонуса 
блуждающего нерва и брадикардии [101, 102]. Другой 
редкий механизм брадикардии, связанный со сном 
(обычно в  виде длительного синус-ареста), это бра-
дикардия, ассоциированная с  фазой быстрого сна, 
вне связи с апноэ. Этот механизм брадикардии мож-
но диагностировать при помощи полисомнографии 
[103]. Большинство случаев, описанных в  литерату-
ре, курировались имплантацией И-ЭКС, хотя дан-
ных в пользу такого подхода недостаточно, и нет еди-
ного мнения о подходах к лечению пациентов с ноч-
ной брадикардией [103]. 

CPAP-терапия (CPAP, постоянное положительное 
давление в  дыхательных путях) улучшает симптомы, 
связанные с  СОАС, и  сердечно-сосудистые исходы. 
Правильно подобранное лечение снижает количе-
ство эпизодов брадикардии на 72-89% [104], а  также 
при длительном наблюдении снижается вероятность 
развития симптомной брадикардии [104-106]. Таким 
образом, пациентов с бессимптомной ночной бради-
аритмией или нарушением проводимости следует об-
следовать на предмет СОАС. Если диагноз СОАС уда-
ется подтвердить, то CPAP-терапия и снижение массы 
тела могут быть эффективными в лечении брадикар-
дии, связанной со сном, а имплантации И-ЭКС сле-
дует избегать. У пациентов с известной или вероятной 
СОАС и симптомной брадиаритмией, не ассоцииро-
ванной со сном, необходимо провести комплексную 
сравнительную оценку рисков, связанных с брадикар-
дией, и пользы от имплантации И-ЭКС. 

Рекомендации по обследованию нарушений сна
Рекомендации Классa Уровеньb

Рекомендован скрининг на СОАС у пациентов 
с симптомами СОАС при наличии тяжелой 
брадикардии или АВБ высокой градации во время 
сна [101-106].

I C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, СОАС — синдром об струк-
тивного апноэ сна. 

4.3.7. Тилт-тест
Проведение тилт-теста следует рассмотреть паци-

ентам для подтверждения диагноза рефлекторных об-
мороков, у которых этот диагноз был заподозрен, но 
не подтвержден данными первичного обследования 
[62, 107]. Конечным результатом тилт-теста является 
воспроизведение симптомов наряду с  изменениями 
кровообращения, характерными для рефлекторных 
обмороков. Методология и классификация ответов на 
тест приведены в разделе 4.2. в Дополнительных дан-
ных и в Дополнительном рисунке 1. 

Положительный кардиоингибиторный ответ во 
время тилт-теста с высокой долей вероятности пред-
сказывает спонтанный асистолический обморок; 
выявленные данные имеют значение для лечения, 
если рассматривается имплантация И-ЭКС (см. раз-
дел 5.4). И, наоборот, наличие положительного вазо-
депрессорного, смешанного или даже отрицательно-
го ответа не исключает асистолию во время спонтан-
ных обмороков [62]. 

Рекомендации по тилт-тесту
Рекомендации Классa Уровеньb

Следует рассмотреть проведение тилт-теста 
у пациентов с вероятными рецидивирующими 
рефлекторными обмороками [62]. 

IIa B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
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4.4. Имплантируемые мониторы
Пациенты с  редкими симптомами брадикардии 

(реже 1 раза в  месяц) нуждаются в  длительном ЭКГ 
мониторировании. Для таких пациентов имплан-
тируемые петлевые регистраторы (ИПР) являются 
идеальным диагностическим инструментом, так как 
обладают возможностью длительного мониторирова-
ния (до 3 лет) и не требуют активного участия паци-
ента (табл. 8). 

У пациентов с  необъяснимыми обмороками по-
сле первичного обследования и редкими симптомами 
(реже 1 раза в месяц), ряд исследований демонстри-
руют высокую эффективность первичной импланта-
ции ИПР по сравнению с  традиционным подходом. 
Большинство состояний, диагностированные ИПР, 
связаны с  брадикардией [108-112]. Обсуждение диа-
гностической роли ИПР и  амбулаторного ЭКГ-
мониторирования, показания к их назначению можно 
найти в Рекомендациях ЕОК по диа гностике и лече-
нию синкопальных состояний [62]. 

Рекомендации по имплантации ИПР 
Рекомендации Классa Уровеньb

Пациентам с редкими (реже 1 раза в месяц) 
необъяснимыми обмороками и другими 
симптомами, указывающими на брадикардию, 
у которых полный спектр обследований не выявил 
причину обмороков, рекомендовано проведение 
амбулаторного мониторирования с помощью ИПР 
[108-112]. 

I A

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ИПР — имплантируемый петлевой регистратор.

4.5. Электрофизиологическое 
исследование

Развитие технологий амбулаторного ЭКГ-мони-
торирования снизили необходимость в электрофизио-
логическом исследовании (ЭФИ) в  качестве ин-
струмента диагностики. ЭФИ зачастую является до-
полнительным методом обследования пациентов 
с обмороками, у которых предполагается брадикарди-
тический генез, однако документального подтвержде-
ния по данным неинвазивных методов диагностики 
получено не было (рис. 4). Целью ЭФИ при брадикар-
диях является выявление ДСУ или анатомической ло-
кализации нарушений проводимости (АВ-узел или си-
стема Гис-Пуркинье). 

У пациентов с  обмороками и  синусовой бради-
кардией предтестовая вероятность обморока, свя-
занного с брадикардией, увеличивается если зареги-
стрирована синусовая брадикардия (<50 уд/мин) или 
синоатриальная блокада. Наблюдательные исследо-
вания продемонстрировали взаимосвязь между удли-

нением времени восстановления функции синусово-
го узла и обмороками и эффективность ЭКС в отно-
шении симптомов [113, 114]. 

У пациентов с  обмороками и  двухпучковой бло-
кадой удлинение интервала Гис-Пуркинье (HV) 
≥70 мс или ≥100 мс после фармакологического теста 
(аймалин, прокаинамид, флекаинид, или дизопира-
мид), или индукция АВБ второй и  третьей степени 
предсердной стимуляцией или фармакологическим 
тестом, определяет их в  группу высокого риска раз-
вития АВБ [115-122].

Эффективность ЭФИ для диагностики обморо-
ков высока у  пациентов с  синусовой брадикардией, 
двухпучковой блокадой и  вероятной тахикардией 
[62] и  низкая у  пациентов с  обмороками, нормаль-
ной ЭКГ, без структурной патологии и без жалоб на 
сердцебиение. Следовательно, ЭФИ предпочтитель-
ней ИПР у пациентов с обмороками, у которых вы-
сокая предтестовая вероятность значимого наруше-
ния проводимости (например, ненормальная ЭКГ, 
блокада ножки пучка Гиса (БНПГ), ишемическая 
болезнь сердца, или рубец-ассоциированная кардио-
миопатия). У  пациентов, у  которых низкая пред-
тестовая вероятность (нет структурной патологии 
сердца, нормальная ЭКГ), ИПР предпочтительней 
ЭФИ. Выполнение ЭФИ предпочтительней, если 
высока вероятность развития жизнеугрожающего об-
морока, и немедленная постановка диагноза возмож-
на с помощью ЭФИ.

При этом отрицательный результат ЭФИ не исклю-
чает наличие аритмического обморока, и  в  таком 
случае требуется дальнейшее обследование. При-
мерно у  трети пациентов с  отрицательными резуль-
татами ЭФИ, при имплантации ИПР наблюдается 
АВБ [123].

Рекомендации по ЭФИ
Рекомендации Классa Уровеньb

У пациентов с обмороками и двухпучковой 
блокадой, следует рассмотреть выполнение 
ЭФИ если после выполнения неинвазивных 
методов диагностики причина обморока остается 
неясной или если требуется немедленное 
принятие решения о ЭКС у тяжелых пациентов, 
в тех случаях, когда эмпирическая имплантация 
И-ЭКС не предпочтительна (особенно у пожилых 
и ослабленных пациентов) [115-121]. 

IIa B

У пациентов с обмороками и синусовой 
брадикардией можно рассмотреть выполнение 
ЭФИ, если неинвазивные методы обследования  
не выявили связи между обмороком и брадикардией 
[113, 114].

IIb B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: И-ЭКС  — имплантируемый электрокардиостимулятор, ЭКС  — 
электрокардиостимуляция, ЭФИ  — электрофизиологическое исследование. 
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Рис. 4. Алгоритм диагностики пациентов с брадикардией и нарушением проводимости.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, ДСУ — дисфункция синусового узла, ИПР — имплантируемый петлевой регистратор, КТ — компьютерная 
томография, МКС — массаж каротидного синуса, МРТ — магнитно-резонансная томография, ПЗПС — прогрессирующее замедление проводимости сердца, 
ПЭТ — позитронно-эмиссионная томография, ФН — физическая нагрузка, ЭКС — электрокардиостимуляция, ЭФИ — электрофизиологическое исследование, 
ЭКГ — электрокардиография.

Анамнез, физикальное обследование, 12-канальная ЭКГ и визуализация
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5. Электрокардиостимуляция 
при брадикардии и заболеваниях 
проводящей системы сердца 
5.1. Электрокардиостимуляция 
при дисфункции синусового узла

ДСУ, также именуемая как синдром слабости си-
нусового узла, включает в  себя широкий спектр си-
ноатриальных нарушений, начиная от синусовой 
брадикардии, синоатриальной блокады и синус-аре-
ста и  заканчивая тахи-бради синдромом [124, 125]. 
Еще одним проявлением ДСУ является неадекватная 
хронотропная реакция на ФН, так называемая хро-
нотропная некомпетентность. 

5.1.1. Показания к ЭКС
5.1.1.1. ДСУ

В отличие от ЭКС при АВБ, ЭКС при бессимптом-
ной ДСУ не влияла на прогноз. Таким образом, ДСУ 
можно рассматривать как показание к  постоянной 
ЭКС только при наличии симптомной брадикардии 
[126]. У  пациентов с  ДСУ могут быть как симптомы 
брадикардии, так и  симптомы предсердных тахи-
аритмий при тахи-бради синдроме. Симптомы могут 
проявляться либо в покое, либо в конце тахиаритми-
ческого эпизода (конверсионная пауза, так называе-
мая преавтоматическая пауза) или могут развиваться 
во время ФН и  варьировать от легкой усталости до 
головокружения, от предобморочных до обморочных 
состояний. Одышка во время ФН может быть связана 
с хронотропной недостаточностью. Обморок является 
частым проявлением ДСУ и отмечается у 50% пациен-
тов, направленных на имплантацию ЭКС [127]. 

Обнаружение связи между симптомами и  бради-
аритмией является важным шагом в принятии реше-
ния. Однако, возраст, сопутствующая сердечно-сосу-
дистая патология и  другие состояния могут затруд-
нить установление четкой причинно-следственной 
между ДСУ и симптомами. 

Влияние ЭКС на естественное течение бради-
аритмии оценивалось в  нерандомизированных ис-
следованиях, проведенных еще в  начале эры ЭКС, 
целью которых являлось улучшение симптомов [128-
131]. Данный тезис был подтвержден в  одном РКИ 
[14] с  участием 107 пациентов (возраст 73±11 лет) 
с симптомной ДСУ, которые были рандомизированы 
в следующие группы: без терапии, пероральный при-
ем теофиллина, имплантация двухкамерного частот-
но-адаптивного электрокардиостимулятора (DDD). 
В  этом исследовании, частота обмороков и  прояв-
ления СН были реже в группе ЭКС в течение 19±14 
мес. наблюдения. 

У пациентов со сниженной толерантностью к ФН, 
у которых была выявлена хронотропная недостаточ-
ность, польза от ПЭКС сомнительна, и  решение об 
имплантации ЭКС принимается в  индивидуальном 
порядке.

В некоторых случаях, симптомные брадиаритмии 
могут быть ассоциированы с транзиторными, потен-
циально обратимыми или курабельными состояния-
ми (раздел 4, табл. 7). В таких случаях требуется кор-
рекция факторов, и ПЭКС не показана.

В клинической практике важно различать физио-
логическую брадикардию (на фоне вегетативных 
влияний, длительных тренировок) от необоснован-
ной, которая требует ПЭКС. Например, синусовая 
брадикардия 40-50 уд./мин в  покое и  30 уд./мин во 
время сна, в  частности у  профессиональных спорт-
сменов, может быть расценена как физиологическая 
и не требует ПЭКС. Бессимптомная брадикардия (на 
фоне синусовых пауз или эпизодов АВБ) встречается 
нередко и  требует интерпретации в  контексте кон-
кретного клинического случая: у здоровых лиц паузы 
>2,5 с встречаются редко, но наличие только пауз не 
должно интерпретироваться как патологическое со-
стояние; асимптомные брадиаритмии часто встреча-
ются у профессиональных спортсменов [132]. В свя-
зи с  отсутствием опубликованных данных не могут 
быть даны какие-либо рекомендации по выявлению 
брадикардий у  бессимптомных пациентов. С  другой 
стороны, если у  обследованных пациентов по пово-
ду синкопальных состояний была выявлена бессим-
птомная пауза >6 сек на фоне синус-ареста, то им 
может быть показана ЭКС. В  действительности та-
кие пациенты недостаточно представлены в  наблю-
дательных и РКИ по ЭКС у пациентов с рефлектор-
ными обмороками [133, 134]. У пациентов с бессим-
птомной интермиттирующей брадикардией на фоне 
сна (синусовая брадикардия или АВБ), в  качестве 
вероятных причин брадикардии следует рассмотреть 
СОАС или фазу быстрого движения глаз (REM). 

5.1.1.2. Синдром брадикардии-тахикардии при ДСУ
Синдром брадикардии-тахикардии является наи-

более распространённым вариантом ДСУ и характе-
ризуется прогрессирующим, связанным с возрастом, 
дегенеративным фиброзом синусового узла и  мио-
карда предсердий. Брадиаритмии могут быть ассо-
циированы с  различными вариантами предсердных 
тахиаритмий, включая ФП [125]. При этой форме 
ДСУ брадиаримии могут приходиться на предсерд-
ные паузы на фоне синоатриальной блокады или мо-
гут быть следствием подавления автоматизма после 
предсердной тахиаритмии [135]. 

Предсердные тахиаритмии могут проявляться 
во время имплантации устройства, обычно в  виде 
синус-ареста или асистолии в  конце эпизода пред-
сердной тахиаритмии, а  также после имплантации 
устройства. Контроль эпизодов предсердных тахи-
аритмий у  пациентов с  высокой частотой желудоч-
ковых сокращений (ЧЖС) может быть затруднен 
до имплантации, так как назначенные лекарствен-
ные средства для контроля частоты могут ухудшать 
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течение брадиаритмии. Катетерная аблация пред-
сердной тахиаритмии, в  основном ФП, была пред-
ложена вместо имплантации И-ЭКС и продолжения 
терапии у  отдельных групп пациентов [136-138], но 
нет доступных данных РКИ, демонстрирующих что 
катетерная аблация ФП не хуже ЭКС в  отношении 
симптомов, вызванных брадикардией у  пациентов 
с бради-тахи формой ДСУ [139]. При выборе тактики 
медикаментозного лечения для контроля ритма или 
частоты в  качестве альтернативы ЭКС, дозу препа-

рата можно снизить, или отменить препарат, однако 
до  вольно часто брадиаритмия персистирует. 

5.1.2. Выбор режима и алгоритма стимуляции
У пациентов с  ДСУ результаты контролируемых 

исследований обнаружили преимущество DDD сти-
муляции перед однокамерной желудочковой стиму-
ляцией в отношении уменьшения эпизодов ФП. Эти 
же исследования продемонстрировали некоторый 
эффект DDD стимуляции в отношении риска разви-

ДСУ ФП

Персистирующая
или

пароксизмальная

Персистирующая
или

пароксизмальная

DDD(R)а

Оптимальный режим стимуляции при ДСУ и АВБ

Синусовый ритм:
DDD + АВУ
ФП: VVI +

частотный гистерезис

DDDR 
+ АВУ

Одно-
камерная 

AAI(R)a

VVI(R)a

Есть причина
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имплантации
2 электродовb

Значимая
сопутствующая

патология

Вариант
по умолчанию
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камерная 
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DDD VVIR
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Д Н
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Пароксизмальная ПароксизмальнаяПерсистирующаяПерсистирующая

Рис. 5. Выбор оптимального режима и алгоритма стимуляции при ДСУ и АВБ.
Примечание: a — (R) указывает на то, что программирование такого режима стимуляции является предпочтительным только в случае хронотропной недоста-
точности, b — причины, по которым следует избегать двух отведений, включают молодой возраст и ограниченный венозный доступ. Примечание: у пациентов, 
которые являются кандидатами на VVI/VDD стимуляцию, рассмотреть возможность использования безэлектродного И-ЭКС (см. раздел 7). Для комбинирован-
ных показаний СРТ см. раздел 6. Адаптировано из Brignole et al. [62].
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, АВУ — атриовентрикулярное управление (например, программирование задержки АВС (избегание значе-
ний >230 мс) или специальные алгоритмы для предотвращения/уменьшения ненужной желудочковой стимуляции), ДСУ — дисфункция синусового узла, ФП — 
фибрилляция предсердий. 
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тия острого нарушения мозгового кровообращения 
[140, 141]. Двухкамерная ЭКС снижает риск развития 
пэйсмекерного синдрома, который может развивать-
ся у  более чем четверти пациентов с  ДСУ [21, 142]. 
Пейсмекерный синдром ассоциирован со снижени-
ем качества жизни и обычно оправдывает выбор ре-
жима стимуляции в  пользу двухкамерного варианта 
DDD, а  не желудочковой частотно-адаптированной 
стимуляции у  пациентов с  ДСУ [143]. Возможными 
исключениями в  выборе тактики DDD стимуляции 
могут быть пожилые пациенты или пациенты стар-
ческого возраста с  частыми паузами и  с  ограничен-
ными функциональными возможностями и/или 
короткой продолжительностью жизни. Ожидается, 
что у этих пациентов преимущество DDD(R) стиму-
ляции по сравнению с VVIR будет иметь ограничен-
ный клинический эффект или вовсе отсутствовать, 
и при выборе следует также учитывать высокий риск 
осложнений, связанный с  наличием второго (пред-
сердного) электрода, необходимого для DDD(R) сти-
муляции. У пациентов с ДСУ, которым был имплан-
тирован DDD, программирование АВ-интервала 
и  применение специальных алгоритмов минимиза-
ции стимуляции ПЖ могут уменьшить риск разви-
тия ФП и, в  частности, персистирующей ФП [144]. 
Двухкамерная стимуляция более безопасна и  устой-
чива по сравнению с предсердной стимуляцией, ис-
пользуемой ранее [127], даже несмотря на то, что 
однокамерная предсердная стимуляция имела пре-
имущества перед однокамерной желудочковой сти-
муляцией [145, 146]. Результаты исследований, в ко-
торых оценивали различные режимы стимуляции 
при брадиаритмии, включая ДСУ и АВБ, приведены 
в таблице 6 в Дополнительных данных. 

Что касается выбора между DDD(R) и  пред-
сердной частотно-адаптивной стимуляций (AAIR), 
РКИ с  участием всего 177 пациентов предположи-
ло уменьшение риска ФП при AAIR стимуляции 
[147]. Однако в  недавнем исследовании DANPACE 
(DANish Multicenter Randomized Trial on Single Lead 
Atrial PACing vs. Dual Chamber Pacing in Sick Sinus 
Syndrome), в  которое было включено 1415 пациен-
тов со средним сроком наблюдения 5,4 года, не бы-
ло найдено различий в  отношении развития смерти 
от всех причин при применении DDD(R) или AAIR 
стимуляции [127]. Также в  исследование DANPACE 
были обнаружены высокая частота пароксизмальной 
ФП (отношение рисков (ОР) 1,27) и двукратное уве-
личение повторной операции, с ежегодной частотой 
развития АВБ 0,6-1,9% при AAIR стимуляции [127]. 
Эти данные поддерживают рутинное применение 
DDD(R), а не AAIR стимуляции у пациентов с ДСУ. 

Принимая во внимание полученные данные, те-
рапией первой линии у  пациентов с  ДСУ является 
выбор DDD(R) стимуляции (рис.  5). Следует избе-
гать систематической стимуляции ПЖ у  пациентов 

с  ДСУ, так как это ассоциировано с  развитием ФП 
и  ухудшением течения СН, особенно если систоли-
ческая функция нарушена или находится на погра-
ничном уровне [144, 148]. Это может быть достигну-
то программированием значения АВ-интервала или 
применением специальных алгоритмов минимиза-
ции стимуляции ПЖ. Программирование чрезмер-
но длительного АВ-интервала для предотвращения 
стимуляции ПЖ у  пациентов с  замедленным АВ-
проведением может быть неблагоприятным с  гемо-
динамической точки зрения, так как приводит к раз-
витию диастолической митральной регургитации, 
которая может проявляться соответствующими сим-
птомами и/или ФП [144, 149, 150]. 

Алгоритмы минимизации желудочковой стиму-
ляции часто применяются у  пациентов с  ДСУ [144, 
151]. Метаанализ алгоритмов минимизации стиму-
ляции ПЖ не показал значимого эффекта по срав-
нению с  традиционной DDD стимуляцией у  паци-
ентов с  нормальной функцией желудочков в  отно-
шении таких конечных точек как развитие эпизодов 
персистирующей/постоянной ФП, госпитализации 
и смертности от всех причин [152]. Однако аргумен-
ты в  пользу уменьшения необоснованной стимуля-
ции ПЖ остаются неоспоримыми и приводят к уве-
личению срока службы заряда батареи [151, 152]. 
Некоторые специальные алгоритмы минимизации, 
представленные фирмами производителями, эффек-
тивны в  минимизации желудочковой стимуляции, 
но могут оказывать неблагоприятное влияние и  на-
рушать совместную работу предсердий и желудочков 
[153, 154]. В редких случаях алгоритмы минимизации 
желудочковой стимуляции могут приводить к  раз-
витию жизнеугрожающих аритмий, которые разви-
ваются на фоне пауз [155-158]. Прямого сравнения 
работы этих алгоритмов не проводилось, но нако-
пленные данные из РКИ не показывают явного пре-
восходства какого-либо конкретного алгоритма в от-
ношении улучшения клинического исхода [152, 159]. 

У пациентов с низкой ФВ ЛЖ и ДСУ с показани-
ями к  ЭКС, у  которых ожидается большой процент 
стимуляции желудочков, следует определить показа-
ния к  СРТ или СПГ (см. раздел 6 о  СРТ и  раздел 7 
о СПГ). 

Роль алгоритмов стимуляции для профилактики 
ФП противоречива. Ряд алгоритмов профилактики/
подавления ФП, таких как принудительная пред-
сердная стимуляция с  высокой частотой, предсерд-
ная стимуляция в ответ на предсердную экстрасисто-
лию, стимуляция в ответ на ФН и стимуляция после 
переключения режима Mode switch, были изучены. 
Клиническая роль этих алгоритмов неубедительна, 
и не было продемонстрировано никаких преимуществ 
в отношении основных конечных точек [160, 161].

Предсердная антитахикардитическая стимуляция 
(АТС) (т. е. нанесение предсердных стимулов с высо-
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кой частотой для конверсии предсердной тахиарит-
мии в синусовый ритм (СР)) также была протестиро-
вана с  целью снижения бремени предсердных тахи-
аритмий и  для профилактики прогрессирования до 
постоянной формы ФП [162]. Традиционная пред-
сердная АТС в противовес желудочковой АТС (burst/
ramp вначале аритмии) имеет относительно низкую 
частоту успеха, и  в  действительности исследования, 
изучающие предсердную АТС, не продемонстриро-
вали положительного эффекта в отношении бремени 
ФП или клинических событий [163]. Был предложен 
новый вариант предсердной АТС, нацеленный на 
профилактику предсердных тахиаритмий, и  его эф-
фективность в  предотвращении прогрессирования 
до постоянной ФП была подтверждена в  РКИ [162, 
164]. В этом исследовании [164] первичная комбини-
рованная конечная точка через 2 года (смерть, сер-
дечно-сосудистая госпитализация или постоянная 
ФП) была значимо меньше у  пациентов с  устрой-
ствами, сочетающими в  себе АТС и  алгоритмы ми-
нимизации стимуляции ПЖ (снижение на 36% от-
носительного риска по сравнению с  традиционной 
DDD(R) стимуляцией). Положительный эффект на 
первичную конечную точку был обусловлен более 
низкой частотой прогрессирования до постоянной 
ФП. Post-hoc анализ показал что этот вариант пред-
сердной АТС был независимым предиктором сниже-
ния частоты постоянной или персистирующей ФП 
[162, 164, 165]. У  пациентов с  ВПС, где высока ча-
стота развития реципрокных предсердных аритмий, 
можно рассмотреть DDD(R) стимуляцию с предсерд-
ной АТС (см. раздел 8 о ВПС).

Рекомендации по ЭКС у пациентов ДСУ
Рекомендации Классa Уровеньb

Пациентам с ДСУ рекомендована DDD стимуляция, 
минимизации необоснованной желудочковой 
стимуляции при программировании [144, 151, 159, 
164, 166-169].

I A

ЭКС показана пациентам с ДСУ, если симптомы 
могут быть объяснены брадиаритмией [14, 128-131]. 

I B

ЭКС показана симптомным пациентам с бради-
тахиформой ДСУ для коррекции брадиаритмии 
и возможности назначения медикаментозной 
терапии, если аблация тахиаритмии  
не предпочтительна [17, 20, 21, 136-138, 170, 171].

I B

У пациентов с хронотропной недостаточностью 
и симптомами во время ФН, следует рассмотреть 
DDD стимуляцию с частотно-адаптивным режимом 
[172, 173].

IIa B

Следует рассмотреть аблацию ФП как стратегию, 
чтобы избежать имплантации И-ЭКС, у пациентов 
с ФП-ассоциированной брадикардией 
и симптомными преавтоматическими паузами, 
после конверсии ФП, с учетом клинической 
ситуации [136-139, 174]. 

IIa С

У пациентов с бради-тахиформой ДСУ может быть 
рассмотрено программирование АТC [164, 165]. 

IIb B

У пациентов с обмороками ЭКС может быть 
рассмотрена для уменьшения рецидивирующих 
обмороков если документирована бессимптомная 
пауза >6 сек на фоне синус-ареста [133, 134].

IIb C

ЭКС может быть рассмотрена у пациентов с ДСУ, 
когда симптомы с высокой долей вероятности 
связаны с брадиаритмией, а имеющиеся данные 
диагностики неубедительны. 

IIb C

ЭКС не рекомендована пациентам с брадикардией 
на фоне ДСУ, если она бессимптомна или 
обоснована наличием обратимых причин, которые 
могут быть скорректированы и предотвращены [33]. 

III C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АТС — антитахикардитическая стимуляция, ДСУ — дисфункция 
синусового узла, И-ЭКС — имплантируемый электрокардиостимулятор, ФН — 
физическая нагрузка, ФП — фибрилляция предсердий, ЭКС — электрокарди-
остимуляция, DDD  — двухкамерный предсердно-желудочковый стимулятор. 

5.2. Электрокардиостимуляция 
при атриовентрикулярной блокаде
5.2.1. Показания к ЭКС

Целью лечения АВБ является улучшение сим-
птомов, профилактика обмороков и  внезапной сер-
дечной смерти (ВСС). АВБ первой степени обычно 
протекает бессимптомно. Обморочные состояния 
и головокружение обычно наблюдаются при полной 
АВБ и далеко-зашедшей АВБ, особенно при транзи-
торном нарушении АВ-проведения. Симптомы СН 
чаще встречаются при постоянной АВБ с постоянно 
существующей брадикардией, но также могут наблю-
даться и при АВБ первой степени с чрезмерно длин-
ным PR интервалом. Учитывая то, что зачастую АВБ 
встречается у  пациентов пожилого возраста, про-
явления СН, утомляемость, непереносимость ФН 
могут быть недооценены. Ухудшение когнитивный 
функции чаще носит спекулятивный характер, поэ-
тому возможность ее улучшения после имплантации 
И-ЭКС не прогнозируемо и  маловероятно. Смерть 
пациентов с  нелеченой АВБ является результатом 
не только СН вторичной к  низкому сердечному вы-
бросу, но и  результатом ВСС вследствие продолжи-
тельной асистолии или желудочковой тахиаритмии, 
вызванной брадикардией. Несмотря на то, что РКИ 
по ЭКС и  АВБ не проводились, данные нескольких 
наблюдательных исследований указывают на то, что 
ПЭКС предотвращает рецидивы синкопальных со-
стояний и улучшает выживаемость [10, 12]. 

5.2.1.1. АВБ первой степени
При отсутствии структурной патологии  сердца 

прогрессирование АВБ до высокой степени наблю-
дается редко, и  прогноз обычно благоприятный. 
[175]. Показания к  ЭКС основываются на корре-
ляции между симптомами и  АВБ. Имеются неубе-
дительные данные в  пользу того, что значительное 
удлинение PR интервала (PR ≥300 мс), особенно 
если оно сохраняется или еще более увеличивается 
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во время ФН, может приводить к  симптомам, схо-
жим с  синдромом И-ЭКС, при этом ЭКС приводит 
к улучшению симптоматики. [176]. Взаимосвязь сим-
птомов с АВБ имеет решающее значение, выявление 
которой может быть затруднено, особенно если сим-
птомы неспецифичны или малозаметны. 

5.2.1.2. АВБ второй степени тип I (тип Мобитц I  
или Венкебах)

В дополнение к  наличию или отсутствию сим-
птомов, следует учитывать также риск прогресси-
рования до АВБ высокой степени. Супранодальная 
блокада имеет благоприятное течение, при этом риск 
прогрессирования до АВБ второй степени II типа 
или далеко-зашедшей АВБ низкий. Небольшие ре-
троспективные исследования показали, что при от-
сутствии имплантации И-ЭКС в  долгосрочной пер-
спективе АВБ второй степени Мобитц I ассоцииро-
вана с  высоким риском смерти у  пациентов ≥45 лет 
[177, 178]. Инфранодальный блок (редкий при этой 
форме АВБ) сопряжен с высоким риском прогресси-
рования до полной АВБ, синкопальными состояни-
ями и ВСС и требует имплантации И-ЭКС даже при 
отсутствии симптомов [179, 180]. 

5.2.1.3. АВБ второй степени тип Мобитц II, 2:1, 
прогрессирующая АВБ (также называемая  
далеко-зашедшая АВБ, при которой P:QRS 3:1  
или выше), АВБ третьей степени

При отсутствии обратимых причин, в связи с рис-
ком возникновения тяжелых симптомов и/или воз-
можного прогрессирования до полной АВБ, паци-
ентам показана имплантация И-ЭКС даже при от-
сутствии симптомов. У  бессимптомных пациентов, 
у  которых АВБ 2:1 была обнаружена случайно, ре-
шение об имплантации И-ЭКС следует принимать 
в каждом конкретном случае индивидуально, учиты-
вая различия между узловой и инфранодальной АВБ. 
Отличительные особенности могут быть выявлены 
при наблюдении за удлинением PR или PP интерва-
ла перед АВБ, при ФН и ЭФИ. 

5.2.1.4. Транзиторная АВБ
Учитывая риск возникновения синкопальных 

состояний и ВСС, а также прогрессирования до по-
стоянной АВБ, показания к  имплантации И-ЭКС 
при транзиторной АВБ такие же, как при посто-
янной АВБ. Крайне важно исключить обратимые 
причины и  выявить рефлекторные формы АВБ, 
при которых пациенты не нуждаются в  ПЭКС. 
Документированная АВБ, возникающая во время 
ЭФИ или после преждевременных предсердных 
или желудочковых событий, увеличения ЧСС (та-
хизависимая АВБ) или снижения ЧСС (брадизави-
симая АВБ) подтверждает диагноз инфранодальной 
АВБ [27].

5.2.2. Выбор режима и алгоритма стимуляции
5.2.2.1. Двухкамерная стимуляция против 
однокамерной желудочковой стимуляции

Крупные параллельные РКИ с  участием паци-
ентов исключительно с  АВБ [181] или с  АВБ и/или 
ДСУ [140] не показали преимуществ DDD стимуля-
ции перед желудочковой в  отношении смертности, 
качества жизни и заболеваемости (включая инсульт 
или транзиторную ишемическую атаку или ФП) 
[20, 140, 181]. Двухкамерная стимуляция предпо-
чтительней желудочковой стимуляции в отношении 
профилактики пейсмекерного синдрома, который 
возникает у четверти пациентов с АВБ в этих иссле-
дованиях. В метанализе 20 перекрестных исследова-
ний, DDD стимуляция была ассоциирована с улуч-
шением переносимости ФН по сравнению с  желу-
дочковой стимуляцией. Однако, эффективность 
двухкамерной АВ-стимуляции сравнивалась c же-
лудочковой стимуляцией без частотной адаптации, 
а  при сравнении DDD стимуляции с  VVIR режи-
мом преимущества DDD обнаружено не было [182]. 
Синдром И-ЭКС связан с  ухудшением качества 
жизни и  может потребовать повторное оператив-
ное вмешательство для обновления системы ЭКС 
до DDD, если это целесообразно (т.е. у  пациентов 
пожилого, но не старческого возраста, без значи-
мой сопутствующей патологии, ограничивающей 
продолжительность жизни или при выраженном 
ограничении подвижности). Кроме того, DDD да-
ют более надежную информацию о ФП. При оценке 
каждого конкретного случая у ослабленных пациен-
тов с/без транзиторной АВБ и редкой желудочковой 
стимуляцией, можно рассмотреть VVIR стимуляцию 
для уменьшения частоты осложнений [140].

Имеются убедительные данные, демонстрирую-
щие, что традиционная ПЖ-стимуляция может быть 
пагубна у  некоторых пациентов и  приводить к  дис-
функции ЛЖ и  СН [148], даже при условии сохра-
нения АВ-синхронизации [183]. Этот эффект только 
частично объясняется аномальной последователь-
ностью активации и  может вовлекать гуморальные, 
клеточные, молекулярные изменения, а также изме-
нения миокардиальной перфузии [184, 185]. По срав-
нению с контрольной когортой, пациенты с И-ЭКС 
и  ПЖ электродом имеют высокий риск развития 
СН, который также ассоциирован с  пожилым воз-
растом, перенесенным ИМ, заболеванием почек 
и мужским полом [186]. Пейсмекер-индуцированная 
кардиомио патия возникает у  10-20% пациентов по-
сле 2-4 лет ПЖ стимуляции [186-188]. Подобная тен-
денция наблюдается при доле ПЖ стимуляции >20% 
[187-190]. Однако нет данных, подтверждающих, что 
есть определенный процент стимуляции ПЖ, кото-
рый может быть рассмотрен как истинный предел, 
ниже и  выше которого ПЖ-стимуляция может счи-
таться безопасной или пагубной. Обсуждение потен-
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циальных показаний к  СРТ и/или СПГ для профи-
лактики пейсмекер-индуцированной кардиомиопа-
тии см. в разделах 6 и 7. 

5.2.2.2. АВБ при постоянной ФП
При наличии ФП АВБ следует подозревать при 

регулярной низкой ЧЖС. При длительном монито-
рировании могут быть обнаружены значимые па-
узы [191]. У  пациентов с  ФП и  транзиторной АВБ 
или симптомами, нет определенного минимально-
го значения паузы, которая может рассматриваться 
как показание к стимуляции. При отсутствии потен-
циально обратимой причины, брадикардия или не-
обоснованный хронотропный ответ (на фоне тран-
зиторной/интермиттирующей или полной АВБ), 
ассоциированный или коррелируемый с  симптома-
ми, являются показаниями к  ЭКС и. Любая блока-
да высокой градации или инфранодальная блока-
да также являются показаниями к  ПЭКС, даже при 
отсутствии симптомов. При отсутствии симптомов, 
связанных с  брадикардией, и  блокады высокой гра-
дации или инфранодальной блокады, ЭКС не пока-
зана, а польза от нее сомнительна. 

У пациентов с  ФП, направленных на аблацию 
АВ-соединения (АВС) для контроля ЧЖС, показа-
но, что аблация АВС с  ПЖ-стимуляцией улучшает 
симптомы и  качество жизни [192]. Напротив, бы-
ли получены нейтральные результаты в  отношении 
прогрессирования СН, госпитализаций и  смерт-
ности [193], за исключением одного исследования 
[194]. По сравнению с  фармакологическим конт-
ролем частоты, аблация АВС и  имплантация СРТ 
снижают риск смерти от СН, госпитализации, 
и ухудшение течения СН на 62%, и улучшают сим-
птомы ФП на 36% у  пожилых пациентов с  посто-
янной ФП и  узким комплексом QRS [195]. В  дру-
гих исследованиях преимущества такого подхода 
ограничены у  пациентов с  СН и  низкой ФВ [166, 
196]. Обсуждение роли СРТ после аблации АВС см. 
в  разделе 6. Имеется недостаточно данных в  поль-
зу парагисиальной и  гисиальной стимуляции после 
аблации АВС у пациентов с рефрактерной ФП [197-
200]. Обсуждение см. в разделе 7. 

Рекомендации по ЭКС у пациентов с АВБ
Рекомендации Классa Уровеньb

ЭКС показана пациентам с СР, постоянной или 
транзиторной АВБ III степени, АВБ II степени II 
типа, инфранодальной блокадой 2:1, или далеко-
зашедшей АВБ независимо от симптомовс [9-12].

I C

ЭКС показана пациентам с предсердной 
тахиаритмией (особенно ФП), постоянной или 
транзиторной полной или далеко-зашедшей АВБ 
независимо от симптомов. 

I C

Пациентам с постоянной ФП и потребностью 
в ЭКС рекомендована желудочковая стимуляция 
с функцией частотной адаптации [201-204].

I C

Следует рассмотреть ЭКС у пациентов 
с симптомной АВБ II степени Мобитц I,  
или при обнаружении интра- или инфрагисиальной 
АВБ по данным ЭФИ [177-180]. 

IIa C

У пациентов с АВБ следует рассмотреть DDD 
вместо однокамерной желудочковой стимуляции 
для улучшения качества жизни и предотвращения 
развития пейсмекерного синдрома [20, 140, 181, 
182].

IIa A

Следует рассмотреть имплантацию постоянного 
И-ЭКС пациентам с сохраняющимися симптомами, 
характерными для пейсмекерного синдрома 
и связанными с АВБ первой степени (PR >0,3 сек). 
[205-207]. 

IIa C

ЭКС не показана пациентам с АВБ на фоне 
обратимых причин, которые могут быть 
скорректированы или предотвращены. 

III C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — при 
бессимптомной АВБ 2:1 с  узкими комплексами QRS, можно избежать ЭКС, 
если клинически вероятна супрагисиальная блокада (наблюдается периодика 
Венкебаха, и  блокада исчезает на нагрузке) или она подтверждена данными 
ЭФИ.
Сокращения: АВБ  — атриовентрикулярная блокада, И-ЭКС  — имплантиру-
емый электрокардиостимулятор, СР — синусовый ритм, ФП — фибрилляция 
предсердий, ЭФИ — электрофизиологическое исследование, ЭКС — электро-
кардиостимуляция, DDD  — двухкамерный предсердно-желудочковый стиму-
лятор.

У пациентов с ФП, по сравнению с фиксирован-
ной частотой стимуляции, частотно-адаптивная сти-
муляция ассоциирована с  улучшением переносимо-
сти нагрузок, улучшением повседневной активности, 
качества жизни, уменьшением симптомов одышки, 
боли в грудной клетке, сердцебиения [201-203]. Также 
было показано, что такой подход по сравнению с фик-
сированной частотой стимуляции улучшает ЧСС 
и  реакцию артериального давления на стресс [204]. 
Следовательно, частотно-адаптивная стимуляция яв-
ляется первой линией терапии. Фиксированную VVI 
стимуляцию следует применять у пациентов пожилого 
возраста с ограниченной повседневной активностью. 
Обычно, программируется более высокая минималь-
ная базовая частота (например, 70 имп/мин) по срав-
нению с пациентами с СР, чтобы компенсировать по-
терю фазы активного наполнения предсердий. 

5.3. Электрокардиостимуляция 
при заболеваниях проводящей системы 
сердца без атриовентрикулярной блокады

Этот раздел посвящен пациентам с  1:1 АВ-про-
водимостью и аномалиями QRS на фоне нарушения 
проведения или блокады в  системе Гис-Пуркинье: 
БНПГ, фасцикулярная блокада с/без БНПГ и  не-
специфические нарушения внутрижелудочкового 
проведения. Двухпучковая блокада определяется как 
БЛНПГ или сочетание БПНПГ с блокадой передней 
или задней ветвей ЛНПГ. 

Изолированная фасцикулярная блокада и  БНПГ 
редко ассоциирована с симптомами; однако их нали-
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чие может говорить о структурной патологии сердца. 
Наличие или отсутствие симптомов интермиттирую-
щей брадикардии будут определять тактику ведения 
этих пациентов. 

5.3.1. Показания к ЭКС
5.3.1.1. БНПГ и необъяснимые синкопальные 
состояния

Несмотря на то, что обмороки не ассоциированы 
с увеличением эпизодов ВСС у пациентов с сохран-
ной сердечной функцией, тем не менее высокая ча-
стота смертности (около трети) наблюдается у паци-
ентов с  БНПГ и  СН, перенесенным ИМ и  низкой 
ФВ [208-210]. Действительно у  пациентов с  низкой 
ФВ, обмороки являются фактором риска смерти 
[211]. К  сожалению, программируемая желудочко-
вая стимуляция не позволяет выявить таких паци-

ентов; поэтому для профилактики ВСС пациентам 
с  БНПГ и  ФВ ЛЖ <35% показана имплантация 
ИКД или СРТ с функцией дефибрилляции (СРТ-Д) 
(рис. 6) [63]. 

5.3.1.2. БНПГ, необъяснимые синкопальные 
состояния и отклонения по данным ЭФИ

ЭФИ включает в  себя измерение исходного HV 
интервала, на фоне учащающей предсердной сти-
муляции или фармакологического провокационно-
го теста (аймалин, прокаинамид, или флекаинид). 
Scheinman MM, et al. изучили прогностическое 
значение HV: частота прогрессирования АВБ через 
4 года составляет 4% у пациентов с HV <70 мс, 12% 
у пациентов с HV интервалом 70-100 мс, и 24% у па-
циентов с  HV >100 мс [121]. Развитие интра- или 
инфрагисиальной блокады на фоне учащающей 

Алгоритм принятия решения у пациентов с необъяснимыми обмороками и БНПГ

Двупучковая блокада

ФВ ЛЖ<35%

Пожилые и хрупкие
пациенты в группе

риска рецидивирующей
травматизации

ЭФИ/МКС

ИПР

Н

Н

Нет диагноза

Д

Д

Есть диагноз

Нет диагноза

Клиническое
наблюдениеИКД/СРТ-Д Адаптировать

лечение
Имплантация

кардиостимулятора

Есть диагноз

Рис. 6. Алгоритм принятия решения у пациентов с необъяснимыми обмороками и БНПГ.
Сокращения: БНПГ — блокада ножки пучка Гиса, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ИПР — имплантируемый петлевой регистратор, ЛЖ — 
левый желудочек, МКС — массаж каротидного синуса, СРТ-Д — сердечная ресинхронизирующая терапия с функцией дефибрилляции, ФВ — фракция выброса, 
ЭФИ — электрофизиологическое исследование.



319

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

319

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

предсердной стимуляции или фармакологического 
теста увеличивает чувствительность и положитель-
ное предсказательное значение ЭФИ в  выявлении 
пациентов с  риском развития АВБ [116-118, 120, 
122, 212]. Положительный результат ЭФИ имеет 
80% положительную предсказательную значимость 
в  выявлении пациентов с  АВБ. Эти исследования 
косвенно подтверждают данные исследований, 
демонстрирующих значимое уменьшение синко-
пальных состояний у  пациентов с  положительным 
результатом ЭФИ и  имплантацией И-ЭКС, по 
сравнению с контрольной группой пациентов с не-
гативными результатами ЭФИ и  без имплантации 
И-ЭКС [119]. У  пациентов с  необъяснимыми об-
мороками и  двухпучковой блокадой, ЭФИ явля-
ется высоко чувствительным тестом в  выявлении 
пациентов с  интермиттирующей или неминуемой 
АВБ высокой градации. Однако, отрицательный 
результат ЭФИ не может исключить полностью 
интермиттирующую/транзиторную АВБ как при-
чину обмороков. Действительно, у пациентов с от-
рицательным результатом ЭФИ, в  50% случаев по 
данным ИПР выявляется интермиттирующая или 
стабильная АВБ. Поэтому эмпирическая имплан-
тация И-ЭКС может быть полезна пожилым паци-
ентам с  двухпучковой блокадой и  необъяснимыми 
обмороками, особенно если непрогнозируемые 
и  рецидивирующие синкопальные состояния по-
вышают риск травматизации пациентов. Решение 
об имплантации И-ЭКС у  этих пациентов должно 
быть основано на оценке индивидуального риска 
и пользы [213]. 

5.3.1.3. Альтернирующая БНПГ
Это редкое состояние относится к  ситуациям, 

когда представлены данные ЭКГ, подтверждающие 
наличие блокады в  трех пучках; например, наличие 
БЛНПГ и БПНПГ на последовательных сериях ЭКГ 
или БПНПГ с передней ЛНПГ на одной ЭКГ и зад-
ней ЛНПГ на другой ЭКГ [214]. Существует обоб-
щенное мнение что этот феномен связан со значи-
мой инфранадольной патологией и  очень быстро 
приводит к  развитию АВБ. Поэтому, этой группе 
пациентов следует имплантировать И-ЭКС при об-
наружении альтернирующей БНПГ даже при отсут-
ствии симптомов. 

5.3.2. Бессимптомная БНПГ 
ПЭКС не показана пациентам с бессимптомной 

БНПГ, за исключением альтернирующей БНПГ, 
так как только у  небольшого количества пациен-
тов развивается АВБ (1-2% в  течение года) [115, 
121, 215]. Риски от имплантации И-ЭКС и  ослож-
нений в  отдаленном периоде, связанных с  транс-
венозными электродами выше, чем польза от ЭКС 
[216, 217]. 

5.3.2.1. Пациенты с нейромышечными 
заболеваниями

Пациентам с  нейромышечными заболеваниями, 
следует рассмотреть имплантацию И-ЭКС даже при 
отсутствии симптомов, так как любой уровень фас-
цикулярная блокада на любом уровне может непред-
сказуемо прогрессировать (см. раздел 8.5). 

Рекомендации по ЭКС у пациентов с БНПГ
Рекомендации Классa Уровеньb

У пациентов с необъяснимыми обмороками 
и двухпучковой блокадой, имплантация И-ЭКС 
показана при наличии исходного интервала HV 
≥70 мс, второй или третьей степени интра- или 
инфрагисиальной блокады во время учащающей 
предсердной стимуляции или аномального ответа 
на фармакологическую пробу [119, 120]. 

I B

ЭКС показана пациентам с альтернирующей БНПГ 
при наличии/без симптомов.

I C

ЭКС может быть рассмотрена у отдельных 
групп пациентов с необъяснимыми обмороками 
и двухпучковой блокадой без данных ЭФИ 
(пожилые, ослабленные пациенты, высокого риска 
или с рецидивирующими обмороками) [213]. 

IIb B

ЭКС не показана бессимптомным пациентам с БНПГ 
или двухпучковой блокадой [115, 121, 215].

III B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: БНПГ — блокада ножки пучка Гиса, И-ЭКС — имплантируемый 
электрокардиостимулятор, ЭФИ  — электрофизиологическое исследование, 
ЭКС — электрокардиостимуляция, HV — интервал Гис(Н)-желудочки(V).

5.3.3. Выбор режима и алгоритма стимуляции
При интермиттирующей брадикардии, ЭКС 

может потребоваться только на короткий проме-
жуток времени. В  этой ситуации польза от про-
филактики брадикардии и  пауз должна быть сопо-
ставлена с  рис ками от ПЭКС, в  частности в  отно-
шении развития пейсмекер-индуцированной СН. 
Программирование низкой базовой частоты для 
обеспечения страховочной стимуляция и  мануаль-
ный подбор АВ-интервала, программирование АВ 
гистерезиса и  других специфических алгоритмов, 
предотвращающих необоснованную стимуляцию 
ПЖ, играет особенно важную роль у  этой группы 
пациентов [144, 148]. 

У пациентов с  СР DDD является оптимальным 
режимом стимуляции. Убедительные доказательства 
в  пользу DDD режима по сравнению с  VVI режи-
мом в  отношении улучшения симптомов и  качества 
жизни ограничены. И наоборот, имеются убедитель-
ные данные отсутствия влияния режимов стимуля-
ции на показатели выживаемости и смертности [20]. 
Поэтому у пожилых и ослабленных пациентов с ин-
термиттирующей брадикардией выбор режима сти-
муляции следует проводить индивидуально, с учетом 
повышенного риска и  стоимости двухкамерной си-
стемы стимуляции (рис. 5). 
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Режим VDD может быть альтернативой для паци-
ентов с серьезными нарушениями АВ-проводимости 
и  сохранной функцией синусового узла. По сравне-
нию с режимом DDD, VDD системы ассоциированы 
с  более низкой частотой осложнений, уменьшени-
ем времени процедуры и флюороскопии, но в то же 
время высокой частотой предсердного гипосенсинга 
[218]. Вероятное развитие предсердного гипосенсин-
га определяет редкое применение этой системы, так 
как большинство операторов стремятся к  достиже-
нию АВ- синхронизации. 

5.4. Электрокардиостимуляция 
при рефлекторных синкопальных состояниях

ПЭКС может быть эффективна, если основной 
причиной обмороков является асистолия. Выявление 
связи между симптомами и  брадикардией должно 
быть основной целью клинического обследования па-

циентов с обмороками и нормальной исходной ЭКГ. 
Эффективность ЭКС зависит от клинических усло-
вий. Тот факт, что стимуляция эффективна, не озна-
чает, что она нужна постоянно. У  пациентов с  реф-
лекторными синкопальными состояниями ПЭКС 
должна быть крайней мерой лечения и  рассматри-
ваться у  тщательно отобранных пациентов (т.е. воз-
раст >40 лет (чаще >60 лет), тяжелые формы рефлек-
торных обмороков с частым рецидивированием и вы-
соким рис ком травматизации, чаще без продрома). 
В клинических рекомендациях ЕОК 2018г по ведению 
пациентов с  синкопальными состояниями [62] дает-
ся подробное описание диагностического алгоритма 
и показаний к ЭКС, приводятся данные исследований, 
поддерживающих эти рекомендации. Рисунок 7 демон-
стрирует предложенный алгоритм принятия решения. 

Алгоритм, приведенный на рисунке 7, был про-
спективно валидирован в  многоцентровом прагма-

Подходы к ЭКС у пациентов с рефлекторными обмороками

Тяжелые, рецидивирующие,
непредсказуемые обмороки, возраст >40 лет

Кардиоингибиторный
СКС

Выполнить МКС
и тилт-тест

ЭКС не показана
(Класс III)

НД

Д

Д

Д

Асистолия во время
тилт-теста

ИПР

Асистолия

Н

Н

Н

Д

Имплантация
ЭКС DDD и меры
против гипотензии

(Класс I)

Положительный
тилт-тест

Положительный
тилт-тест

Д

Д

Имплантация
ЭКС DDD
(Класс I)

Н

Н

Рис. 7. Алгоритм принятия решения по ЭКС у пациентов с рефлекторными обмороками.
Примечание: кардиоингибирующий СКС определяется, когда спонтанный обморок воспроизводится МКС при наличии асистолической паузы >3 сек; 
положительный тест на асистолический обморок определяется, когда спонтанный обморок воспроизводится при наличии асистолической паузы >3 сек. 
Симптоматическая асистолическая пауза (паузы) >3 сек. или бессимптомная пауза (паузы) >6 сек. на фоне синус-ареста или АВБ или их комбинации аналогично 
определяют асистолию, обнаруженную с помощью ИПР. Адаптировано из Brignole et al. [62].
Сокращения: ИПР — имплантируемый петлевой регистратор, МКС — массаж каротидного синуса, СКС — синдром каротидного синуса, ЭКС — электрокардио-
стимуляция, DDD — двухкамерный предсердно-желудочковый стимулятор.
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тичном исследовании, который продемонстрировал 
значимо низкую частоту рецидивов обмороков у па-
циентов с  ЭКС  — 15% через 2 года vs 37% в  наблю-
даемой контрольной группе без стимуляции [219]. 
Трёхлетняя частота рецидивирующих обмороков 
была также низкой у  пациентов с  кардиоингиби-
торным СКС (16%), асистолией во время тилт-теста 
(23%), спонтанной асистолией, подтвержденной 
ИПР (24%), что подтверждает аналогичные показа-
ния и результаты от стимуляции для этих трех форм 
рефлекторных обмороков [220]. В  то время как не-
который скептицизм преобладает над диагностиче-
ской точностью тилт-теста в  отношении диагноза 
обмороков, имеющиеся данные подтверждают не-
обходимость проведения тилт-теста в  обследовании 
пациентов с  рефлекторной предрасположенностью 
к гипотензии [107, 221]. Таким образом, выполнение 
тилт-теста можно рассматривать для выявления па-
циентов с сопутствующим, как правило, предшеству-
ющим гипотензивным ответом, которые с  меньшей 
вероятностью положительно ответят на ПЭКС серд-
ца. Пациентам с  предрасположенностью к  гипотен-
зии в дополнение к ЭКС необходимы меры, направ-
ленные на противодействие гипотензивным реак-
циям (контрпрессорные маневры, отмена/снижение 
гипотензивных препаратов, назначение флудрокор-
тизона и мидодрина). 

5.4.1. Показания к ЭКС
Существует достаточно данных, по мнению 

Рабочей группы настоящих рекомендаций, под-
тверждающих необходимость рекомендовать ЭКС 
тщательно отобранным пациентам с  рефлекторны-
ми обмороками. К  ним относятся пациенты старше 
40 лет с  тяжелыми рецидивирующими непрогно-
зируемыми синкопальными состояниями, у  кото-
рых асистолия документирована при МКС или во 
время тилт-теста или зарегистрирована системами 
ЭКГ мониторирования) [133, 222-228] (см. табл.  7 
в  Дополнительных данных). Следует рассмотреть 
DDD стимуляцию для уменьшения синкопальных 
состояний у пациентов с кардиоингибиторным СКС 
(асистолическая пауза >3 сек. и  спонтанный обмо-
рок во время МКС) и пациентов старше 40 лет с тя-
желыми рецидивирующими непрогнозируемыми 
обмороками, у  которых прослеживается взаимо-
связь между спонтанными симптомами и  ЭКГ [62]. 
Постоянная ЭКС может быть эффективна, если аси-
столия — ведущее проявление рефлекторного обмо-
рока. Установление взаимосвязи между симптомами 
и  брадикардией должно быть основной целью кли-
нического обследования пациентов с  обмороками 
и  нормальной исходной ЭКГ. Эффективность ЭКС 
зависит от клинических условий. Сравнение резуль-
татов в различных клинических ситуациях представ-
лено в  таблице 8 в  Дополнительных данных. После 

публикации Клинических рекомендаций ЕОК 2018г 
по ведению пациентов с  обмороками [62] в  неко-
торые исследования была добавлена соответствую-
щая информация в  отношении подгрупп пациентов 
с  асистолическими вазовагальными обмороками 
во время тилт-теста. Исследование SPAIN является 
многоцентровым, рандомизированным, контроли-
руемым, перекрестным исследованием с  участием 
46 пациентов в  возрасте старше 40 лет, переживших 
тяжелые рецидивирующие (>5 эпизодов в  течение 
жизни) обмороки с кардиоингибиторным ответом на 
тилт-тест (который проявляется в виде брадикардии 
<40 уд./мин в  течение >10 с или асистолии >3 сек.) 
[226]. В  течение 24 мес. наблюдения синкопальные 
состояния возникли у  4 (9%) пациентов, которым 
был имплантирован двухкамерный ЭКС со стимуля-
цией с замкнутым контуром регуляции — CLS (Close 
Loop Stimulation) и  у  21 (46%) пациента, которым 
был имплантирован двухкамерный стимулятор с от-
ключенной функцией CLS-стимуляции (Р=0,0001). 
В  исследовании с  псевдорандомизированным срав-
нением [229] 5-летняя вероятность свободы от об-
мороков составила 81% в  группе стимуляции и  53% 
в  группе псевдорандомизированных пациентов 
(Р=0,005; ОР=0,25). Наконец, исследование BioSync 
CLS (многоцентровое РКИ) продемонстрировало 
роль тилт-теста для отбора пациентов на ЭКС [228]. 
Пациенты старше 40 лет, у которых было как мини-
мум два эпизода непрогнозируемых тяжелых рефлек-
торных обмороков в течение последнего года и тилт-
индуцированный обморок с асистолией >3 сек. были 
рандомизированы в  группы активной (63 пациен-
та) и  неактивной (64 пациента) двухкамерной ЭКС 
со стимуляцией в  закрытом контуре. Исследование 
показало, что в  течение медианы наблюдения, рав-
ной 11,2 мес., обмороки возникали значимо ре-
же у  пациентов в  группе стимуляции чем в  группе 
контроля (10 (16%) vs 34 (53%), соответственно; ОР 
0,23; P=0,00005). Данное исследование поддержива-
ет включение тилт-теста в  список обследований для 
отбора пациентов с  рефлекторными обмороками на 
ЭКС. 

На основании результатов вышеперечисленных 
исследований имеется достаточно данных, под-
тверждающих необходимость улучшения класса по-
казаний для ЭКС (II b класс >I класс) для пациентов 
старше 40 лет с  асистолическим ответом >3 сек. на 
тилт-тест. На рисунке 8 приведены рекомендуемые 
показания к ЭКС. Несмотря на существующие осно-
вания для определения показаний к  ЭКС для паци-
ентов в возрасте ≤40 лет, которые имеют те же крите-
рии тяжести, что и пациенты старше 40 лет, Рабочая 
группа настоящих рекомендаций не может дать соот-
ветствующих рекомендаций из-за отсутствия данных 
клинических исследований с участием такой группы 
пациентов.
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Накоплено недостаточно данных, указывающих на 
то, что DDD стимуляция может приводить к умень-
шению синкопальных состояний у пациентов с кли-
ническими проявлениями аденозин-чувствительных 
обмороков [62]. В небольшом многоцентровом иссле-
довании с тщательным отбором 80 пожилых пациен-
тов с необъяснимыми непрогнозируемыми обморока-
ми, у которых была индуцирована полная АВБ дли-
тельностью ≥10 сек. на фоне болюсного ведения 20 мг 
аденозин трифосфата, DDD стимуляция привела 
к значительному уменьшению синкопальных состоя-
ний в течение 2 лет, с 69% в контрольной группе до 
23% в исследуемой группе [230]. Наконец, ЭКС не по-
казана при отсутствии документированного кардио-
ингибиторного обморока [231, 232]. 

5.4.2. Выбор режима и  алгоритма стимуляции
Несмотря на недостаточную доказательную базу, 

DDD стимуляция более предпочтительна в  клини-
ческой практике по сравнению с однокамерной ПЖ-
стимуляцией для противодействия падению артери-
ального давления и профилактики синкопальных со-
стояний. У  пациентов с  вазовагальным обмороком, 
индуцированным во время тилт-теста, DDD стиму-
ляция использовалась в основном с функцией ответа 
на резкое падение ЧСС (rate-drop response), обеспе-

чивающей быстрый DDD ответ с повышенной часто-
той. Сравнение DDD cо стимуляцией с  замкнутым 
контуром регуляции и традиционной DDD проводи-
лось в двух перекрестных исследованиях. В обоих ис-
следованиях синкопальные состояния реже возникали 
при стимуляции с закрытым контуром регуляции как 
во время проведения тилт-теста [233], так и во время 
18-мес. периода наблюдения [227]. Однако, до тех пор, 
пока не будет проведено параллельное исследование, 
нельзя дать никаких рекомендаций относительно вы-
бора режима стимуляции (DDD с функцией ответа на 
резкое падение ЧСС или DDD cо стимуляцией с зам-
кнутым контуром регуляции) и его программирования. 

Рекомендации по ЭКС у пациентов 
с рефлекторными обмороками

Рекомендации Классa Уровеньb

Двухкамерная ЭКС показана для уменьшения 
повторных обмороков у пациентов старше 
40 лет, с тяжелыми, непрогнозируемыми, 
рецидивирующими обмороками, у которых имеется:
• документированная спонтанная симптомная 
асистолическая пауза >3 сек. или бессимптомная 
пауза >6 сек. на фоне синус-ареста или АВБ; или
• кардиоингибиторный СКС; или
• асистолический обморок на фоне тилт-теста 
[62, 219, 220, 226, 228, 229].

I A

Показания к ЭКС у пациентов старше 40 лет с рефлекторными обмороками

Спонтанные асистолические паузыД

Д

Н

НТест-индуцированная асистолическая пауза

Внешняя (функциональная)
вагальная или

аденозин-чувствительная

ЭКС показана
(Класс I)

Кардиоингибиторный СКС

ЭКС показана
(Класс I)

Асистолия при тилт-тесте

ЭКС показана
(Класс I)

Аденозин-индуцированная
АВБ >10 сек.

ЭКС показана
(Класс IIb)

Недокументированный обморок

ЭКС не показана
(Класс III)

Рис. 8. Краткое изложение показаний к ЭКС у пациентов >40 лет с рефлекторными обмороками.
Примечание: адаптировано из Brignole et al. [62].
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, СКС — синдром каротидного синуса, ЭКГ — электрокардиография.
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Двухкамерная ЭКС может быть рассмотрена  
для уменьшения эпизодов обмороков у пациентов 
с клиническими проявлениями аденозин-
чувствительного обморока [230].

IIb B

ЭКС не показана при отсутствии 
документированного кардиоингибиторного 
рефлекса [231, 232]

III B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, СКС — синдром каротид-
ного синуса, ЭКС — электрокардиостимуляция, 

5.5. Электрокардиостимуляция  
при предполагаемой 
(недокументированной) брадикардии

У пациентов с  рецидивирующими необъясни-
мыми обмороками и  падениями после проведения 
обычного обследования, вместо эмпирической ЭКС 
следует рассмотреть возможность применения ИПР 
с целью регистрации спонтанного эпизода [62]. 

5.5.1. Рецидивирующие недиагностированные 
синкопальные состояния

Отсутствие доказательной базы и  негативные ре-
зультаты небольших исследований [234, 235] являются 
подтверждением неэффективности ЭКС у пациентов 
с необъяснимыми обмороками, у которых при обсле-
довании не было выявлено каких-либо нарушений 
проводимости. Таким образом, ЭКС не рекомендо-
вана до тех пор, пока не установлен диагноз (рис. 8).

5.5.2. Рецидивирующие падения
Около 15-20% необъяснимых падений могут воз-

никать за счет синкопальных состояний на фоне 
возможной брадиаритмии. Ретроградная амнезия, 
которая чаще возникает у пожилых пациентов после 
падения, является причиной неправильной интер-
претации событий [62]. Тактика ведения пациентов 
с  необъяснимыми падениями должна быть анало-
гичной необъяснимым обморокам (см. раздел 5.4.1). 
В  двойном слепом РКИ [236] ЭКС не была эффек-
тивной в  отношении профилактики синкопальных 
состояний у  пациентов с  необъяснимыми падения-
ми, у  которых гиперчувствительность каротидного 
синуса не может быть причиной обморока. 

Рекомендации по ЭКС у пациентов 
с предполагаемыми (недокументированными) 

обмороками и необъяснимыми падениями
Рекомендации Классa Уровеньb

У пациентов с рецидивирующими необъяснимыми 
падениями следует проводить такое же 
обследование, как у пациентов с необъяснимыми 
обмороками [62]. 

IIa С

ЭКС не рекомендована пациентам 
с необъяснимыми падениями при отсутствии любых 
документированных показаний [236]. 

IIb B

ЭКС не рекомендована пациентам с необъяснимыми 
обмороками без подтвержденных ДСУ и нарушения 
проводимости [234, 235].

III С

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ДСУ  — дисфункция синусового узла, ЭКС  — электрокардио-
стимуляция,  

6. Сердечная ресинхронизирующая терапия
6.1. Эпидемиология, прогноз 
и патофизиология сердечной 
недостаточности, предопределяющая 
показания к сердечной 
ресинхронизирующей терапии 
с бивентрикулярной стимуляцией

Распространенность СН в развитом мире состав-
ляет 1-2% взрослого населения, увеличиваясь ≥10% 
среди пациентов >70 лет [237]. Распространенность 
СН увеличивается (на 23% за последнее десятилетие 
по данным одного исследования) в  основном из-за 
старения населения, при этом возрастная заболева-
емость фактически снижается [238-241]. Известны 
три различных фенотипа СН на основании изме-
ренной ФВ ЛЖ (<40%, СН с  низкой ФВ (СНнФВ); 
40-49%, СН с  умеренно сниженной ФВ (СНусФВ); 
≥50%, СН с  сохранной ФВ (СНсФВ)) [242]. СРТ 
клинически эффективна в  основном у  пациентов 
с  СНнФВ и  ФВ ЛЖ ≤35%. Пациенты с  СНнФВ со-
ставляют ~50% пациентов с  СН, и  это менее рас-
пространенный фенотип среди пациентов 70 лет 
и старше. Прогноз при СН варьирует в зависимости 
от популяции. В  современных клинических иссле-
дованиях с участием пациентов с СНнФВ, годичная 
смертность составляет ~6%, в  то время как в  круп-
ных регистрах, годичная смертность превышает 
20% у  недавно госпитализированных пациентов по 
поводу СН. При этом смертность у  стабильных ам-
булаторных пациентов c СН близка к  6% [243]. 
Концепция СРТ основана на том, что у  пациентов 
с СН и систолической дисфункцией ЛЖ нередко на-
блюдаются выраженные нарушения внутрижелудоч-
ковой проводимости с  преобладанием продолжи-
тельности QRS >120 мс в 25-50% случаев и БЛПНПГ 
в  15-27% случаев. Более того, у  таких пациентов 
АВ-диссинхрония часто сочетается с  удлинени-
ем интервала PR на поверхностной ЭКГ [244-246]. 
Описанные электрические аномалии могут вызывать 
атриовентрикулярную, межжелудочковую и  внутри-
левожелудочковую механическую диссинхронию 
[247, 248]. 

Рекомендации по СРТ основаны на результатах 
крупных РКИ, большинство из которых (~60%) бы-
ло выполнено с участием пациентов с СНнФВ и СР. 
СРТ рекомендуется (в  дополнении к  оптимальной 
медикаментозной терапии) только в  определенных 
группах пациентов с  СН, большинство из которых 
имеют симптомную СН, СР, сниженную ФВ ЛЖ 
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и  длительность комплекса QRS ≥130 мс. СРТ мож-
но также рассматривать для пациентов с  СНнФВ 
ЛЖ, с  III или IV функциональным классом (ФК) 
СН по New York Heart Association (NYHA) при ФП 
и  длительностью комплекса QRS ≥130 мс при усло-
вии достижения эффективной бивентрикулярной 
стимуляции или ожидаемого восстановления СР. 
Также можно рассматривать обновление системы 
ЭКС или ИКД у пациентов с СНнФВ с прогрессиру-
ющим течением СН и значительной долей желудоч-
ковой стимуляции. Недавнее исследование в  США, 
в  ходе которого получена репрезентативная оценка 
всей популяции госпитализированных пациентов 
в США, показало что за 10 лет (2003-2012) было им-
плантировано 378  247 устройств СРТ-Д, что состав-
ляет приблизительно 40000 устройств в  год или 135 
устройств на 1 млн населения в  год [249]. В  Европе 
по данным предыдущей оценки сообщалось о  при-
близительно 400 пациентах на 1 млн населения в год, 
которые могут подходить по показаниям на СРТ. По 
выполненным расчетам распространенность паци-
ентов с СН и ФВ ЛЖ ≤35% составила 35%, у 41% из 
которых длительность комплекса QRS была ≥120 мс. 
Переход к более высокому порогу длительности QRS 
в  130 мс несколько снизит приведенные значения 
распространенности [250, 251]. В Швеции недавний 
опрос 12807 пациентов с СНнФВ показал, что 7% па-
циентов получили СРТ, и  у  69% пациентов не было 
показаний к  имплантации СРТ, в  то время как 24% 
пациентам имплантация СРТ была показана, но не 
была выполнена. Эти данные подчеркивают недо-
статочную имплантацию устройств СРТ [252, 253]. 
Наконец, Рабочая группа подчеркивает необходи-
мость совместного с  пациентом принятия решения 
об имплантации СРТ. 

6.2. Показания к сердечной 
ресинхронизирующей терапии: пациенты 
с синусовым ритмом

СРТ улучшает сердечную функцию, симптомы 
и самочувствие пациентов, а также снижает морбид-
ность и смертность при правильном отборе пациен-
тов с  СН. СРТ также улучшает продолжительность 
и качество жизни пациентов с умеренной и тяжелой 
СН. Преимущества СРТ были доказаны у  паци-
ентов с  II, III и  IV ФК NYHA [37, 39, 40, 254-266]. 
И  наоборот, имеются довольно ограниченные дан-
ные о  пользе СРТ у  пациентов с  ишемической кар-
диомиопатией и I ФК NYHA [40, 265]. В исследова-
нии MADIT-CRT (Multicenter Automatic Defibrillator 
Implantation with Cardiac Resynchronization Therapy) 
[265], 265 (7,8%) из 1820 пациентов имели I ФК 
NYHA и ишемическую кардиомиопатию. При 7-лет-
нем наблюдении подгруппа пациентов с  БЛНПГ, 
I  ФК NYHA и  ишемической кардиомиопатией про-
демонстрировала незначимую тенденцию к  сниже-

нию риска смерти от всех причин (относительный 
риск 0,66, 95% доверительный интервал (ДИ) 0,30-
1,42; Р=0,29). Таким образом, настоящие рекоменда-
ции по СРТ применимы ко всем пациентам с  II-IV 
ФК NYHA любой этиологии. 

Исследования MUSTIC (MUltisite STimulation 
In Cardiomyo pathies) [256, 257], MIRACLE (Multi-
center Insync RAndomized Clinical Evaluation), 
PATH-CHF  I и  II (PAcing THerapies in Congestive 
Heart Failure) [58, 254, 255, 259], COMPANION 
(COmparison of Medical therapy, PAcing aNd 
def ibrillatION) [260] и  СARE-HF (CArdiac 
REsynchronization in Heart Failure) [39, 261] срав-
нивали эффект СРТ с  оптимальной медикаментоз-
ной терапией у  пациентов с  III или IV ФК NYHA; 
наоборот, большинство недавних исследований 
сравнивали СРТ-Д с  ИКД в  дополнение к  опти-
мальной медикаментозной терапии у  пациентов 
со II ФК NYHA [37, 40, 262-266]. Несколько ис-
следований сравнивали СРТ с  функцией ЭКС 
(СРТ-Р) с  традиционной ЭКС [190, 267, 268]. 
Большинство исследований по СРТ указыва-
ют на то, что следует отбирать пациентов с  ФВ 
ЛЖ ≤35%, однако исследования MADIT-CRT 
[40] и  RAFT (Resynchronization-Defibrillation for 
Ambulatory Heart Failure Trial) [37] включали па-
циентов с  ФВ ЛЖ≤30%, а  исследование REVERSE 
(REsynchronization reVErses Remodelling in Systolic 
left vEntricular dysfunction) с  ФВ ЛЖ ≤40% [262]. 
Относительно небольшое количество пациентов 
с ФВ ЛЖ 35-40% были рандомизированы в исследо-
ваниях, но метаанализ данных отдельных участни-
ков не свидетельствует об уменьшении эффектив-
ности СРТ в этой группе пациентов [33]. 

Не все пациенты отвечают на СРТ. Некоторые 
показатели являются предикторами уменьше-
ния объема желудочков (обратное ремоделирова-
ние) и  улучшения заболеваемости и  смертности. 
Ширина комплекса QRS является предиктором от-
вета на СРТ и  критерием включения во все РКИ 
(для ЭКГ критериев БЛНПГ и  БПНПГ см. табл.  1 
в  Дополнительных данных). Морфология комплек-
са QRS была ассоци ирована с  положительным от-
ветом на СРТ. Несколько исследований показали, 
что пациенты с морфологией QRS по типу БЛНПГ 
лучше отвечают на СРТ, чем пациенты без мор-
фологии БЛНПГ. Sipahi I, et al. [269, 270] провели 
метаанализ 33 клинических исследований, изуча-
ющих влияние морфологии QRS на СРТ, но толь-
ко в  4 исследованиях (COMPANION, CARE-HF, 
MADIT-CRT, и  RAFT) оценивали исходы в  за-
висимости от морфологии QRS. При оценке вли-
яния СРТ на комбинированные нежелательные 
клинические точки у  3349 пациентов с  БЛНПГ, 
авторы отметили 36% снижение рисков у  пациен-
тов с СРТ (относительный риск, 0,64, 95% ДИ 0,52 
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0,77; P<0,00001). Однако, такие положительные 
результаты не наблюдались у  пациентов с  наруше-
ниями проводимости, отличными от БЛНПГ (от-
носительный риск 0,97, 95% ДИ 0,82-1,15; Р<0,75). 
При исключении из анализа исследований с  ИКД 
(CARE-HF и  COMPANION) преимущества от 
СРТ все еще наблюдались у  пациентов с  БЛНПГ 
(P<0,000001). В  метаанализе, исключившем ис-
следования COMPANION и  MADIT-CRT, БЛНПГ 
не проявила себя как предиктор летального ис-
хода, в  отличие от длительности комплекса QRS 
[266]. В  недавнем крупном метаанализе 5 РКИ 
(COMPANION, CARE-HF, MADIT-CRT, RAFT, 
и REVERSE), включившем 6523 участника (1755 па-
циентов с морфологией QRS, отличной от БЛНПГ) 
СРТ не была ассоциирована с уменьшением смерт-
ности и/или госпитализаций по поводу СН у паци-
ентов без БЛНПГ (ОР, 0,99, 95% ДИ 0,82-1,2) [271]. 
Поскольку почти во всех исследованиях и  post-hoc 
анализах благоприятного влияния морфологии QRS 
на эффективность СРТ пациенты были объединены 
в  категорию “без БЛНПГ”, невозможно предоста-
вить отдельные рекомендации по СРТ у  пациентов 
с  диффузными нарушениями внутрижелудочко-
вой проводимости и  БПНПГ [272-277]. Пациенты 
с БПНПГ не получают положительного эффекта от 
СРТ [278], если у них нет так называемой маскиро-
ванной БЛНПГ на ЭКГ [277], характеризующейся 
широким, двухпиковым, иногда зазубренным зуб-
цом R в  I и aVL отведениях в сочетании с отклоне-
нием электрической оси влево. У  этих пациентов 
решающим является индивидуальное позициониро-
вание ЛЖ электрода. 

В последнее время появилось представление 
о  возможной роли удлиненного интервала PR у  па-
циентов с СН без БЛНПГ. Несколько одноцентровых 
исследований и  два post-hoc анализа крупных РКИ 
(COMPANION и MADIT-CRT) продемонстрировали 
потенциальную пользу от имплантации СРТ у  этой 
группы пациентов [244, 279, 280]. В  MADIT-CRT 
подгрупповой анализ пациентов без БЛНПГ, у кото-
рых был зарегистрирован удлиненный интервал PR, 
продемонстрировал 73% уменьшение риска СН или 
смерти и 81% снижение риска смерти от всех причин 
по сравнению с ИКД [279]. У пациентов без БЛНПГ 
с нормальным PR интервалом, СРТ-Д ассоциирова-
на с  тенденцией к  увеличению риска СН и  смерти, 
и  более чем двукратным увеличением смертности 
по сравнению с  ИКД, что свидетельствует о  значи-
мом двустороннем взаимодействии. Однако данные 
очень ограничены чтобы давать рекомендации [279]. 
Результаты исследований MADIT-CRT, REVERSE, 
и RAFT указывают на то, что пациенты с БЛНПГ бу-
дут иметь положительный ответ на СРТ независимо 
от длительности комплекса QRS, и что нельзя четко 
определить пороговое значение для того, чтобы ис-

ключить пациентов, которые потенциально не отве-
тят на СРТ в соответствии с длительностью комплек-
са QRS [272, 273, 275]. Наоборот, клиническая польза 
от СРТ у  пациентов без БЛНПГ очевидна при дли-
тельности комплекса ≥150 мс. Важно отметить, что 
как показано в долгосрочном исследовании MADIT-
CRT и RAFT клиническая польза у пациентов с QRS 
<150 мс появляется при последующем наблюдении 
[265, 273]. 

Исследование Echo-CRT (Echocardiography Gui-
ded Cardiac Resynchronization Therapy) показало воз-
можный клинический вред от СРТ когда применя-
ется ЭхоКГ-показатель механической диссинхронии 
у пациентов с длительностью QRS <130 мс [264, 281]. 
Поэтому отбор пациентов на СРТ, основанный ис-
ключительно на данных визуализации сердца, кате-
горически не рекомендуется у пациентов с так назы-
ваемым “узким” комплексом QRS (т.е. <130 мс). 

Обобщенные данные пациентов трех исследо-
ваний, сравнивающих СРТ-Д и  ИКД в  основном 
у  пациентов со II ФК NYHA показали, что пациен-
ты женского пола отвечают на СРТ лучше, чем па-
циенты мужского пола [282]. В  метаанализе, прове-
денном управлением по санитарному надзору за ка-
чеством пищевых продуктов и  медикаментов США, 
Zusterzeel  R, et al. [283] обнаружили, что основное 
различие наблюдается у пациентов с БЛНПГ и дли-
тельностью QRS 130-149 мс. В этой группе у женщин 
наблюдалось снижение показателей СН и  смерт-
ности на 76% [абсолютная разница между СРТ-Д 
и  ИКД, 23% (ОР 0,24, 95% ДИ 0,11-0,53; Р<0,001)] 
и  снижение смертности также на 76% (абсолютная 
разница 9% (ОР 0,24, 95% ДИ 0,06-0,89; Р=0,03)), 
в  то время как мужской пол не был ассоциирован 
со значимым улучшением показателей смертности 
и  СН (абсолютная разница 4% (ОР 0,85, 95% ДИ 
0,60 1,21; P=0,38)) или только смертности (абсолют-
ная разница 2% (ОР 0,86, 95% ДИ 0,49 1,52; P=0,60)). 
Вероятное объяснение положительного ответа на 
СРТ у  пациентов женского пола может быть связан 
с  половыми различиями размера ЛЖ, поскольку 
связанные с  полом различия исчезают, когда дли-
тельность QRS уменьшается при нормализации ко-
нечно-диастолического объема ЛЖ [284]. Недавно, 
компьютерные модели подтвердили, что различия 
в размере ЛЖ, связанные с полом, объясняют и раз-
личия в длительности QRS, и предоставили возмож-
ное механистическое объяснение половых различий 
ответа на СРТ [285, 286]. Модели, создаваемые для 
небольших размеров ЛЖ у  пациентов женского по-
ла и  СРТ, предсказывает, что пороговые значения 
длительности QRS у  женщин на 9-13 мс ниже. Как 
и  в  случае с  другими параметрами ЭКГ (например, 
интервал QT и  корригированный интервал QT), 
вполне вероятно, что длительность QRS также долж-
на отражать гендерные различия. 
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ЭКГ критерии нарушений внутрижелудочковой 
проводимости, морфологии QRS по типу БЛНПГ 
и без БЛНПГ ранее не были определены и представ-
лены в исследованиях СРТ [287, 288]. Также не сооб-
щалось о способе измерения длительности QRS (авто-
матический или ручной, и аппарат для записи ЭКГ). 
Однако, выбор критериев ЭКГ вероятно влияет на 
твердые конечные точки [287-290]. Аналогичным об-
разом было показано, что способ записи ЭКГ и про-
изводитель аппарата ЭКГ могут влиять на автоматиче-
ски измеренную длительность QRS.

Наконец, СРТ следует рассматривать у  пациен-
тов, получающих оптимальную медикаментозную 
терапию, включая бета-блокаторы, ингибиторы ан-
гиотензин-превращающего фермента или блока-
торы рецепторов ангиотензина и  антагонисты ми-
нералокортикоидных рецепторов. В  исследовании 
возникает вопрос о  сроках определения показаний 
к СРТ, поскольку эффективность медикаментозного 
лечения у  пациентов с  БЛНПГ может быть ограни-
чена и  предполагает более ранее рассмотрение СРТ 
[291]. Более того, несмотря на то что назначение са-
кубитрил/валсартана, ивабрадина и ингибиторов на-
трий-глюкозного котранспортера-2 рекомендовано 
в повседневной клинической практике, следует под-
черкнуть, что в  ключевых исследованиях, докумен-
тально подтверждающих эффективность этих пре-
паратов, было мало пациентов с показаниями к СРТ. 
Таким образом, нет убедительных данных в  пользу 
обязательного применения вышеперечисленных 
препаратов перед определением показаний к  СРТ 
[292-295]. 

Рекомендации по СРТ у пациентов с СР
Рекомендации Классa Уровеньb

Морфология QRS БЛНПГ

СРТ рекомендуется симптомным пациентам с СН 
на СР с ФВ ЛЖ≤35%, длительностью QRS ≥150 мс, 
и морфологией QRS с БЛНПГ несмотря на ОМТ, 
для улучшения симптомов, снижения морбидности 
и смертности [37, 39, 40, 254-266, 283, 284]. 

I A

СРТ следует рассматривать у симптомных 
пациентов с СН на СР с ФВ ЛЖ≤35%, 
длительностью QRS 130-149 мс и морфологией QRS 
по типу БЛНПГ несмотря на ОМТ, для улучшения 
симптомов, снижения морбидности и смертности 
[37, 39, 40, 254-266, 283, 284].

IIa B

Морфология QRS отличная от БЛНПГ

СРТ следует рассматривать у симптомных 
пациентов с СН на СР с ФВ ЛЖ≤35%, 
длительностью QRS ≥150 мс и морфологией QRS, 
отличной от БЛНПГ несмотря на ОМТ,  
для улучшения симптомов, снижения морбидности 
и смертности [37, 39, 40, 254-266, 283, 284].

IIa B

СРТ можно рассматривать у симптомных пациентов 
с СН на СР с ФВ ЛЖ≤35%, длительностью QRS 
130-149 мс, морфологией QRS, отличной от БЛНПГ 
несмотря на ОМТ, для улучшения симптомов 
и снижения морбидности [273-278, 281]. 

IIb B

Длительность QRS

СРТ не показана пациентам с СН и длительностью 
QRS <130 мс без показаний к стимуляции ПЖ [264, 
282].

III A

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: БЛНПГ — блокада левой ножки пучка Гиса, ЛЖ — левый желудо-
чек, ОМТ — оптимальная медикаментозная терапия, ПЖ — правый желудочек, 
СН  — сердечная недостаточность, СРТ  — сердечная ресинхронизирующая 
терапия, СР — синусовый ритм, ФВ — фракция выброса. 

6.3. Пациенты с фибрилляцией предсердий
В этом разделе рассматриваются показания к СРТ 

у  пациентов с  персистирующей и  постоянной ФП, 
которым аблация ФП не показана по причине пред-
полагаемой низкой эффективности или неудачных 
попыток аблации ФП в  прошлом. Аблация ФП, по 
некоторым данным, способствует улучшению ФВ 
ЛЖ и уменьшению числа госпитализаций по поводу 
СН у отдельных пациентов. В особенности, аблация 
ФП рекомендуется для устранения дисфункции ЛЖ 
у пациентов с ФП, когда независимо от симптомати-
ки существует высокая вероятность возникновения 
тахикардия-индуцированной кардиомиопатии [296]. 
Поэтому следует рассмотреть имплантацию СРТ па-
циентам с персистирующей ФП и СНнФВ в случае, 
если пациент отказывается от аблации ФП, или она 
не может быть выполнена. Рекомендации по конт-
ролю частоты ритма и  аблации АВС рассмотрены 
в Рекомендациях ЕОК по лечению ФП [296].

6.3.1. Пациенты с ФП и СН, которые являются 
кандидатами для СРТ

Эффективная бивентрикулярная стимуляция яв-
ляется ключевым фактором благоприятного ответа 
на СРТ. Отсутствие регулярности ритма и  высокая 
ЧЖС на фоне ФП могут препятствовать достижению 
эффективной бивентрикулярной стимуляции. ФП 
может приводить к уменьшению числа эффективных 
бивентрикулярных захватов за счет появления спон-
танных, сливных или псевдо-сливных комплексов. 
Высокий процент бивентрикулярной стимуляции не 
достигается у двух третей пациентов с персистирую-
щей или постоянной ФП [297].

Данные крупных регистров показывают, что па-
циенты с  ФП, получающие СРТ, имеют повышен-
ный риск смерти, несмотря на коррекцию клини-
ческих данных [297-299]. У  большинства пациентов 
с  ФП и  нормальным АВ-проведением адекватная 
бивентрикулярная стимуляция может быть достигну-
та только путем аблации АВС [300-302]. Подгруппа 
исследования RAFT [300] не смогла продемонстри-
ровать преимущества СРТ без выполнения аблации 
АВC в  отношении комбинированной конечной точ-
ки, включающей смерть или госпитализации по по-
воду СН; кроме того, только у  47% пациентов уро-
вень бивентрикулярной стимуляции достигал >90%. 
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Решение об аблации АВС все еще остается предме-
том дискуссий, но большинство исследований по-
казали улучшение функции ЛЖ, функционального 
статуса пациентов, переносимости ФН и  выживае-
мости (как и  у  пациентов с  СР) [301]. Gasparini M, 
et al. [302] сравнили общую смертность у пациентов 
с ФП и выполненной аблации АВС (n=443) и паци-
ентов с  ФП, которые получали препараты, замедля-
ющие ЧСС (n=895), с  общей смертностью в  группе 
пациентов c СР (n=6046). Долгосрочная выживае-
мость в  группе пациентов с  ФП и  аблацией АВС не 
отличалась от таковой в группе пациентов на СР (ОР 
0,93); смертность была выше среди пациентов с ФП, 
которые получали терапию препаратами, замедляю-
щими ЧСС (ОР 1,52). Наиболее распространенными 
ритмурежающими препаратами при ФП, являют-
ся бета-адреноблокаторы. Несмотря на их безопас-
ное применение у  пациентов с  ФП и  СНнФВ, они 
не обязательно оказывают такой же благоприятный 
эффект, как у  пациентов с  СР [303], а  соотношение 
пользы и  риска зависит от других сопутствующих 
сердечно-сосудистых заболеваний [304, 305]. В  си-
стематическом обзоре и  метаанализе [306] было по-
казано, что выполнение аблации АВС по сравнению 
с  невыполнением привело к  снижению смертности 
на 37%, а нейтрального ответа на СРТ на 59% у паци-
ентов с  бивентрикулярной стимуляцией <90%, и  не 
показало никаких преимуществ у  пациентов с  би-
вентрикулярной стимуляцией >90%. Tolosana JM, et 
al. наблюдали такое же число респондеров (опреде-
ляемых по уменьшению конечного-систолического 
объема ЛЖ >10%) среди пациентов с  ФП, которым 
была выполнена аблация АВС или были назначены 
ритмурежающие препараты, и  среди пациентов на 
СР, у которых была достигнута адекватная бивентри-
кулярная стимуляция (97, 94 и 97%, соответственно) 
[307]. Важно отметить, что у пациентов с ФП и СРТ, 
аблация АВС не вызывала улучшение выживаемо-
сти по сравнению с ритмурежающей терапией, когда 
адекватная бивентрикулярная стимуляция была до-
стигнута либо с помощью аблации (97%), либо с по-
мощью лекарственных препаратов (94%) [308]. 

В заключение, несмотря на слабую доказательную 
базу из-за отсутствия крупных РКИ, преобладающее 
мнение экспертов указывает на пользу применения 
СРТ у  пациентов с  постоянной ФП и  СНнФВ III 
и IV ФК NYHA по тем же показаниям, что и для па-
циентов на СР, при условии, что аблация АВС вы-
полняется тем пациентам, у  которых не достигает-
ся целевой процент бивентрикулярной стимуляции 
из-за ФП (<90-95%) (рис.  9). Однако причиной не-
достаточной бивентрикулярной стимуляции могут 
быть частые преждевременные желудочковые со-
кращения, которые можно устранить с  помощью 
лекарственных препаратов или аблации, прежде 
чем определять показания к  аблации АВС. Важно 

отметить, что процент бивентрикулярной стимуля-
ции в  основном определяется по данным имплан-
тированного устройства и  не всегда точно отражает 
процент эффективных бивентрикулярных захватов. 
Холтеровское мониторирование может помочь оце-
нить реальный процент эффективной бивентрику-
лярной стимуляции [309, 310]. Был разработан новый 
алгоритм, который может непрерывно оценивать 
эффективную бивентрикулярную стимуляцию [311].

Для пациентов с  постоянной ФП нет данных, 
подтверждающих различие в величине ответа на СРТ 
в  зависимости от морфологии и  длительности QRS 
комплекса с отсечкой в 150 мс. 

Важно помнить, что данные о пациентах с СНнФВ 
II ФК NYHA ограничены.

6.3.2. Пациенты с неконтролируемой ЧСС, 
которые являются кандидатами для аблации 
АВС (независимо от длительности QRS 
комплекса)

Следует рассмотреть возможность аблации АВС 
с  целью контроля частоты ритма у  пациентов без 
ответа на интенсивную терапию контроля ритма 
и  ЧСС, или если пациенты не переносят ее, или не 
подходят для аблации ФП, принимая во внимание, 
что данная группа больных станет ЭКС-зависимой 
[296]. Аблация АВС в  сочетании с  СРТ может быть 
более предпочтительной в сравнении с аблацией ФП 
у  пациентов с  выраженной симптоматикой на фоне 
постоянной ФП и как минимум одной госпитализа-
цией по поводу СН [296].

Аблация АВC и постоянная стимуляция из верхуш-
ки ПЖ (ВПЖ) обеспечивают высокоэффективный 
контроль частоты и регулярность желудочковых отве-
тов на фоне ФП, а также улучшают симптомы у отдель-
ных пациентов [192]. Крупное исследование с группой 
контроля, подобранной по методу подбора по индек-
су соответствия [194], показало уменьшение общей 
смертности на 56% у пациентов, перенесших аблацию 
АВС, по сравнению с пациентами, которым проводил-
ся контроль ЧСС. Класс показаний IIA предусмотрен 
в Рекомендациях ЕОК 2020г по ФП [296].

Обратной стороной стимуляции ПЖ,  является 
то, что она вызывает диссинхронию ЛЖ у  50% 
пациентов [312], и  это может приводить к  ухуд-
шению симптомов СН у  некоторых пациентов. 
У  большинства пациентов аблация АВС улучша-
ет ФВ ЛЖ даже при верхушечной стимуляции ПЖ 
за счет уменьшения дисфункции ЛЖ, индуци-
рованной тахикардией, которая обычно наблю-
дается у  таких пациентов. СРТ может предотвра-
щать вызванную стимуляцией ПЖ диссинхронию 
ЛЖ. Многоцентровое проспективное РКИ Ablate 
and Pace in Atrial Fibrillation (APAF) [313], в  кото-
рое было включено 186 пациентов, которым после 
имплантации СРТ или постоянного И-ЭКС была 
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выполнена аблация АВС. В  течение среднего пе-
риода наблюдения 20 мес. СРТ привела к  значи-
тельному (63%) уменьшению количества пациентов, 
достигших первичной комбинированной конечной 
точки, включавшей смерть по причине декомпенса-
ции СН, госпитализации по поводу СН или деком-
пенсацию СН. Благоприятные эффекты СРТ были 
аналогичными у  пациентов с  ФВ ЛЖ ≤35%, ФК 
ХСН (NYHA) ≥III и длительностью комплекса QRS 
≥120 мс и  у  других пациентов с  ФВ ЛЖ >35%, ФК 
ХСН NYHA <III и узким комплексом QRS. По срав-
нению с  группой стимуляции ПЖ количество ре-
спондеров в группе СРТ увеличилось с 63% до 83% 
(P=0,003) [314]. Метаанализ 696 пациентов из 5 кли-
нических исследований показал уменьшение числа 

госпитализаций по поводу СН на 62% и умеренное 
увеличение ФВ ЛЖ в  сравнении со стимуляцией 
ПЖ, при этом не было выявлено увеличения ди-
станции ходьбы по тесту с шестиминутной ходьбой 
и  улучшения качества жизни по Миннесотскому 
опроснику [315]. В  клиническом исследовании 
APAF-CRT пациенты пожилого возраста (n=102, 
средний возраст 72 года) с  постоянной формой 
ФП, узким комплексом QRS (≤110  мс), госпитали-
зированных по крайней мере 1 раз по поводу де-
компенсации СН в  предыдущем году были рандо-
мизированы в  группу СРТ в  сочетании с  аблаци-
ей АВС и  в  группу фармакологического контроля 
ЧСС [195]. После периода наблюдения, который 
в  среднем составил 16 месяцев, первичной комби-

ИЛИ

Контролируемая ЧСС

Показания для аблации АВС у пациентов с:

Д

Д

Н

Н

Персистирующей ФП, не подходящей для аблации ФП,
Постоянной ФПИЛИ

СРТ,
еcли QRS ≥130 мс

(Класс IIа)

Кандидат на СРТ Кандидат на аблацию АВС

BiV
 >90 – 95%a

BiV
<90 – 95%a

Аблация
АВС

не нужна

Аблация
АВС

(Класс IIa)

СРТ
(Класс I)

СРТ
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Рис. 9. Показания к аблации АВС у пациентов с симптомной постоянной ФП или персистирующей ФП, неподходящей для катетерной аблации.
Примечание: a — из-за быстрого желудочкового ответа. Рисунок основан на Рекомендациях ЕОК по фибрилляции предсердий [296].
Сокращения: АВС — атриовентрикулярное соединение, ПЖ — правый желудочек, СНнФВ — сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса, СНусФВ — 
сердечная недостаточность с умеренно сниженной фракцией выброса, СПГ — стимуляция пучка Гиса, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, ФВ ЛЖ — 
фракция выброса левого желудочка, ФП — фибрилляция предсердий, ЧСС — частота сердечных сокращений, BiV — бивентрикулярная стимуляция. 
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нированной конечной точки, включавшей смерть 
по причине СН, госпитализации по поводу СН 
или декомпенсацию СН, достигли 10 пациентов 
(20%) в группе аблации АВС и СРТ и 20 пациентов 
(38%) в группе медикаментозной терапии (ОР 0,38; 
P=0,013). Такой результат в основном был обуслов-
лен уменьшением числа госпитализаций по пово-
ду СН. ОР составил 0,18 (P=0,01) у пациентов с ФВ 
ЛЖ ≤35% и  0,62 (P=0,36) у  пациентов с  ФВ ЛЖ 
>35%. Кроме того, у пациентов, которым была вы-
полнена аблация АВС и имплантация СРТ, на 36% 
уменьшилось количество специ фических симпто-
мов и  физических ограничений, связанных с  ФП 
к концу 1 года наблюдения (P=0,004). В отличие от 
основной комбинированной конечной точки, бо-
лее выраженное улучшение симптоматики наблю-
далось у пациентов с ФВ ЛЖ >35% (P=0,0003). 

В заключение, данные РКИ указывают на до-
полнительные преимущества имплантации СРТ па-
циентам со сниженной ФВ ЛЖ, которые являются 
кандидатами на аблацию АВС для контроля ЧСС, 
в  виде уменьшения количества госпитализаций 
и  улучшения качества жизни. Существуют данные, 
подтверждающие превосходство СРТ над стимуля-
цией ПЖ в  отношении облегчения симптомов, но 
не в  отношении смертности и  госпитализаций па-
циентов с  СНусФВ (рис.  9). Существуют данные, 
подтверждающие, что СРТ более значимо улучшает 
симптоматику пациентов с  СНусФВ по сравнению 
со стимуляцией ПЖ, но не превосходит ее в  отно-
шении уменьшения смертности и числа госпитали-
заций (табл. 9). 

6.3.3. Новые методы стимуляции при СРТ:  
роль стимуляции проводящей системы сердца

Изолированная СПГ или в  сочетании со сти-
муляцией коронарного синуса представляет собой 
новую многообещающую технологию СРТ, под-
ходящую пациентам, которым планируется абла-
ция АВС [198, 199, 316-318]. Нетрадиционная СРТ, 
при которой выполняется СПГ и  стимуляции ве-
ны коронарного синуса (так называемая “Гис-
оптимизированная CРТ”) или СПГ, по сравнению 
с традиционной CРT, могут обеспечить достижение 
более узкого комплекса QRS с  “псевдо-нормаль-
ной” морфологией электрической оси сердца, улуч-
шение ЭхоКГ-параметров механической ресинхро-
низации и более выраженный ранний клинический 
эффект [319-321]. В целом положительный ответ на 
СПГ зависит не от ФВ ЛЖ, а  от возможности до-
стижения узкого комплекса QRS, похожего на на-
тивный QRS комплекс. Широкое распространение 
этого метода зависит от дальнейшего подтвержде-
ния его эффективности в крупных РКИ, а также от 
улучшения дизайна электродов, систем доставки 
и имплантируемых устройств (см. раздел 7).

Рекомендации по СРТ у пациентов 
с персистирующей и постоянной ФП

Рекомендации Класса Уровеньb

Пациенты с постоянной ФП и ХСН, которые являются кандидатами 
для СРТ:

1А) СРТ следует рассмотреть для пациентов 
с постоянной ФП, ХСН III и IV ФК и ФВ ЛЖ ≤35% 
на фоне ОМТ и длительностью QRS ≥130 мс, 
обеспечивая эффективную бивентрикулярную 
стимуляцию для уменьшения симптоматики, 
снижения морбидности и риска смерти [302, 306, 
307, 322].

IIa C

1B) Аблацию АВС следует выполнять при неполном 
достижении бивентрикулярной стимуляции на фоне 
ФП (<90-95%).

IIa B

Пациенты с симптомной ФП и неконтролируемой ЧЖС,  
которые являются кандидатами для аблации АВС  
(независимо от длительности комплекса QRS):

2A) Пациентам с СНнФВ рекомендуется СРТ  
[196, 197, 306, 308].

I B

2B) Пациентам с СНусФВ следует рассмотреть СРТ 
вместо стимуляции ПЖ.

IIa C

2C) Пациентам с СНсФВ следует рассмотреть 
возможность стимуляции ПЖ [188, 196, 323].

IIa B

2D) Пациентам с СНусФВ можно рассмотреть 
имплантацию СРТ.

IIb C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ЛЖ — левый желудочек, ОМТ — оптимальная медикаментозная 
терапия, ПЖ  — правый желудочек, СРТ  — сердечная ресинхронизирующая 
терапия, СНнФВ — сердечная недостаточность с низкой фракцией выброса, 
СНсФВ — сердечная недостаточность с сохранной фракцией выброса левого 
желудочка (≥50%) в соответствии с Рекомендациями ЕОК по лечению хрони-
ческой сердечной недостаточности 2021г [242], СНусФВ — сердечная недо-
статочность с  промежуточной фракцией выброса (40-49%), ФВ  — фракция 
выброса, ФП  — фибрилляция предсердий, ХСН  — хроническая сердечная 
недостаточность, NYHA — Нью-Йоркская ассоциация сердца.

6.4. Пациенты с традиционными 
кардиостимуляторами и кардиовертерами-
дефибрилляторами, которым необходимо 
обновление до устройств сердечной 
ресинхронизирующей терапии

Несколько исследований показали неблагоприят-
ный эффект хронической стимуляции ПЖ, который 
заключается в прогрессировании симптомов СН или 
увеличении числа госпитализаций, который можно 
предотвратить путем программирования устройства 
и  минимизации стимуляции ПЖ или путем обнов-
ления системы до СРТ [148, 183, 190, 324]. Ранее 
польза от обновления до устройств СРТ изучалась 
только в  контролируемых наблюдательных исследо-
ваниях и  регистрах [325-339], в  которых сравнивали 
в основном обновление до СРТ с имплантацией СРТ 
de novo; в ранних небольших наблюдательных до/по-
сле СРТ исследованиях [340-346]; в  перекрестных 
исследованиях [347-350], предоставивших ограни-
ченные данные о клинических исходах.

На основании недавнего метаанализа наблюда-
тельных исследований, в  основном одноцентро-
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вых [351], ЭхоКГ и клинический ответ, а также риск 
смерти или неблагоприятных событий, связанных 
с СН, были аналогичны у пациентов после имплан-
тации СРТ de novo и  обновления до СРТ; однако 
в предыдущих анализах подгрупп крупных проспек-
тивных РКИ, таких как RAFT [37], не было под-
тверждено улучшение показателей заболеваемости 
или смертности.

На клинические исходы также влияют клиниче-
ские характеристики пациентов, направляемых для 
замены имплантированных устройств на устройства 
СРТ. По данным Европейского Опроса CRT II [352], 
крупномасштабного регистра и  клинических харак-
теристик предыдущих исследований [351], пациен-
ты, которые были направлены на замену устройств 
на устройства СРТ отличались от пациентов, кото-
рым были имплантированы СРТ устройства de novo: 
это были в основном пациенты мужского пола, более 
старшего возраста (даже по сравнению с таковыми из 
РКИ), и  у  них было больше сопутствующих заболе-
ваний, таких как ФП, ишемическая болезнь сердца, 
анемия и почечная недостаточность.

В среднем количество процедур обновления ус-
тройств составляет 23% от общего числа имплан таций 
СРТ, 60% обновлений традиционных систем ЭКС 
и 40% обновлений ИКД [352] в странах Европейского 
союза, с  существенными региональными различия-
ми по типу имплантированного устройства (СРТ или 
СРТ-Д) [352, 353].

Несколько исследований показали более высо-
кую частоту осложнений, связанных с  процедурой 
обновления устройств (6,8-20,9%) по сравнению 
с имплантацией СРТ de novo [339, 354]. Это не было 
подтверждено в  недавнем анализе данных регистра, 
в  котором частота осложнений была аналогична ча-
стоте осложнений при имплантации СРТ de novo 
[352]. Примечательно, что 82% этих процедур были 
выполнены в центрах с большим объемом операций.

Однако данных об уровне инфицирования и  ре-
визиях электродов в  отдаленном периоде после об-
новления устройств до СРТ недостаточно [354, 355].

Первое проспективное РКИ под названием 
BUDAPEST CRT Upgrade все еще продолжается, но 
возможно оно поможет ответить на эти вопросы [356].

Рекомендации по переходу от стимуляции ПЖ к СРТ
Рекомендации Класса Уровеньb

Следует рассмотреть замену имеющегося 
И-ЭКС или имплантированного кардиовертера-
дефибриллятора на СРТ у пациентов с высоким 
процентом стимуляции ПЖ, ФВ ЛЖ ≤35% 
и прогрессирующим течением СН несмотря на ОМТ 
[37, 148, 185, 190, 324-352].

IIa B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, c — доля 
ПЖ-симуляции в  20%, рассматриваемая как значение, способное вызвать 
ЭКС-индуцированную СН, подтверждено данными наблюдательных исследо-
ваний. Однако нет данных в пользу того, что какой-либо процент стимуляции 

ПЖ может считаться определяющим пределом, ниже которого стимуляция ПЖ 
безопасна, а выше которого — вредна.
Сокращения: И-ЭКС  — имплантируемый электрокардиостимулятор, ЛЖ  — 
левый желудочек, ОМТ — оптимальная медикаментозная терапия, ПЖ — пра-
вый желудочек, СН — сердечная недостаточность, СРТ — сердечная ресинхро-
низирующая терапия, ФВ — фракция выброса. 

6.5. Электрокардиостимуляция у пациентов 
с низкой фракцией выброса левого 
желудочка и традиционными показаниями 
к антибрадикардитической стимуляции 

Три РКИ доказали превосходство бивентрику-
лярной стимуляции над правожелудочковой, кото-
рое выражалось в  улучшении качества жизни, ФК 
СН и ЭхоКГ-параметров [190, 357, 358], у пациентов 
с умеренной и тяжелой СН, нуждающихся в антибра-
дикардитической стимуляции.

В исследовании BLOCK HF (Biventricular versus 
RV pacing in patients with AV block/ бивентрикулярная 
стимуляция против правожелудочковой у  пациентов 
с АВБ) пациенты (n=691) с умеренно сниженной ФВ 
ЛЖ (<50% по критериям включения, в  среднем ФВ 
ЛЖ составила 42,9% в группе имплантации И-ЭКС), 
АВБ и показаниями к имплантации И-ЭКС (n=691) 
были независимо распределены на группы бивентри-
кулярной или правожелудочковой стимуляции с/без 
функции дефибрилляции и  находились под наблю-
дением в среднем 37 мес. [190]. Первичные конечные 
точки (увеличение конечно-систолического объ-
ема ЛЖ на ≥15%, нежелательные события, связанные 
с  СН или смерть) были достоверно ниже в  группе 
СРТ. Значимый положительный ответ на СРТ отме-
чался у пациентов с систолической дисфункцией ЛЖ 
и  высоким процентом стимуляции ПЖ. Согласно 
исследованию MOST (MOde Selection Trial in Sinus-
Node Dysfunction/ выбор режима стимуляции при 
ДСУ) [183] стимуляция ПЖ, равная или превышаю-
щая 40%, ассоциирована с повышенным риском го-
спитализаций по поводу СН или развитием ФП. 

Для пациентов с  сохранной ФВ ЛЖ существуют 
противоречивые данные о  пользе СРТ в  отноше-
нии госпитализаций по поводу СН. Преимуществ 
СРТ в  отношении смертности также не было выяв-
лено [166, 268, 323, 359]. Однако бивентрикулярная 
стимуляция предотвращала неблагоприятное ремо-
делирование, вызванное стимуляцией ПЖ, особен-
но в  течение длительного периода наблюдения [323, 
359, 360]. В  любом случае неблагоприятное ремо-
делирование, вызванное стимуляцией ПЖ, может 
быть предотвращено бивентрикулярной стимуляци-
ей, особенно в  отдаленном периоде [323, 359, 360]. 
Одноцентровое исследование показало, что стиму-
ляция ПЖ >20% была ассоциирована с  патологиче-
ским ремоделированием ЛЖ у пациентов с АВБ и со-
хранной ФВ ЛЖ [188]. При определении показаний 
к  имплантации СРТ особое внимание следует уде-
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лять пациентам старческого возраста, учитывая вы-
сокий риск осложнений и стоимость процедуры. 

Рекомендации по ведению пациентов 
с хронической СН и АВБ

Рекомендации Класса Уровеньb

СРТ, а не ПЖ стимуляция рекомендуется 
пациентам с СНнФВ (<40%), независимо от ФК 
NYHA, при наличии показаний к желудочковой 
стимуляции и АВБ высокой градации для снижения 
морбидности. Настоящие показания включают 
и пациентов с ФП.

I A

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВБ  — атриовентрикулярная блокада, СНнФВ  — сердечная 
недостаточность с  низкой фракцией выброса левого желудочка, СРТ  — сер-
дечная ресинхронизирующая терапия, ФК  — функциональный класс, ФП  — 
фибрилляция предсердий, NYHA — Нью-Йоркская ассоциация сердца.

6.6. Преимущества имплантируемого 
кардиовертера-дефибриллятора 
у пациентов с показаниями к сердечной 
ресинхронизирующей терапии 

До сих пор не доказано преимущество СРТ-Д над 
СРТ-P в  отношении уменьшения смертности, в  ос-
новном из-за отсутствия РКИ, дизайн которых бы 
сравнивал эти виды лечения. Несмотря на то, что 
СРТ-Д по сравнению с  СРТ-P может улучшать вы-
живаемость пациентов за счет снижения аритмиче-
ской смертности, возникают дополнительные риски, 
связанные с  ИКД, такие как повреждения электро-
дов и немотивированные разряды, а также увеличи-
вается стоимость лечения.

COMPANION — единственное исследование, где 
пациенты были рандомизированы в  группы CRT-P 
или CRT-Д, которое было исходно задумано для 
оценки эффективности CРТ по сравнению с  опти-
мальной медикаментозной терапией [260]. Особенно 
важно, что целью исследования не было сравнение 
CRT-ИКД и СРТ-ЭКС. Применение СРТ-P ассоци-
ировалось с  незначительным снижением риска об-
щей смертности (ОР 0,76, 95% ДИ 0,58-1,01; P=0,06), 
в то время как применение СРТ-Д было ассоцииро-
вано со значительным снижением риска на 36% (ОР 
0,64, 95% ДИ 0,480,86; P=0,004). Анализ смертности 
от конкретных причин показал значимое уменьше-
ние случаев ВСС у пациентов с СРТ-Д (ОР 0,44, 95% 
ДИ 0,23-0,86; P=0,02) по сравнению с  CRT-P (ОР 
1,21, 95% ДИ 0,7-2,07; P=0,50) [363].

Исследование CARE-HF показало достоверное 
уменьшение риска ВСС на 5,6% у пациентов СРТ-P 
по сравнению с  группой медикаментозной терапии 
[261]. В  соответствии с  полученными данными ана-
лиз подгрупп РКИ показал уменьшение желудочко-
вых аритмий у пациентов с малосимптомной ХСН на 
фоне СРТ [364, 368]. Эти эффекты обнаруживались 
особенно у  пациентов с  положительным ответом на 
СРТ, в связи с чем было сделано предположение, что 

уменьшение риска ВСС вероятно связано со сте-
пенью обратного ремоделирования ЛЖ на фоне СРТ. 

В результате метаанализов были сделаны различ-
ные выводы по этому поводу. В  исследовании Al-
Majed NS, et al. [369] улучшение выживаемости на 
фоне СРТ было в значительной степени обусловлено 
уменьшением смертности от СН, в то время как риск 
ВСС не был снижен. Lam SK, et al. [370] показали, 
что применение СРТ-Д способствовало значитель-
ному уменьшению смертности по сравнению с  изо-
лированной медикаментозной терапией (отношение 
шансов (ОШ) 0,57, 95% ДИ 0,40-0,80), но не влияло 
на смертность у пациентов с ИКД без СРТ (ОШ 0,82, 
95% ДИ 0,57-1,18) или у  пациентов с  СРТ-P (OШ 
0,85, 95% ДИ 0,60-1,22). В то же время недавний ме-
таанализ 13 РКИ с  участием более 12 000 пациентов 
показал, что применение СРТ-Д приводит к  умень-
шению общей смертности на 19% (95% ДИ 1-33%, 
без корректировок) по сравнению с  СРТ-P [275].

Некоторые недавние крупные наблюдательные 
исследования подчеркнули значимость этиоло-
гии СН для оценки потенциального преимущества 
СРТ-Д над СРТ-P [371-373]. У  пациентов с  ишеми-
ческой кардиомиопатией применение СРТ-Д было 
ассоциировано со значительным уменьшением риска 
общей смертности по сравнению с  СРТ-P. Однако 
эта разница не была обнаружена у  пациентов с  не-
ишемической кардиомиопатией. Эти результаты со-
гласуются с  результатами исследования DANISH, 
в  котором 1116 пациентам с  СН и  неишемической 
кардиомиопатией была назначена имплантация ИКД 
для первичной профилактики ВСС или стандарт-
ная медикаментозная терапия [374]. В обеих группах 
58% пациентов также имели СРТ. Анализ подгрупп 
показал, что применение СРТ-Д не способствовало 
большему уменьшению смертности от всех причин 
по сравнению с  СРТ-P (ОР 0,91, 95% CI 0,64-1,29; 
P=0,59) при среднем периоде наблюдения 67,6 мес. 
Однако в  большом многоцентровом регистре, в  ко-
торый было включено более 50000 пациентов, при-
менение СРТ-Д было ассоциировано со значимо 
менее выраженной смертностью [375]. Сходные 
результаты были получены в  недавнем исследова-
нии когорты пациентов, подобранных по принци-
пу псевдорандомизации, где применение CRT-Д 
было ассоциировано со значительно более низкой 
смертностью от всех причин по сравнению с CRT-P 
у  пациентов с  СН ишемической и  неишемической 
этиологии в возрасте до 75 лет [376]. Кроме того, ис-
следование CeRtiTuDe Cohort [377] показало, что вы-
живаемость пациентов с СРТ-Д была выше в сравне-
нии с СРТ-P, но причина более высокой летальности 
в группе пациентов с СРТ-P в основном не была ас-
социирована с  случаями ВСС. По данным итальян-
ского многоцентрового СРТ регистра единственным 
независимым предиктором летального исхода было 
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отсутствие ИКД [378]. Полученные данные исследо-
ваний СРТ ограничены их наблюдательным дизай-
ном. Ожидается, что новая важная информация по 
проблеме сравнения СРТ-Д и СРТ-P будет получена 
из продолжающегося РКИ Re-evaluation of Optimal 
Re-synchronisation Therapy in Patients with Chronic 
Heart Failure/ Переоценка оптимальной сердечной 
ресинхронизирующей терапии у  пациентов с  ХСН 
(RESET-CRT; ClinicalTrials.gov, идентификатор 
NCT03494933).

В  заключение, данные проспективных РКИ от-
сутствуют, а  имеющихся данных недостаточно для 
подтверждения преимуществ СРТ-Д перед СРТ-P. 
Однако важно подчеркнуть, что в  исследованиях 
СРТ при малосимптомной СН почти исключительно 
участвовали пациенты с  ИКД [37, 40, 262], поэтому 
влияние СРТ на выживаемость без ИКД в этой кон-
кретной группе сомнительно. Кроме того, данные 
наблюдений указывают на значительные преимуще-
ства в  отношении выживаемости при применении 
СРТ-Д по сравнению с СРТ-P у пациентов с ишеми-
ческой кардиомиопатией, в то время как явных пре-
имуществ у пациентов с неишемической кардиомио-
патией не выявлено. 

Дополнительные прогностические возможности, 
касающиеся риска возникновения желудочковых 
нарушений ритма сердца, могут быть получены пу-
тем определения характеристики рубцовых полей 
методом МРТ с  контрастным усилением [379,380]. 
При обсуждении показаний к  имплантации СРТ-Д 
или СРТ-P особенно важно учитывать предикторы 
эффективности ИКД, такие как возраст и  сопут-
ствующие заболевания, ассоциированные с  риском 

смерти и  конкурирующие заболевания, ассоцииро-
ванные с  внезапной аритмической смертью. Таким 
образом, следует рассмотреть возможность добав-
ления ИКД к  СРТ особенно у  молодых пациентов 
ишемической этиологии с хорошим прогнозом вы-
живаемости и благоприятным профилем коморбид-
ности или наличием фиброза миокарда (рис.  10). 
Более того, польза от ИКД определяется балан-
сом между риском ВСС и  риском смерти от других 
причин, а  также сопутствующих заболеваний. Как 
правило, считается, что риск внезапной смерти от 
аритмии при первичной профилактике уменьшает-
ся на 1% в год.

Учитывая сложность вопроса и отсутствие четкой 
доказательной базы, особенно важно, чтобы выбор 
в  пользу имплантации СРТ-Д и  СРТ-Р основывал-
ся на совместном принятии решения пациентами 
и клиницистами с учётом медицинских фактов и ин-
дивидуальных особенностей пациента.

Рекомендации по добавлению  
дефибриллятора к СРТ

Рекомендации Класса Уровеньb

Пациентам, которые являются кандидатами на ИКД 
и показаниями к СРТ, рекомендуется имплантация 
СРТ-Д [260, 369, 370, 381].

I A

Пациентам, которые являются кандидатами  
для СРТ, следует рассмотреть имплантацию СРТ-Д 
после индивидуальной оценки риска и совместного 
принятия решения [382, 383]. 

IIa B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, СРТ — 
сердечная ресинхронизирующая терапия, СРТ-Д — сердечная ресинхронизи-
рующая терапия с функцией дефибрилляции.

Пациенты
с показаниями

к СРТ

СРТ-ЭКС

СРТ-ИКД

+- Фиброз миокарда по МРТ

Age

-

+

Факторы в пользу
СРТ-ЭКС

Неишемическая КМП

Продолжительность жизни

Сопутствующие заболевания

Нарушение функции почек

Предпочтение пациента

Совместное принятие решения

Совместное принятие решения

В
оз

ра
ст

-

+

Рис. 10. Клиническая характеристика и предпочтения пациентов, которые следует учитывать при принятии решения между СРТ с функцией дефибриллятора 
и без функции дефибриллятора.
Сокращения: КМП — кардиомиопатия, МРТ — магнитно-резонансная томография, СРТ-ИКД — сердечная ресинхронизирующая терапия с функцией дефибрил-
лятора, CРТ-ЭКС — сердечная ресинхронизирующая терапия без функции дефибриллятора. 
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6.7. Факторы, влияющие на эффективность 
сердечной ресинхронизирующей терапии: 
роль методов визуализации

Роль визуализации сердца в  отборе пациен-
тов с  СН на СРТ оценивалась в  основном при ана-
лизе результатов наблюдательных исследований. 
Сердечная диссинхрония [384, 386], рубцовые зо-
ны миокарда [387, 388], и  зона наиболее поздней 
активации ЛЖ по отношению к  расположению 
ЛЖ электрода [389, 390] были ассоциированы с  от-
ветом на СРТ. ФВ ЛЖ  — единственный параметр, 
включенный в  рекомендации по отбору пациен-
тов для СРТ, является также ключевым парамет-
ром для определения типа СН (ФВ ЛЖ <40% при 
СНнФВ; ФВ ЛЖ 40-49% при СНусФВ; и  ФВ ЛЖ 
≤50% при СНсФВ) [242]. ЭхоКГ является методом 
выбора для оценки ФВ ЛЖ. Однако, следует рас-
смотреть возможность выполнения МРТ в  случаях, 
когда акустическое окно не позволяет точно оце-
нить ФВ ЛЖ, а  внутривенное введение контраста 
противопоказано [242]. Визуализация деформации 
с  по мощью стрейн-ЭхоКГ или МРТ для количе-
ственной оценки систолической функции ЛЖ име-
ет высокую прогностическую ценность при ХСН 
и  позволяет оценить механическую диссинхронию 
ЛЖ [384, 391-393]. МРТ с ОКД (показывает наличие 
рубцовой ткани миокарда) лучше других методов по-
зволяет дифференцировать ишемическую и  неише-
мическую кардиомиопатии [394]. Локализация (за-
днебоковая) и  протяженность (трансмуральное или 
нетрансмуральное повреждение и  процентная доля 
от массы ЛЖ), определяемые при МРТ с  ОКД или 
при помощи других ядерных методах диагностики, 
влияют на эффективность СРТ [380, 387, 395, 396]. 
Тяжелая митральная регургитация [397], отсутствие 
электромеханической диссинхронии ЛЖ [384,  385-
392] и  систолическая дисфункция ПЖ [398] были 
ассоциированы с  менее выраженным улучшением 
клинической симптоматики и  выживаемости по-
сле имплантации СРТ. Многочисленные методи-
ки визуализации были протестированы для оценки 
механической диссинхронии ЛЖ, однако большин-
ство показателей диссинхронии ЛЖ не проверялись 
в  РКИ с  участием пациентов с  СНнФВ и  широким 
QRS [399]. Септальный флеш (septal f lash) и апикаль-
ное покачивание (apical rocking) [400], различия во 
времени распространения возбуждения на основе 
радиальной деформации и  паттернов региональной 
продольной деформации [384, 392, 401-403], неин-
вазивное и инвазивное ЭКГ картирование [385, 404] 
и векторная ЭКГ [405] были предложены в качестве 
новых методов, позволяющих прогнозировать ответ 
на СРТ. Кроме того, оценка функции ЛЖ при по-
мощи метода отслеживания пятна (Speckle Tracking 
Echocardiography), была ассоциирована с  выживае-
мостью пациентов с СРТ [406]. Для поиска целевой 

коронарной вены, в  которую будет имплантирован 
ЛЖ электрод, выполняется венография. РКИ по-
прежнему не показывают преимуществ имплантации 
левожелудочкового электрода с использованием зна-
ний, полученных с  помощью методов визуализации 
(выявление зоны рубца, зоны наиболее поздней ак-
тивации) по сравнению со стандартной практикой 
[389, 390, 407, 408]. Первоначальный опыт исполь-
зования искусственного интеллекта для объединения 
клинических, электрических и визуализирующих па-
раметров с  целью выявления фенотипов пациентов, 
которым будет полезна СРТ, является многообещаю-
щим, но необходимы дополнительные данные [409].

Значимая вторичная митральная регургитация 
(умеренная и  тяжелая) является частой находкой 
у  кандидатов на СРТ, и  как было показано, влияет 
на долгосрочную выживаемость и  эффективность 
СРТ. [406, 410]. СРТ вызывает уменьшение митраль-
ной регургитации в 40% случаев [406]. Однако у 60% 
пациентов значимая митральная регургитация не 
устраняется, и при длительном наблюдении прогрес-
сирование основного заболевания приводит к  даль-
нейшему ухудшению функции митрального клапана 
и неблагоприятному прогнозу. Данные регистров по-
казали, что транскатетерная пластика митрального 
клапана по методике “край в  край” улучшает ответ 
на СРТ [411-414]. Однако результаты недавних РКИ 
с  участием пациентов, у  которых сохранялась сим-
птомная тяжелая вторичная митральная регургита-
ция на фоне оптимальной медикаментозной терапии 
и имплантации СРТ при наличии показаний, не по-
казали положительного эффекта транскатетерной 
пластики митрального клапана по методике “край 
в край” [415, 416].

Таким образом, отбор пациентов для СРТ с  по-
мощью методов визуализации ограничивается опре-
делением ФВ ЛЖ, тогда как как оценка других фак-
торов, таких как протяженность рубцовой зоны 
миокарда, наличие митральной регургитации или 
систолической дисфункции ПЖ играет важную роль 
в  выявлении потенциальных пациентов, которые не 
ответят на лечение и  которым может потребоваться 
дополнительное лечение (например, вмешательство 
на митральном клапане). 

Альтернативы традиционной стимуляции коро-
нарного синуса для СРТ (эпикардиальная, эндокар-
диальная стимуляция) описаны в разделе 6.1 и в раз-
деле Дополнительных данных.

7. Альтернативные стратегии и зоны 
стимуляции 

Альтернативные зоны стимуляции ПЖ (противо-
поставляемые верхушечной стимуляции ПЖ), вклю-
чают выходной тракт ПЖ, средние и  базальные от-
делы межжелудочковой перегородки (МЖП), СПГ, 
парагисиальную стимуляцию и стимуляцию области 
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Рис. 11. Три пациента с различными морфологиями комплекса QRS при СПГ и уменьшающей амплитудой стимуляции.
Примечание: A. От неселективного к селективному захват пучка Гиса. Обратите внимание на наличие “псевдо-дельта” волны во время неселективного захвата 
и изоэлектрический интервал после спайки стимула во время селективного захвата пучка Гиса. B. От неселективного захвата пучка Гиса к локальному захвату 
миокарда. C. От селективного захвата пучка Гиса с коррекцией БНПГ до селективного захвата ЛНПГ. 
График внизу панели показывает схематическое представление различных пороговых значений и трех вариантов ответа на стимуляцию.
Сокращения: НПГ — ножка пучка Гиса, Мио — миокардиальная стимуляция, НПГ — ножка пучка Гиса, НС-СПГ — неселективная стимуляция пучка Гиса, С-СПГ — 
селективная стимуляция пучка Гиса, Корр ± — с/без коррекции блокады ножки пучка Гиса.
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ЛНПГ, которая включает в  себя стимуляцию МЖП 
ЛЖ и стимуляцию ЛНПГ.

7.1. Стимуляция межжелудочковой 
перегородки

С момента выхода Рекомендаций ЕОК 2013г [33] 
два РКИ не обнаружили различий клинического те-
чения и исходов у пациентов, которым выполнялась 
стимуляция МЖП или ВПЖ в  условиях АВБ [417] 
или СРТ [418], соответственно. Метаанализ пока-
зал улучшение ЭхоКГ-параметров при стимуляции 
МЖП у  пациентов с  исходно сниженной ФВ ЛЖ 
[419]. В  наблюдательном исследовании стимуляция 
МЖП была ассоциирована с  более низким риском 
перфорации [420]. Однако устойчивую истинную 
стимуляцию МЖП со стороны ПЖ получить не лег-
ко [421], а  благоприятные, или наоборот, нежела-
тельные эффекты стимуляции МЖП по сравнению 
со стимуляцией ВПЖ не были показаны в  соответ-
ствующих клинических конечных точках (табл.  9 
в Дополнительных данных).

В настоящее время нет подтверждающих данных, 
указывающих на пользу стимуляции МЖП или ВПЖ 
для всех пациентов.

7.2. Стимуляция пучка Гиса
Впервые СПГ была описана в 2000г [911], и с тех 

пор постоянно вызывает интерес и  желание создать 
более физиологическую альтернативу стимуляции 
ПЖ [199]. Такой вид стимуляции может скорректи-
ровать нарушение внутрижелудочковой проводимо-

сти у  части пациентов, тем самым создавая альтер-
нативу бивентрикулярной стимуляции для лечения 
пациентов с  ХСН. Появление новых технических 
возможностей значительно облегчило импланта-
цию, которая стала рутинной процедурой во многих 
центрах. СПГ используется вместо стимуляции ПЖ, 
вместо бивентрикулярной стимуляции, и  в  виде 
Гис-оптимизированной СРТ (HOT-CRT) [319], при 
которой возникает синергетический эффект за счет 
СПГ и стимуляции ПЖ и ЛЖ или бивентрикулярной 
стимуляции, способствующий улучшению синхрон-
ности сокращения. Появляются новые данные, по-
лученные в основном в ходе наблюдательных иссле-
дований, показывающие, что СПГ может быть без-
опасной и эффективной при определенных условиях 
(табл.  10 в  Дополнительных данных), однако круп-
ных РКИ и долгосрочных наблюдений по-прежнему 
не хватает [422]. При наличии большего количества 
данных о  безопасности и  эффективности, СПГ, ве-
роятно, будет играть более важную роль в ЭКС в бу-
дущем.

7.2.1. Имплантация и наблюдение
Благодаря современным системам доставки эф-

фективная имплантация стала возможной в  >80% 
случаев [422]. В  международном регистре успеш-
ность процедуры составила 87% при изучении 40 
случаев имплантаций [423]. Селективная СПГ легко 
распознается по изоэлектрическому интервалу (со-
ответствующему HV) между спайком стимула и  на-
чалом комплекса QRS, тогда как при неселективной 
СПГ наблюдается “псевдо-дельта-волна” за счет ло-
кального захвата миокарда [424]. Кроме того, мож-
но обнаружить исчезновение БНПГ на фоне СПГ 
(рис.  11). Важно отличать неселективную СПГ от 
парагисиальной ЭКС (когда не происходит захвата 
проводящей системы сердца), оценивая переходную 
зону морфологии QRS комплекса во время уменьше-
ния амплитуды стимула или с помощью стимуляци-
онных маневров [425].

При СПГ значения порога электростимуляции 
в  среднем выше, а  значения амплитуды желудочко-
вого сигнала ниже в сравнении со стимуляцией ПЖ. 
Недавнее наблюдательное исследование вызвало 
обеспокоенность по поводу повышения пороговых 
значений стимуляции при СПГ во время плановых 
наблюдений [426]. Более высокие пороги стимуля-
ции приводят к  более короткому сроку службы ба-
тареи (9% замены устройств при СПГ по сравнению 
с 1% при стимуляции ПЖ через 5 лет) [427]. Пороги 
стимуляции при СПГ во время имплантации долж-
ны быть <2,0 В/1 мс (или <2,5 В/0,4 мс), а амплиту-
да сигнала R-волны в  биполярном режиме >2,0 мВ. 
По мере накопления опыта имплантации устройств 
и  изменения позиции электродов пороговые значе-
ния стимуляции снижаются. Проблемы с восприяти-

Таблица 9
Преимущества и недостатки  

страховочного желудочкового электрода при СПГ

Преимущества
Безопасность (в случае потери захвата с электрода, осуществляющего СПГ) 
Может использоваться для детекции (меньше риск низкой 
чувствительности (гипосенсинга) желудочкового сигнала, отсутствие риска 
избыточной чувствительности (оверсенсинга) сигнала Гиса и предсердных 
сигналов)
Программирование меньших значений амплитуды и длительности сигнала
Может приводить к сужению комплекса QRS и появлению сливных 
комплексов при С-СПГ без коррекции проведения по ПНПГ 

Недостатки
Более высокая стоимость
Больше электродов, имплантируемых трансвенозным доступом
Риск, связанный с дополнительным электродом (например, перфорация 
желудочка)
Более сложное программирование
Использование не по назначению “Off label” (в настоящее время одобрение 
регулирующих органов и МРТ совместимость системы СПГ предоставлены 
только для электродов, подключенных к ПЖ порту)

Сокращения: МРТ — магниторезонансная томография, ПНПГ — правая ножка 
пучка Гиса, ПЖ — правый желудочек, СПГ — стимуляция пучка Гиса, С-СПГ — 
селективная стимуляция пучка Гиса.
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ем сигнала включают не только недостаточную чув-
ствительность желудочкового сигнала, но также по-
вышенную чувствительность предсердного сигнала 
или потенциала пучка Гиса (что потенциально может 
вызвать летальный исход у И-ЭКС-зависимого паци-
ента).

Следует рассмотреть возможность имплантации 
страховочного правожелудочкового электрода, если 
хирург не обладает достаточным опытом, опреде-
ляются высокие пороги электростимуляции и  на-
рушения детекции у  ЭКС-зависимых пациентов, 
если запланирована аблация АВС или у  пациентов 
с АВБ высокой градации или инфранодальной АВБ. 
Плюсы и  минусы имплантации страховочного пра-
вожелудочкового электрода перечислены в таблице 9.

В нескольких исследованиях было показано, что 
частота ревизий электродов в  среднесрочной пер-
спективе относительно высока и  составляет ~7% 
[318, 423, 427, 428] (по некоторым данным приближа-
ется к 11% [426]), в то время как при ПЖ стимуляции 
частота ревизий составляет 2-3% [427, 429]. Поэтому 
наблюдение за этими пациентами рекомендуется не 
реже одного раза в 6 мес. или удаленно посредством 
УМ (убедившись в  том, что порог электростимуля-
ции, полученный автоматическим путем, соответ-
ствует порогу электростимуляции, измеренному 
вручную, поскольку эти значения не всегда совпа-
дают, и  зависят от конфигурации устройства) [430]. 
При программировании устройств следует учитывать 
установленные требования для СПГ, которые под-
робно представлены в другом месте [431, 432].

7.2.2. Показания 
7.2.2.1. Стимуляция при брадикардии

В одном исследовании сообщалось, что у  паци-
ентов с АВБ и исходно-нормальной ФВ ЛЖ частота 
возникновения кардиомиопатии, вызванной стиму-
ляцией ПЖ, составляла 12,3%, а  риск повышался, 
если процент желудочковой стимуляции составлял 
20% и  более (ОР 6,76; P=0,002) [188]. Однако не су-
ществует данных, указывающих на определенный 
процент стимуляции ПЖ, который бы считался без-
опасным или вредным. Данные наблюдений пока-
зывают, что пациенты с СПГ реже госпитализируют-
ся по поводу декомпенсации СН, чем пациенты со 
стимуляцией ПЖ, если процент желудочковой сти-
муляции составляет 20% и  более (ОР 0,54; P=0,01) 
[42]. Следует отметить, что средняя исходная ФВ ЛЖ 
у  пациентов с  СПГ в  этом исследовании составляла 
55%, а  средняя продолжительность QRS составляла 
105  мс. Следовательно, СПГ может предотвращать 
ухудшение клинического течения ХСН у  этих паци-
ентов, особенно если комплекс QRS узкий, или если 
БНПГ корректируется с помощью СПГ.

При анализе 100 пациентов с  АВБ и  импланти-
рованной системой СПГ опытными операторами, 

процедура оказалась успешной у  41 из 54 (76%) па-
циентов с дистальной АВБ и блокадой АВ-узла (93%; 
P<0,05) [433]. В  течение среднего периода наблю-
дения 19±12 мес. необходимость ревизии электро-
дов возникла у  2/41 (5%) пациентов с  дистальной 
АВБ и  у  3/43 (7%) пациентов с  блокадой АВ-узла. 
Примечательно, что средняя ФВ ЛЖ в этом анализе 
была 54%. В исследовании не указаны данные, каса-
ющиеся СПГ у пациентов с блокадой АВ-узла и сни-
женной ФВ ЛЖ. СПГ является, таким образом, спо-
собом лечения пациентов с  узким комплексом QRS 
или пациентов, у  которых СПГ приводит к  коррек-
ции БНПГ, во всех остальных случаях показана би-
вентрикулярная стимуляция.

7.2.2.2. Cтимуляция и аблация
Семь наблюдательных исследований с  участием 

>240 пациентов, получавших стратегию “стимуляция 
и абляция” для лечения тахисистолической ФП, по-
казали улучшение ФВ ЛЖ и  уменьшение ФК ХСН 
(NYHA) по сравнению с исходным уровнем на фоне 
СПГ [197, 199, 434]. Опубликованы отдаленные ре-
зультаты трехлетнего наблюдения с  благоприятным 
исходом [434]. В  ослепленном перекрестном РКИ 
с участием 16 пациентов сравнивали СПГ со стиму-
ляцией ПЖ в течение 6 мес. и выявили лучшие зна-
чения ФК ХСН (NYHA) и  дистанции ходьбы по те-
сту с  6-минутной ходьбой у  пациентов со СПГ, без 
различий в  ЭхоКГ-параметрах [200]. Однако только 
у четырех пациентов в этом исследовании была под-
твержденная СПГ (у  остальных пациентов была па-
рагисиальная стимуляция). В  эти исследования бы-
ли включены пациенты со сниженной и  сохранной 
ФВ ЛЖ [197, 198] и  длительностью комплекса QRS 
в  среднем менее 120 мс. СПГ представляет особый 
интерес для пациентов с нормальной исходной мор-
фологией комплекса QRS, при которой сохраняется 
синхронное сокращение желудочков. Кроме того, 
следует помнить, что аблация АВС может привести 
к увеличению пороговых значений СПГ или к дисло-
кации электрода у небольшого числа пациентов [197, 
199, 318, 426].

Из-за этих проблем и  риска повреждения элек-
трода для СПГ следует рассмотреть возможность им-
плантации страховочного правожелудочкового элек-
трода.

7.2.2.3. Роль СРТ
В 1977г Нарула показал, что СПГ может кор-

ректировать БЛНПГ у  подгруппы пациентов, 
подразумевая проксимальное нарушение прово-
димости с  продольной диссоциацией внутри пуч-
ка Гиса [435]. В  недавнем картирующем исследо-
вании сообщалось о  блокаде внутри пучка Гиса 
у  46% пациентов с  БЛНПГ, коррекция которой 
достигалась в  94% случаев с  помощью временной 
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СПГ [436]. Таким образом, СПГ может применять-
ся вместо бивентрикулярной стимуляции в  виде 
СПГ-ассоциированной СРТ, поскольку по неко-
торым данным результаты оказались сопоставимы 
(табл.  10 в  Дополнительных данных) [437-439]. Тем 
не менее, для пациентов с  БЛНПГ, которым пла-
нируется СРТ, бивентрикулярная стимуляция име-
ет более серьезные доказательства эффективности 
и безопасности и, следовательно, остается терапией 
первой линии. Однако в случае неудачных попыток 
имплантации ЛЖ электрода СПГ может рассма-
триваться в  качестве спасающей процедуры наряду 
с  другими вариантами, такими как хирургическая 
имплантация эпикардиальных электродов [424, 440] 
(см. раздел 6.7). Особый интерес вызывают паци-
енты с  БПНПГ, которые, как известно, хуже отве-
чают на бивентрикулярную стимуляцию, у которых 
СПГ показала многообещающие предварительные 
результаты, полученные на 37 пациентах [441]. СПГ 
может иногда не полностью корректировать БНПГ, 
и  может применяться в  сочетании со стимуляцией 
ПЖ и ЛЖ, или бивентрикулярной стимуляцией, как 
это было показано в исследовании HOT-CRT [319]. 
Это представляет особый интерес для пациентов 
с  постоянной ФП, у  которых электрод пучка Гиса 
может быть подключен к  свободному предсердно-
му порту, что дает дополнительные терапевтические 
возможности.

7.3. Стимуляция области левой ножки пучка 
Гиса

При стимуляции области ЛНПГ электрод им-
плантируют немного дистальнее пучка Гиса и  вкру-
чивают глубоко в  перегородку ЛЖ, в  идеале для за-
хвата ЛНПГ [442]. Преимущества такого метода за-
ключаются в том, что электрические параметры, как 
правило, идеальны, метод может быть более эффек-
тивным при дистальных блокадах, при которых СПГ 
не подходит. Кроме того, аблация АВС более без-
опасна при такой стимуляции по сравнению с  СПГ. 
Однако, данных об этой методике по-прежнему мало 
(табл. 11 в Дополнительных данных), и есть опасения 
относительно долгосрочных характеристик имплан-
тируемых электродов и  возможности экстракции 
электродов.

Поэтому на данном этапе невозможно сформу-
лировать рекомендации для стимуляции области 
ЛНПГ. Тем не менее, стимуляция проводящей систе-
мы (которая включает в себя СПГ и области ЛНПГ), 
скорее всего, будет играть существенную роль в  бу-
дущем, и  настоящие рекомендации, вероятно, не-
обходимо будет пересмотреть после того, как будут 
опубликованы данные о  безопасности и  эффектив-
ности, полученные из РКИ. Сравнение стимуляции 
ПЖ, СПГ и стимуляции области ЛНПГ представле-
но в таблице 12 в Дополнительных данных.

Рекомендации по стимуляции пучка Гиса
Рекомендации Класса Уровеньb

Пациентам с СПГ программирование устройства 
рекомендовано выполнять в соответствии  
со специальными требованиями СПГ [430, 431].

I С

Следует рассмотреть СПГ для кандидатов 
на СРТ, у которых ранее были безуспешные 
попытки имплантации ЛЖ электрода в вену 
коронарного синуса, наряду с другими вариантами 
лечения, такими как хирургическая имплантация 
эпикардиального электрода [318, 424, 440, 443].

IIa B

Следует рассмотреть имплантацию страховочного 
(back-up) правожелудочкового электрода пациентам 
с СПГ в следующих ситуациях (зависимость  
от И-ЭКС, АВБ высокой степени, инфранодальная 
АВБ, высокий порог стимуляции, планируемая 
АВБ) или для улучшения детекции (например, риск 
недостаточной желудочковой чувствительности 
или чрезмерной чувствительности предсердных 
событий и потенциала Гиса) [423, 426, 444].

IIa С

Можно рассмотреть СПГ с имплантацией 
страховочного желудочкового электрода 
у пациентов, которым показана стратегия 
“кардиостимуляция и абляция” для лечения 
тахисистолической наджелудочковой аритмии, 
особенно при узком собственном комплексе QRS. 
[197, 199, 200, 318].

IIb С

Можно рассмотреть СПГ как альтернативу 
стимуляции ПЖ у пациентов с АВБ и ФВ ЛЖ >40%, 
у которых ожидается более 20% желудочковой 
стимуляции [42, 433].

IIb С

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, И-ЭКС — имплантируемый 
электрокардиостимулятор, ЛЖ  — левый желудочек, СПГ  — стимуляция пучка 
Гиса, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, ФВ — фракция выброса.

7.4. Безэлектродная стимуляция 
Безэлектродные (беспроводные) И-ЭКС были раз-

работаны для устранения типичных осложнений, 
касающихся ложа устройства и электродов традици-
онных систем ЭКС. В настоящее время в ходе клини-
ческих исследований изучаются две безэлектродные 
системы ЭКС, одна из которых доступна для клини-
ческого использования. Обе системы вводятся в по-
лость ПЖ через бедренную вену с  использованием 
специально разработанной катетерной системы до-
ставки.

В ряде проспективных регистров  сообщается о вы-
соком показателе успешности имплантации и  аде-
кватных электрических параметрах как при им-
плантации, так и  при последующем наблюдении 
(табл.  13 в  Дополнительных данных). Результаты 
меж дународной практики применения безэлектрод-
ных систем ЭКС, включающей 1817 пациентов, по-
казали, что серьезные побочные эффекты были 
выявлены у  2,7% пациентов. Распространенность 
инфицирования беспроводных устройств невысо-
ка, поскольку отсутствуют основные источники ин-
фекции (сформированное подкожно ложе устрой-
ства и  электроды И-ЭКС). Тем не менее, во время 
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первоначального опыта имплантации отмечалась 
более высокая частота серьезных периоперацион-
ных осложнений (6,5%), включающих перфорацию, 
тампонаду, сосудистые осложнения, желудочковые 
тахиаритмии и  смерть [445]. Эти данные подчерки-
вают важность адекватного обучения и наблюдения 
в  этой области на начальном этапе имплантации 
беспроводных систем ЭКС. Кроме того, импланти-
рующие хирурги также должны обладать достаточ-
ным опытом и  иметь аккредитацию, как это требу-
ется для имплантации традиционных трансвеноз-
ных И-ЭКС, чтобы иметь возможность предложить 
наиболее подходящую систему для данного паци-
ента. Имплантацию беспроводных И-ЭКС следует 
проводить в  соответствующих условиях (например, 
с  помощью мультиплановой рентгеноскопии с  вы-
соким разрешением) с возможностью немедленного 
выполнения кардиохирургической операции из-за 
рис ка развития тампонады сердца, управлять кото-
рой может быть сложнее, чем при стандартной ЭКС 
[446, 447]. 

Беcпроводные И-ЭКС, которые  функционируют 
только в  режиме VVI(R), имеют ограниченные по-
казания и  имплантируются пациентам с  ФП или 
крайне редкой необходимостью в  ЭКС (например, 
при транзиторной АВБ). Недавно было представле-
но беспроводное устройство, осуществляющее сти-
муляцию в  режиме VDD (путем обнаружения со-
кращения предсердий с  помощью акселерометра), 
которое расширяет показания для пациентов с  АВБ 
с  сохранной функцией синусового узла. В  соответ-
ствии с данными двух исследований, в которых уча-
ствовало 73 пациента с  СР и  АВБ высокой степени 
[448], АВ-синхронизация поддерживалась в  течение 
70-90% времени, в  зависимости от положения и  ак-
тивности пациента. В  будущем у  определенной ка-
тегории пациентов может появиться альтернатива 
традиционным двухкамерным И-ЭКС, если потен-
циальные преимущества беспроводной стимуляции 
превзойдут потенциальные преимущества 100% АВ-
синхронизации, предсердной стимуляции и монито-
ринга предсердных нарушений ритма сердца.

Показания к  применению беспроводных И-ЭКС 
включают обструкцию венозного русла, используе-
мого для имплантации традиционных И-ЭКС (на-
пример, двусторонний синдром венозного грудного 
выхода или хроническая обструкция верхней полой 
вены); проблемы, связанные с  формированием ло-
жа устройства (например, в случае кахексии или де-
менции); высокий риск инфицирования (например, 
в  случае диализа или перенесенной инфекции сер-
дечно-сосудистых имплантируемых электронных 
устройств (ИЭУ)). Наблюдательные исследования 
показали, что беспроводной И-ЭКС является без-
опасной альтернативой трансвенозным системам 
ЭКС у  пациентов, которые перенесли инфекцию 

имплантированного устройства, а  также у  пациен-
тов, находящихся на хроническом гемодиализе. В то 
время как данные наблюдательных исследований 
указывают на высокую эффективность и низкую ча-
стоту осложнений при использовании беспроводных 
И-ЭКС [50], в  настоящее время нет данных РКИ, 
подтверждающих безопасность и  эффективность 
беспроводных И-ЭКС по сравнению с  традици-
онными в  отдаленном периоде, поэтому показания 
для имплантации беспроводных систем ЭКС следу-
ет оценивать в индивидуальном порядке. Отсутствие 
отдаленных данных о характеристиках беспроводно-
го И-ЭКС и  ограниченные данные о  возможностях 
экстракции и сроках службы [449] требуют тщатель-
ного рассмотрения показаний к  имплантации, осо-
бенно когда это касается более молодых пациентов 
(например, с ожидаемой продолжительностью жизни 
более 20 лет).

Рекомендации по использованию  
безэлектродной стимуляции 

 (беспроводного И-ЭКС)
Рекомендации Класса Уровеньb

Беспроводные И-ЭКС следует рассматривать как 
альтернативу трансвенозным И-ЭКС при отсутствии 
венозного доступа и высоком риске инфицирования 
ложа устройства у пациентов, перенесших 
инфекцию имплантированного устройства 
и пациентов, находящихся на хроническом 
гемодиализе [45, 47-50, 450].

IIa B

Беспроводные И-ЭКС можно рассматривать как 
альтернативу стандартной одноэлектродной 
желудочковой стимуляции при условии совместного 
принятия решения и учитывая продолжительность 
жизни пациента [45, 47-50].

IIb C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращение: И-ЭКС — имплантируемый электрокардиостимулятор.

8. Показания к электрокардиостимуляции 
при специфических клинических 
состояниях
8.1. Электрокардиостимуляция при остром 
инфаркте миокарда

У пациентов с острым ИМ может возникнуть зна-
чимая брадиаритмия из-за вегетативных влияний 
или повреждения проводящей системы за счет ише-
мии и/или реперфузии. Правая коронарная арте-
рия кровоснабжает синусовый узел у 60%, а АВ-узел 
и пучок Гиса у 90% пациентов [451, 452]. У большин-
ства пациентов с нижним ИМ АВБ возникает прок-
симальнее пучка Гиса. У  пациентов с  передним ИМ 
АВБ, как правило, возникает инфрагисиально и  со-
провождается нарушением внутрижелудочкового 
проведения [451, 453-457].

Частота возникновения АВБ высокой градации 
у пациентов с ИМ с подъемом сегмента ST снизилась 
до 34% в эпоху первичного чрескожного коронарно-
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го вмешательства [458-460] и  наиболее часто возни-
кает у пациентов с нижними и нижнебоковыми ИМ 
[455, 458-461]. 

Пациенты с  АВБ высокой градации имеют более 
высокий клинический риск и  более обширные ин-
фаркты, особенно когда АВБ осложняет передний 
ИМ [458-460, 462, 463]. Впервые-возникшее наруше-
ние внутрижелудочковой проводимости также ассо-
циировано с более крупными инфарктами [464-467].

Синусовая брадикардия и  АВБ могут быть опо-
средованы вагусным влиянием и  разрешаться при 
введении атропина [455, 468]. Реваскуляризация ре-
комендуется пациентам с АВБ, которым еще не про-
водилась реперфузионная терапия [469]. АВБ может 
потребовать проведение временной стимуляции при 
наличии рефрактерных симптомов или гемодинами-
ческих нарушений, но в большинстве случаев разре-
шается самопроизвольно в течение нескольких дней, 
и  лишь немногим пациентам требуется ПЭКС [451, 
454, 456, 458, 462]. Для пациентов с сохраняющими-
ся нарушениями внутрижелудочковой проводимости 
и  транзиторной АВБ, которым ранее рекомендова-
лась ПЭКС, нет доказательств того, что ПЭКС улуч-
шает исход [454, 470]. У  этих пациентов часто на-
блюдаются симптомы СН и  выраженное снижение 
сократимости ЛЖ, и для них более актуально опреде-
ление показаний для имплантации ИКД, СРТ-P или 
СРТ-Д, а не стандартной ЭКС, если рассматривается 
возможность ранней имплантации устройства [471]. 

Если АВБ не разрешается в течение 10 дней, сле-
дует имплантировать постоянный И-ЭКС. При от-
сутствии надежных научных данных период ожи-
дания перед имплантацией И-ЭКС должен опре-
деляться индивидуально. Это может длиться до 10 
дней, но может быть сокращено до 5 дней в зависи-
мости от окклюзированного сосуда, срока выпол-
нения и  успеха реваскуляризации. Условия, благо-
приятствующие рассмотрению возможности более 
ранней имплантации И-ЭКС, включают неудачную 
или позднюю реваскуляризацию, передний ИМ, 
бифасцикулярную блокаду или АВБ, предшествую-
щую ИМ и прогрессирующую в течение первых дней 
после ИМ. ДСУ после окклюзии правой коронар-
ной артерии в  большинстве случаев проходит. Если 
реваскуляризация не полная, имплантацию И-ЭКС 
обычно можно отложить и проводить ее только в том 
случае, если симптомы синусовой брадикардии со-
храняются.

Рекомендации по ЭКС после острого ИМ
Рекомендации Класса Уровеньb

Показания для имплантации постоянного И-ЭКС 
определяются в соответствии с рекомендациями 
для населения в целом (раздел 5.2), когда АВБ 
не разрешается в течение периода ожидания 
продолжительностью не менее 5 дней после ИМ.

I С

У некоторых пациентов с АВБ и острой СН, 
возникших на фоне ИМ передней стенки, может 
быть рассмотрена ранняя имплантация СРТ 
(СРТ-P/СРТ-Д) [471].

IIb C

ЭКС не рекомендуется, если АВБ разрешается 
после реваскуляризации или спонтанно [454-456, 
458].

III B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, И-ЭКС — имплантируемый 
электрокардиостимулятор, ИМ — инфаркт миокарда, СН — сердечная недоста-
точность, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, СРТ-Д — сердечная 
ресинхронизирующая терапия с функцией дефибрилляции, СРТ-Р — сердечная 
ресинхронизирующая терапия с  функцией электрокардиостимуляции ЭКС  — 
электрокардиостимуляция.

8.2. Электрокардиостимуляция после 
кардиохирургических операций 
и трансплантации сердца
8.2.1. Стимуляция после аортокоронарного 
шунтирования и хирургии клапанов сердца

АВБ может возникать в  1-4% случаев после кар-
диохирургических операций и  в  8% случаев после 
повторных операций на клапанах сердца [472, 476]. 
ДСУ может возникать после правой боковой атрио-
томии или верхних транссептальных доступах к ми-
тральному клапану [473, 474]

Имплантация И-ЭКС происходит чаще после 
клапанных операций, чем после операции по аорто-
коронарному шунтированию [477]. В  клинической 
практике период наблюдения перед имплантаци-
ей постоянного И-ЭКС обычно составляет 3-7 дней 
[473], который дается для возможного регресса пре-
ходящей брадикардии. Идеальные сроки импланта-
ции И-ЭКС после кардиохирургических операций 
остаются предметом разногласий из-за того, что у 60-
70% пациентов с  ДСУ и  до 25% пациентов с  АВБ, 
которым имплантировали И-ЭКС, не было ЭКС-
зависимости при последующем наблюдении. [473, 
478]. В  случае развития полной АВБ в  течение пер-
вых 24 ч после хирургической операции на клапанах 
сердца и сохраняющейся в течение 48 ч, разрешение 
в  течение следующих 12 нед маловероятно, и  может 
рассматриваться более ранняя имплантация И-ЭКС 

[479, 480]. Такой же подход представляется разумным 
для пациентов с полной АВБ и редким выскальзыва-
ющим ритмом [473]. Тактика в хирургии ВПС и у де-
тей может отличаться (см. раздел 8.4).

При клапанном эндокардите предикторами раз-
вития АВБ после оперативного лечения являют-
ся существующие ранее нарушения проводимости, 
инфекция S. aureus, внутрисердечный абсцесс, по-
ражение трехстворчатого клапана (ТК) и  предыду-
щая операция на клапане сердца [481]. У  пациентов 
с эндокардитом и периоперационными АВБ целесо-
образна ранняя имплантация И-ЭКС, особенно при 
наличии одного и  более факторов риска. В  связи 
с  инфекционным процессом имплантация эпикар-
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диальной системы ЭКС во время хирургического ле-
чения клапанной патологии может быть разумной, 
несмотря на отсутствие надежных данных о  частоте 
инфицирования эпикардиальной системы ЭКС по 
сравнению с трансвенозной.

8.2.2. ЭКС после трансплантации сердца
ДСУ является обычным явлением и  приводит 

к  имплантации постоянного И-ЭКС после транс-
плантации сердца у 8% пациентов [473]. Возможные 
причины ДСУ включают хирургическую травму, по-
вреждение артерии синусового узла или ишемию, 
и длительное время ишемии сердца [482, 483]. АВБ 
встречается реже и, наиболее вероятно, связана 
с  неадекватным сохранением донорского сердца 
[473, 483, 484]. Хронотропная недостаточность по-
стоянно наблюдается после стандартной ортотопи-
ческой трансплантации сердца в  результате потери 
вегетативного контроля. Поскольку функция сину-
сового узла и АВС улучшается в течение первых не-
скольких недель после трансплантации сердца, пе-
риод наблюдения перед имплантацией И-ЭКС мо-
жет позволить спонтанное разрешение брадикардии 
[485]. Существует общее мнение, что пациентам, 
у  которых симптомная брадикардия сохраняется 
в течение 3-х недель после операции, может потре-
боваться имплантация постоянного И-ЭКС. При 
сохранном АВ-проведении рекомендуется включать 
режим DDD(R) с минимизацией желудочковой сти-
муляции [483].

8.2.3. ЭКС после хирургического 
вмешательства на ТК

Нерешенным аспектом хирургического лечения 
ТК является имплантация электродов постоянного 
И-ЭКС или ИКД. Имплантированные электроды 
могут нарушать работу ТК после выполненной пла-
стики или протезирования клапана. Имплантация 
эпикардиального правожелудочкового электрода 
во время оперативного лечения ТК является наи-
более простой альтернативой в случаях АВБ II сте-
пени II типа или АВБ III степени. Ранее возникали 
сомнения по поводу долгосрочной эффективно-
сти эпикардиальных электродов, однако последние 
данные указывают на то, что, по крайней мере, для 
эпикардиальных левожелудочковых электродов эф-
фективность сравнима с трансвенозными электро-
дами [486]. 

Желудочковая стимуляция c использованием 
электрода, установленного в коронарном синусе по-
сле протезирования ТК механическим протезом ка-
жется безопасной и  выполнимой, однако опублико-
ванные результаты были получены для небольших 
групп пациентов. Успех процедуры имплантации 
составил 100% у 23 пациентов; через 5,3±2,8 лет 96% 
электродов нормально функционировали со ста-

бильными параметрами стимуляции и  чувствитель-
ности [487].

Считается, что СПГ является более физиологи-
ческим методом стимуляции желудочков и  может 
стать возможным решением для пациентов с  на-
рушением АВ-проведения после операций на ТК. 
Опубликовано исследование, в  котором изучалась 
СПГ у  30 пациентов, которым было выполнено 
хирургическое вмешательство на клапане сердца, 
и сообщалось об успешной постоянной СПГ у 93% 
этих пациентов [488]. Это исследование включало 
10 пациентов с  аннулопластикой ТК. После проте-
зирования клапана механическим протезом, транс-
клапанная имплантация электрода противопоказа-
на, и для осуществления желудочковой стимуляции 
рекомендуется имплантировать электрод в коронар-
ный синус или использовать эпикардиальные элек-
троды, которые могут быть установлены минималь-
но инвазивно. Во избежание повреждения ТК после 
пластики или имплантированного биопротеза у па-
циентов, которым требуется желудочковая стиму-
ляция после такой операции, оптимальное решение 
не должно включать трансклапанную имплантацию 
электрода. Методом выбора является имплантация 
электрода в коронарный синус для стимуляции же-
лудочков или минимально инвазивная имплантация 
эпикардиальных электродов. Однако в  отчетах на-
блюдательных исследований сообщается о приемле-
мых результатах трансклапанной имплантации же-
лудочковых электродов [489], которая все еще мо-
жет быть рассмотрена у отдельных пациентов после 
аннулопластики ТК, других типов пластики и заме-
ны ТК биопротезом.

Выполняя протезирование ТК у  пациента с  уже 
имплантированным ранее эндокардиальным право-
желудочковым электродом, следует отдавать предпо-
чтение удалению старого эндокардиального электро-
да и  имплантации эпикардиального, а  не подшива-
нию существующего электрода между биопротезом 
и фиброзным кольцом. Причина заключается в том, 
что подшивание электрода может быть связано с бо-
лее высоким риском повреждения электрода, и в слу-
чае будущей потребности экстракции электрода, 
такая процедура, вероятно, потребует операции на 
открытом сердце, которая будет уже повторным вме-
шательством с более высоким операционным риском. 
Когда пластика ТК выполняется опорным кольцом 
с  открытым сегментом без вмешательства на створ-
ках, имплантированный ранее правожелудочковый 
электрод может быть оставлен на месте без подшива-
ния его между фиброзным кольцом клапана и опор-
ным кольцом. Однако даже при изолированной ан-
нулопластике имплантированный ранее правоже-
лудочковый электрод в  идеале должен быть удален, 
чтобы избежать потенциальных электрод-ассоции-
рованных осложнений и повреждений ТК после вы-
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полненной пластики, и  вместо него имплантирован 
эпикардиальный электрод. В частности, у пациентов, 
не нуждающихся в  двухкамерной стимуляции, им-
плантация беспроводного И-ЭКС для стимуляции 
желудочков может оказаться реальной альтернати-
вой в будущем после пластики или протезирования 
ТК биопротезом. Однако подобный опыт ограни-
чен, и отдаленные результаты по этой когорте недо-
ступны. Доступ через механический протез ТК при 
имплантации безэлектродного И-ЭКС противопо-
казана. 

Рекомендации по ЭКС  
после кардиохирургических операций 

и трансплантации сердца
Рекомендации Класса Уровеньb

1) Далеко зашедшая или полная АВБ после 
кардиохирургических операций
Период клинического наблюдения не менее  
5 дней устанавливается для исключения возможных 
транзиторных нарушений ритма сердца. Однако 
в случае полной АВБ с отсутствующим или редким 
выскальзывающим ритмом и малой вероятностью 
разрешения АВБ, этот период может быть сокращен 
[473, 47].

I С

2) Хирургическое лечение клапанного 
эндокардита и интраоперационная полная АВБ
Следует рассмотреть немедленную имплантацию 
постоянного эпикардиального И-ЭКС у пациентов 
с полной АВБ после кардиохирургических операций 
по поводу клапанного эндокардита при наличии 
одного из следующих факторов: существующие 
ранее нарушения проводимости, инфекция 
золотистого стафилококка, внутрисердечный 
абсцесс, поражение ТК или перенесенная операция 
на клапанах сердца [481].

IIa C

3) ДСУ после кардиохирургических операций 
и трансплантации сердца
Перед имплантацией постоянного И-ЭКС следует 
устанавливать срок наблюдения до 6 нед [473].

IIa C

4) Хронотропная недостаточность после 
трансплантации сердца
Следует рассмотреть ЭКС при хронотропной 
недостаточности, сохраняющейся более 6 нед. 
после трансплантации сердца для улучшения 
качества жизни [485].

IIa C

5) Пациенты, которым требуется ЭКС во время 
хирургического вмешательства на ТК
Следует имплантировать эпикардиальные 
стимулирующие электроды и избегать 
имплантации эндокардиальных электродов через 
ТК. Во время оперативного вмешательства на 
ТК следует отдавать предпочтение удалению 
ранее имплантированного правожелудочкового 
электрода, а не подшиванию его между фиброзным 
кольцом клапана и биопротезом клапана или 
между фиброзным кольцом и опорным кольцом. 
В случае изолированной аннулопластики ТК, 
оценивая индивидуально риск и пользу, ранее 
имплантированный правожелудочковый электрод 
можно оставить на месте и не закреплять его между 
фиброзным и опорным кольцом.

IIa C

6) Пациенты, требующие ЭКС после 
протезирования ТК биопротезом/пластики 
кольца ТК.
При наличии показаний для желудочковой 
стимуляции, следует отдавать предпочтение 
трансвенозной имплантации электрода 
в коронарный синус или малоинвазивной 
имплантации эпикардиального желудочкового 
электрода, вместо выполнения трансвенозной 
трансклапанной имплантации правожелудочкового 
электрода [487].

IIa C

7) Пациенты, требующие ЭКС после 
протезирования ТК механическим протезом
Имплантация правожелудочкового электрода через 
механический протез ТК противопоказана.

III C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, ДСУ — дисфункция сину-
сового узла, И-ЭКС — имплантируемый электрокардиостимулятор, ТК — трех-
створчатый клапан, ЭКС — электрокардиостимуляция. 

8.3. Электрокардиостимуляция после 
транскатетерной имплантации аортального 
клапана 

Для получения дополнительной  информации о па-
циентах с  предсуществующей до операции БПНПГ 
и  БЛНПГ, выявленной после оперативного лечения 
см. разделы 8.3.1 и  8.3.2 в  Дополнительных данных.

Частота имплантации постоянного И-ЭКС после 
ТКИАК колеблется от 3,4% до 25,9% в РКИ и круп-
ных регистрах [490-502]. В то время, как ассоциация 
между ЭКС после ТКИАК и исходом является спор-
ной [503-509], считается, что стимуляция ПЖ может 
приводить к ухудшению функции ЛЖ [183, 510, 511]. 
Таким образом, необходимо минимизировать не-
нужную постоянную стимуляцию ПЖ.

Предикторы для ПЭКС (табл. 10 и табл. 14 в До-
полнительных данных), особенно БПНПГ, которая 
была определена как наиболее мощный прогностиче-
ский фактор для имплантации постоянного И-ЭКС, 
должны учитываться при планировании процедуры 
ТКИАК, включая выбор транскатетерного клапана, 
высоту имплантации и раздувание баллона.

Для пациентов с  ранее существующими наруше-
ниями проводящей системы сердца, которым мо-
жет быть показана ПЭКС независимо от процедуры 
ТКИАК, необходима консультация электрофизиоло-
га перед процедурой. В настоящее время нет доказа-
тельств в  пользу имплантации постоянного И-ЭКС 
в качестве “профилактической” меры перед ТКИАК 
у бессимптомных пациентов или пациентов, которые 
не соответствуют стандартным показаниям для им-
плантации И-ЭКС.

Рекомендуемый подход к  лечению нарушений 
проводимости после ТКИАК подробно представлен 
на рисунке 12. У пациентов, не имеющих новых на-
рушений проводимости после ТКИАК, риск разви-
тия АВБ высокой градации очень низкий [533-535]. 
И  наоборот, ведение пациентов со стойкой пол-
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ной или далеко-зашедшей АВБ должно проводится 
в  соответствии со стандартными рекомендациями. 
Имплантация постоянного И-ЭКС представляет-
ся оправданной у  пациентов с  интраоперационной 
АВБ, которая сохраняется в  течение 24-48 ч после 
ТКИАК или появляется позже. В  настоящее время 
накоплено недостаточно данных по ведению паци-
ентов с другими нарушениями проводимости, выяв-
ленными до или после процедуры ТКИАК.

Учитывая анатомическую близость аортального 
клапана и ЛНПГ, наиболее частым нарушением про-
водимости после ТКИАК является впервые возник-
шая БЛНПГ [504, 536-538]. Меньшинству пациен-
тов с ПБЛНПГ требуется имплантация И-ЭКС [536, 
537]. Вместо имплантации постоянного И-ЭКС [542, 
543] у  этих пациентов можно рассмотреть выполне-
ние ЭФИ [539-541] или многосуточного монитори-
рования ЭКГ [536] (см. раздел 8 в  Дополнительных 
данных). Выявлено несколько подгрупп высокого 
риска пациентов с впервые-возникшей БЛНПГ (см. 
рис.  12 и  раздел 8 Дополнительных данных). У  та-
ких пациентов с  прогрессирующими нарушениями 
проводимости после ТКИАК (впервые возникшая 
БНПГ с расширением комплекса QRS и/или удлине-
нием интервала PR в динамике) следует рассмотреть 
возможность дальнейшего наблюдения в стационаре 
до 5 дней. И наоборот, пациенты с впервые возник-
шей БЛНПГ, но длительностью QRS <150 мс, могут 

не нуждаться в дальнейшем наблюдении во время го-
спитализации. Если предполагается ЭФИ, его следу-
ет проводить через 3 дня после ТКИАК и после ста-
билизации нарушений проводимости.

Тип имплантируемого постоянного И-ЭКС дол-
жен соответствовать стандартным рекомендациям 
(см. разделы 5, 6 и  7). Учитывая низкие показатели 
зависимости от стимуляции [544, 545] в  отдаленном 
периоде, следует применять алгоритмы, способству-
ющие спонтанному АВ-проведению.

Рекомендации по ЭКС после ТКИАК
Рекомендации Класса Уровеньb

Постоянная стимуляция рекомендуется 
пациентам с далеко зашедшей или полной АВБ, 
персистирующей >24-48 ч после ТКИАК [546].

I B

Постоянная стимуляция рекомендуется пациентам 
с впервые возникшей альтернирующей БНПГ после 
ТКИАК [533, 547].

I C

Следует рассмотреть раннююс постоянную 
стимуляцию у пациентов с ранее существующей 
ПБПНПГ, у которых прогрессируют или возникают 
новые нарушения проводимости после ТКИАКd.

IIa B

Следует рассмотреть амбулаторное 
мониторирование ЭКГe или ЭФИf для пациентов 
с впервые возникшей ПБЛНПГ с QRS >150 мс  
или PR >240 мс без дальнейшего прогрессирования 
через >48 ч после ТКИАК [536, 537, 548].

IIa C

Таблица 10
Предикторы ПЭКС после ТКИАК

Характеристики Ссылки
ЭКГ

БПНПГ 512-528
Удлинение интервала PR 517, 521, 525, 527
БПВРЛНПГ 517, 525
Пациент

Пожилой возраст (риск увеличивается с каждым годом) 529
Мужской пол 518, 519, 525, 529
Больший индекс массы тела (риск увеличивается с каждой единицей веса) 529
Анатомические особенности

Выраженная кальцификация кольца митрального клапана 512, 515
Кальцификация выходного тракта левого желудочка 522
Длина мембранозной части межжелудочковой перегородки 528, 530
“Фарфоровая аорта” 531
Высокий средний градиент на аортальном клапане 519
Процедурные особенности

Саморасширяющийся клапан 512, 513, 525, 529, 531
Более глубокая имплантация клапана 517, 518, 520, 522, 528, 532
Большее соотношение между диаметром протеза и диаметром фиброзного кольца или выходного тракта ЛЖ 524, 529, 532
Баллонная пост-дилатация 519, 521, 529
ТКИАК в нативный клапан против имплантации “клапана в клапан” 531

Примечание: для получения более детальной информации смотрите Дополнительные таблицы 14 и 15.
Сокращения: БПВРЛНПГ — блокада передне-верхнего разветвления левой ножки пучка Гиса, БПНПГ — блокада правой ножки пучка Гиса, ЛЖ — левый желудо-
чек, ТКИАК — транскатетерная имплантация аортального клапана, ЭКГ — электрокардиограмма.
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Можно рассмотреть амбулаторное 
мониторирование ЭКГe или ЭФИf для пациентов 
с ранее существующими нарушениями 
проводимости с дальнейшим увеличением 
длительности QRS или PR >20 мс после ТКИАКg.

IIb C

Пациентам с ПБПНПГ, не имеющих показаний 
для ПЭКС, не рекомендуется профилактическая 
имплантация постоянного И-ЭКС перед процедурой 
ТКИАК.

III C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, с  — 
немедленно после процедуры или в  течение 24 ч, d  — транзиторная АВБ 
высокой степени, увеличение PR интервала или изменение электрической 
оси сердца, e  — амбулаторное длительное мониторирование ЭКГ (имплан-
тируемые или носимые мониторы ЭКГ) в  течение 7-30 дней [536, 549], 
f — следует выполнять ЭФИ через ≥3 сут. после ТКИАК. HV интервал ≥70 мс 
по результатам ЭФИ может считаться показанием для ПЭКС [540, 541, 550], 
g — без дальнейшего увеличения продолжительности QRS или PR в течение 
48 ч наблюдения. 
Показания для имплантации СРТ пациентам, требующим ПЭКС после ТКИАК 
соответствуют общим показаниям для всех пациентов (см. раздел 6).
Сокращения: АВБ  — атриовентрикулярная блокада, БНПГ  — блокада ножек 
пучка Гиса, И-ЭКС — имплантируемый электрокардиостимулятор, ПБЛНПГ — 
полная блокада левой ножки пучка Гиса, ПБПНПГ  — полная блокада правой 
ножки пучка Гиса, ПЭКС — постоянная электрокардиостимуляция, CРТ — сер-

дечная ресинхронизирующая терапия, ТКИАК  — транскатетерная имплан-
тация аортального клапана, ЭКГ  — электрокардиограмма, ЭФИ  — электро-
физиологическое исследование, HV — Гис-желудочковый интервал. Для опре-
деления альтернирующей БНПГ см. секцию 5.3.1. 

8.4. Электрокардиостимуляция 
и сердечная ресинхронизирующая терапия 
при врожденных пороках сердца

Постоянная стимуляция у пациентов со сложны-
ми и  умеренно сложными пороками сердца долж-
на выполняться в  специализированных центрах 
с многопрофильной командой специалистов по ле-
чению ВПС и  ЭКС. Как правило, принятие реше-
ния об имплантации постоянного И-ЭКС у пациен-
тов с ВПС основывается на экспертном консенсусе 
и  индивидуальной оценке из-за отсутствия доказа-
тельной базы в РКИ. При наличии внутрисердечно-
го шунта между системным и  малым кругами кро-
вообращения эндокардиальная имплантация элек-
тродов относительно противопоказана из-за риска 
артериальной эмболии [551].

Ведение пациентов с нарушениями проводимости после ТКИАК

Персистирующаяª 
АВБ высокой

степени

Впервые 
возникшая

альтернирующая
БНПГ

ПБПНПГ
до ТКИАК

и новые
нарушения

проводимости
после ТКИАКb

Персистирующая
ПБЛНПГ

с QRS >150 мс 
или PR >240 мс 
без прогресси-
рования >48 ч
после ТКИАКc

Существущие
ранее нарушения

проводимости
с увеличением
длительности
QRS >20 мс

или PR>20 мсf

ПЭКС
(Класс I)

ПЭКС
(Класс IIa)

Амбулаторное
ЭКГ

мониторирование
(Класс IIa)d

или

ЭФИ
(Класс IIa)e 

Амбулаторное
ЭКГ

мониторирование
Класс IIb)d

или

ЭФИ
(Класс IIb)e

Рис. 12. Тактика ведения пациентов с нарушениями в проводящей системе сердца после ТКИАК.
Примечание: а — 24-48 ч после процедуры ТКИАК, b — транзиторная далеко-зашедшая АВБ, удлинение PR интервала, или изменение направления электриче-
ской оси сердца, c — параметры, указывающие на высокий риск возникновения АВБ у пациентов с впервые-возникшей ПБЛНПГ: ФП, увеличение интервала PR, 
ФВ ЛЖ<40%, d — длительное амбулаторное мониторирование ЭКГ в течение 7-30 дней, e — HV интервал ≥70 мс по результатам ЭФИ может считаться показа-
нием для постоянной электрокардиостимуляции, f — без дальнейшего увеличения продолжительности комплекса QRS интервала PR в течение 48 ч наблюдения.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, БНПГ — блокада ножки пучка Гиса, ПБЛНПГ — полная блокада ЛНПГ, ПБПНПГ — полная блокада правой 
ножки пучка Гиса, ПЭКС — постоянная электрокардиостимуляция, ТКИАК — транскатетерная имплантация аортального клапана, ФВ ЛЖ — фракция выброса 
левого желудочка, ФП — фибрилляция предсердий, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭФИ — электрофизиологическое исследование, HV — интервал от потенциала 
Гиса до желудочкового потенциала. 
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Клинические проявления могут существенно раз-
личаться; даже выраженная брадикардия при врож-
денной АВБ может оставаться малосимптомной или 
бессимптомной. Повторные мониторирования ЭКГ 
могут быть полезны для пациентов, имеющих риск 
развития брадиаритмии.

8.4.1. ДСУ и  синдром брадикардии-тахикардии
Нет никаких доказательств того, что ДСУ напря-

мую приводит к  увеличению смертности при ВПС. 
Однако ДСУ может быть ассоциирована с более вы-
сокой частотой возникновения послеоперационного 
трепетания предсердий с проведением 1:1 при ВПС, 
и поэтому способствует более тяжелому течению за-
болевания и  потенциальной смертности [552, 553].

8.4.1.1. Показания к имплантации И-ЭКС
У пациентов с  симптомной хронотропной недо-

статочностью при исключении других причин оправ-
дана имплантация постоянного И-ЭКС (см. раздел 
4) [554, 555]. Можно рассмотреть возможность по-
стоянной предсердной стимуляции для увеличения 
частоты сердечных и  предотвращения возникнове-
ния предсердных тахиаритмий [556]. Доказательная 
база мала, поскольку польза от предсердной стиму-
ляции у  пациентов, не имеющих структурной па-
тологии сердца, не может быть подтверждена при 
ВПС [21, 557, 558]. Мнение экспертов сводится к то-
му, что, если необходима ПЭКС, следует отдавать 
предпочтение одноэлектродной предсердной сти-
муляции, чтобы ограничить количество электродов 
в сердце, особенно у молодых пациентов с нормаль-
ным АВ-проведением [559]. У пациентов с корриги-
рованной транспозицией в сочетании с АВБ высокой 
градации и  показаниями к  ПЭКС следует рассмо-
треть возможность имплантации СРТ. Доказательная 
база применения устройств с функцией предсердной 
антитахикардической ЭКС для лечения внутрипред-
сердных риентри тахикардий у  пациентов с  ВПС 
[560, 561] слишком ограничена для создания общих 
рекомендаций.

8.4.2. Врожденная АВБ 
Известны ряд факторов риска со стороны матери 

и  плода, которые могут вызывать врожденную АВБ. 
Наиболее значимыми являются аутоиммунные за-
болевания, такие как системная красная волчанка 
и синдром Шегрена (табл. 16 в Дополнительных дан-
ных).

Врожденная АВБ может быть бессимптомной или 
проявляться в  виде снижения толерантности к  ФН, 
синкопальных состояний, застойной СН, дисфунк-
ции и  дилатации желудочков сердца. Врожденная 
АВБ в редких случаях является причиной ВСС [562, 
563]. ВСС может возникать из-за повышенной склон-
ности к  развитию ассоциированных с  брадикардией 

желудочковых тахиаритмий, таких как тахикардия 
типа Пирует.

8.4.2.1. Показания к имплантации И-ЭКС
Профилактическая стимуляция согласно мне-

нию экспертов показана бессимптомным пациен-
там со следующими факторами риска: средняя ЧЖС 
в  дневное время <50 уд./мин; паузы, превышающие 
в три раза длину цикла выскальзывающего желудоч-
кового ритма; замещающий ритм с  широкими QRS 
комплексами; удлинение интервала QT; сложная 
желудочковая эктопия [564-566]. Клинические сим-
птомы, такие как синкопальные и пресинкопальные 
состояния, СН и хронотропная недостаточность, яв-
ляются показанием для имплантации постоянного 
И-ЭКС [564, 567, 568]. ПЭКС может быть показана 
нарушениях сократимости, связанных с  гемодина-
мическими нарушениями, вызванными брадикарди-
ей [518, 567]. Несмотря на скромную доказательную 
базу, существует твердое мнение экспертов по пово-
ду того, что пациенты с АВБ второй (тип Мобитц II) 
и третьей степени должны получать ПЭКС при нали-
чии клинической симптоматики или факторов рис-
ка. У бессимптомных пациентов без факторов риска 
можно рассмотреть ПЭКС [567-569], но мнения экс-
пертов о пользе стимуляции расходятся.

8.4.3. Послеоперационная АВБ
Считается, что послеоперационная АВБ высокой 

градации встречается у  1-3% пациентов, перенес-
ших операцию по поводу ВПС [518, 569, 570]. У детей 
транзиторная ранняя послеоперационная АВБ обыч-
но разрешается в  течение 7-10 дней [571]. У  взрос-
лых с  ВПС не существует дополнительных данных, 
указывающих на иной по сравнению с  другими хи-
рургическими вмешательствами период ожидания, 
необходимый для принятия решения о  ПЭКС в  по-
слеоперационном периоде. После разрешения АВБ 
иногда сохраняется бифасцикулярная блокада, ассо-
циированная с повышенным риском позднего реци-
дива АВБ и  внезапной смерти [572]. Для пациентов 
с  нелеченой послеоперационной полной АВБ про-
гноз неблагоприятный [573].

8.4.3.1. Показания к имплантации И-ЭКС
ПЭКС настоятельно рекомендуется всем пациен-

там с  устойчивой АВБ второй или третьей степени. 
У пациентов со стойкой бифасцикулярной блокадой 
в  сочетании с  транзиторной АВБ или постоянным 
удлинением интервала PR мнение экспертов по по-
воду имплантации постоянного И-ЭКС неоднознач-
но. Определение послеоперационного HV-интервала 
может помочь в  оценке риска у  пациентов с  увели-
ченным интервалом PR или бифасцикулярной бло-
кадой [573]. У пациентов с бифасцикулярной блока-
дой и  длинным интервалом PR после операции по 
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поводу ВПС существует высокий риск повреждения 
проводящей системы на большом протяжении [572], 
поэтому имплантация постоянного И-ЭКС может 
быть показана даже без измерения HV-интервала. 
Следует рассмотреть возможность интраоперацион-
ной имплантации эпикардиальных электродов у  па-
циентов со сложными ВПС и высокой вероятностью 
имплантации И-ЭКС в  будущем для уменьшения 
рис ка повторных операций.

Рекомендации по ЭКС у пациентов с ВПС
Рекомендации Класса Уровеньb

Пациентам с врожденной полной или далеко-
зашедшей АВБ рекомендуется ПЭКС при наличии 
одного из следующих факторов риска:
1. Симптомы
2.  Паузы, превышающие в три раза длину цикла 

выскальзывающего желудочкового ритма
3.  Выскальзывающий ритм с широкими QRS 

комплексами
4. Длинный QT интервал
5.  Сложная желудочковая эктопия
6.  Средняя частота ритма в дневное время  

<50 уд./мин.

I С

У пациентов с врожденной полной или далеко 
зашедшей АВБ ПЭКС может быть рассмотрена  
при отсутствии факторов риска.

IIb C

У пациентов со стойкой послеоперационной 
бифасцикулярной блокадой в сочетании 
с транзиторной полной АВБ можно рассмотреть 
возможность ПЭКС [572].

IIb C

У пациентов со сложными ВПС и бессимптомной 
брадикардией (ЧСС в состоянии покоя <40 уд./мин 
или паузы >3 с) можно рассмотреть возможность 
ПЭКС в индивидуальном порядке.

IIb C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВБ  — атриовентрикулярная блокада, ВПС  — врожденный 
порок сердца, ПЭКС — постоянная электрокардиостимуляция, ЧСС — частота 
сердечных сокращений.

8.4.4. Сердечная ресинхронизация
Стандартные показания к  СРТ могут быть рас-

смотрены при ВПС, принимая во внимание, что ана-
томия, морфология системного желудочка, причина 
диссинхронии, а  также морфология комплекса QRS 
могут быть нетипичными [574]. Для принятия реше-
ния необходимо привлечение междисциплинарных 
бригад специализированных центров. 

8.5. Электрокардиостимуляция 
при гипертрофической кардиомиопатии
8.5.1. Брадиаритмии

Лечение АВБ при гипертрофической кардиомио-
патии (ГКМП), как правило, следует проводить в со-
ответствии с  настоящими Рекомендациями (см. 
раздел 5.2). Некоторые генетически наследуемые 
под типы ГКМП более склонны к  развитию АВБ, 
как в  случае с  транстиретиновым амилоидозом, бо-
лезнями Андерсона-Фабри и  Данона, синдромом 

PRKAG2 и  митохондриальными цитопатиями [575, 
576]. У  пациентов с  симптомной брадикардией 
и  ФВ ЛЖ ≤35%, или при наличии других показа-
ний для первичной профилактики ВСС в  соответ-
ствии с  действующими рекомендациями [576], сле-
дует рассмотреть возможность имплантации ИКД/
СРТ-Д, а не И-ЭКС (подробную информацию о на-
рушениях проводимости при ГКМП см. в разделе 8.5 
Дополнительных данных).

8.5.2. ЭКС для лечения обструкции выходного 
тракта ЛЖ

У пациентов с симптомами, вызванными обструк-
цией выходного тракта ЛЖ, варианты лечения вклю-
чают медикаментозную терапию, хирургическое вме-
шательство, спиртовую аблацию МЖП и последова-
тельную АВ-стимуляцию с  короткой АВ-задержкой. 
В  трех небольших плацебо-контролируемых РКИ 
и нескольких наблюдательных исследованиях с дли-
тельным сроком наблюдения сообщалось о  сниже-
нии градиента в  выходном тракте ЛЖ, улучшении 
симптомов и  качества жизни при последовательной 
атриовентрикулярной ЭКС [577-582]. Миоэктомия 
показала лучшие гемодинамические результаты по 
сравнению с последовательной двухкамерной стиму-
ляцией [583], но это вмешательство является более 
инвазивным и рискованным. Анализ подгрупп в од-
ном исследовании показал, что пациенты более стар-
шего возраста (>65 лет) с большей вероятностью по-
лучат пользу от последовательной двухкамерной ЭКС 
[579]. Недавний метаанализ, включавший 34 исследо-
вания и 1135 пациентов, показал, что ЭКС приводила 
к  уменьшению градиента в  выходном тракте ЛЖ на 
35% и  незначительной тенденции уменьшения ФК 
ХСН (NYHA) [584].

Следует принимать совместное решение при вы-
боре метода лечения для пациентов с обструктивной 
ГКМП.

Рекомендации по ЭКС при ГКМП с обструкцией
Рекомендации Класса Уровеньb

Последовательная АВ-стимуляция с короткой 
АВ-задержкой может быть рассмотрена у пациентов 
c СР, у которых есть другие показания  
для стимуляции или ИКД, если симптомы 
сохраняются на фоне лекарственной терапии  
или максимальный градиент в ВТЛЖ в покое  
или при провокационных пробах ≥50 мм рт.ст.  
[576-581, 584].

IIb B

Последовательная АВ-стимуляция с короткой 
АВ-задержкой может быть рассмотрена у отдельных 
пациентов c СР, у которых симптомы сохраняются 
на фоне лекарственной терапии, или максимальный 
градиент в ВТЛЖ в покое или при провокационных 
пробах ≥50 мм рт.ст., и которые не подходят или 
отказываются от других инвазивных вмешательств, 
направленных на уменьшение размеров МЖП [576-
581, 584].

IIb B
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Последовательная АВ-стимуляция с короткой 
АВ-задержкой может быть рассмотрена у отдельных 
пациентов c СР, у которых симптомы сохраняются 
на фоне лекарственной терапии, или максимальный 
градиент в ВТЛЖ в покое или при провокационных 
пробах ≥50 мм рт.ст., и у которых существует 
высокий риск развития АВБ во время септальной 
спиртовой аблации [585, 586].

IIb C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Параметры стимуляции должны быть оптимизированы для достижения мак-
симального предвозбуждения ВПЖ с минимальным нарушением наполнения 
ЛЖ (обычно достигается при значении AV-интервала в  состоянии покоя 
100±30 мс) [587].
Сокращения: АВ — атриовентрикулярная, АВБ — атриовентрикулярная бло-
када, ВТЛЖ  — выходной тракт левого желудочка, ИКД  — имплантируемый 
кардиовертер-дефибриллятор, МЖП — межжелудочковая перегородка, СР — 
синусовый ритм.

8.5.3. Имплантация И-ЭКС после септальной 
миоэктомия и спиртовой септальной аблации

В исследовании с  участием 2482 пациентов с  об-
структивной ГКМП у  2,3% развилась АВБ после 
мио эктомии МЖП [588] (только у  0,6% пациентов 
исходно было нормальное АВ проведение, в  то вре-
мя как у 34,8% пациентов ранее уже была ПБПНПГ). 
Септальная спиртовая аблация вызывала АВБ 
у  7-20% пациентов [576]; пациенты, у  с  ранее суще-
ствовавшими нарушениями проводимости, в основ-
ном с ПБЛНПГ, подвергаются большему риску [585].

8.5.4. СРТ при терминальной ГКМП 
Основываясь на результатах небольшого когорт-

ного исследования [589], СРТ присвоили IIa и  IIb 
классы рекомендаций в предыдущих Рекомендациях 
по лечению пациентов с  ГКМП, ХСН, ПБЛНПГ 
и  ФВ ЛЖ <50% [576, 590]. Более поздние исследо-
вания не продемонстрировали значимую эффектив-
ность этой терапии [591-593].

До появления дополнительной доказательной ба-
зы, рекомендуются стандартные критерии отбора на 
СРТ для пациентов с ГКМП (раздел 6).

8.6. Электрокардиостимуляция при редких 
заболеваниях
8.6.1. Синдром удлиненного интервала QT 

Существуют множественные взаимосвязи между 
различными формами синдрома удлиненного ин-
тервала QT (СУИQT) и  брадикардией: СУИQT мо-
жет быть ассоциирован с  синусовой брадикардией; 
слишком длинные рефрактерные периоды миокарда 
желудочков могут вызывать АВБ 2:1; внезапные из-
менения ЧСС могут индуцировать тахикардию типа 
Пирует; лечение бета-адреноблокаторами для пода-
вления симпатической триггерной активности и пре-
дотвращения тахикардии типа Пирует может вызы-
вать брадикардию.

Поскольку современные ИКД обладают  всеми 
функциями И-ЭКС, имплантация постоянного 
И-ЭКС сегодня редко рекомендуется пациентам при 
СУИQT. Однако у  отдельных пациентов с  CУИQT 
и  тахикардиями типа пирует, вызванными катехо-
ламинами, шоковая терапия может оказаться не-
благоприятной или даже фатальной. В  таких си-
туациях возможна имплантация И-ЭКС без ИКД 
и  терапия бета-блокаторами. Имплантация посто-
янного И-ЭКС вместо ИКД представляет собой ва-
риант лечения новорожденных и  маленьких детей 
с CУИQT [594] и альтернативу для лечения пациен-
тов с CУИQT и симптомптоматической брадикардией 
(спонтанной или вызванной бета-адреноблокатора-
ми), если возникновение желудочковых тахиаритмий 
маловероятно или если имплантация ИКД нежела-
тельна (например, предпочтение пациента).

Показанием для имплантации постоянного 
И-ЭКС у  пациента СУИQT является АВБ 2:1 у  но-
ворожденных и  младенцев, вызванная чрезмерным 
удлинением корригированного интервала QT с  дли-
тельными миокардиальными рефрактерными пери-
одами [595].

Временная стимуляция с  повышенной частотой 
(обычно 90-120 уд./мин) играет важную роль в  ле-
чении пациентов с СУИ QT и электрическим штор-
мом, потому что увеличение ЧСС сокращает окно 
уязвимости для повторной индукции желудочковой 
тахикардии типа пирует.

8.6.2. Нейромышечные заболевания
Нейромышечные заболевания  — группа гетеро-

генных наследственных заболеваний, поражающих 
скелетную и  нередко сердечную мускулатуру (для 
получения дополнительной информации о наруше-
ниях проводимости при нейромышечных заболева-
ниях см. дополнительную литературу по ЭКС при 
редких заболеваниях в  табл.  17 в  Дополнительных 
данных). Сердечный фенотип складывается в  за-
висимости от сочетания всех типов кардиомиопа-
тий, нарушений проводимости с/без кардиомиопа-
тии, наджелудочковых и  желудочковых тахиарит-
мий [596-598]. При нейромышечных дистрофиях 
Дюшенна, Беккера и  конечностно-поясных типах 
2C, 2F и  2I дилатационная кардиомио патия яв-
ляется частым и  преобладающим признаком. 
Тахиаритмии и  нарушения проводимости могут 
быть ассоциированы с  развитием кардиомио патии 
[596-598]. Показания для имплантации постоян-
ного И-ЭКС или ИКД для таких пациентов опре-
деляются в  соответствии с  рекомендациями по ле-
чению других неишемических кардиомио патий 
[242]. Миотоническая дистрофия 1-го и 2-го типов, 
Эмери-Дрейфуса и  конечностно-поясная миоди-
строфия типа 1B часто сопровождаются нарушени-
ями проводимости и  сопутствующими аритмиями, 
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а также кардиомиопатией различной степени выра-
женности [596, 597]. Рекомендации представлены 
для тех случаев, когда рекомендации по ЭКС отли-
чаются от рекомендаций, используемых для других 
пациентов с брадикардией.

Рекомендации по ЭКС  
при редких заболеваниях

Рекомендации Класса Уровеньb

У пациентов с нейромышечными заболеваниями, 
такими как миотоническая дистрофия 1 типа 
в сочетании с любой второй или третьей степени 
АВБ или интервалом HV ≥70 мс показана ПЭКС вне 
зависимости от наличия или отсутствия симптомов 
[599-602].

I C

У пациентов с нейромышечными заболеваниями, 
такими как миотоническая дистрофия 1 типа 
в сочетании с увеличением интервала PR ≥240 мс 
или увеличением продолжительности QRS ≥120 мс 
может быть рассмотрена имплантация постоянного 
И-ЭКС с [600, 603, 604].

IIb C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, c  — 
всякий раз, когда на стимуляция предписывается при нервно-мышечных 
заболеваниях, следует учитывать показания к  СРТ или ИКД, в  соответствии 
с текущими рекомендациями.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, И-ЭКС — имплантируе-
мый электрокардиостимулятор, ИКД — имплантируемый кардиовертер-дефи-
бриллятор, ПЭКС — постоянная электрокардиостимуляция, СРТ — сердечная 
ресинхронизирующая терапия, HV-Гис- желудочковый интервал.

8.6.3. Дилатационная кардиомиопатия 
с мутацией гена ламина A/C

Мутации в  гене LMNA, который кодирует про-
межуточные филаменты ламина A и C ядерной обо-
лочки, вызывают множество наследственных за-
болеваний, определяемых как “ламинопатии” [605, 
606]. В зависимости от типа мутации они могут вы-
зывать изолированные сердечные заболевания или 
системные костно-мышечные заболевания, такие 
как аутосомно-доминантный вариант дистрофии 
Эмери-Дрейфуса или конечностно-поясная дистро-
фия. Около 5-10% дилатационных кардиомиопатий 
вызваны мутациями гена LMNA и  манифестируют 
в  виде нарушений сердечной проводимости, тахи-
аритмий или нарушений сократимости миокарда 
[596, 606-620]. ДСУ и  нарушения проводимости ча-
сто являются первым проявлением заболевания, во 
многих случаях не сопровождаются увеличением 
размеров и  нарушениями сократимости ЛЖ [613, 
614]. Кардиомиопатия, ассоциированная с  геном 
LMNA, является более злокачественной, по срав-
нению с  другими кардиомиопатиями, и  несет более 
высокий риск ВСС у  бессимптомных носителей му-
тации с  сохранной или слегка сниженной сократи-
мостью ЛЖ [610-615].

Имплантация И-ЭКС не снижает риск ВСС у этих 
пациентов. Метаанализ причин смерти при мута-

циях гена LMNA показал, что у 46% внезапно умер-
ших пациентов ранее был имплантирован И-ЭКС. 
ВСС одинаково часто встречалась у  пациентов 
с  изолированной кардиомиопатией и  у  пациен-
тов с  дополнительным нейромышечным фено-
типом [611]. Сложные желудочковые нарушения 
ритма сердца часто возникают у  пациентов с  нару-
шениями проводимости [612, 613, 615]. В  двух ис-
следованиях пациентам с  мутациями гена LMNA 
и  показаниями для ПЭКС имплантировали ИКД. 
Соответствующая электротерапия ИКД прово-
дилась у  42% и  52% пациентов в  течение 3 и  5 лет, 
соответственно [612, 613]. Эти результаты привели 
к  тому, что в  клинической практике при наруше-
ниях проводимости, связанных с  мутациями гена 
LMNA, следует рассматривать имплантацию ИКД, 
а не И-ЭКС [614, 620] Дополнительные клинические 
факторы риска желудочковых тахиаритмий и  ВСС, 
выявляемые у  пациентов с  мутациями гена LMNA, 
представлены в  таблице  18 в  До полнительных дан-
ных. СРТ (Д) следует рассматри вать, если у пациен-
та с  АВБ и  ФВ ЛЖ <50% ожидается высокий про-
цент желудочковой стимуляции (раздел 6 и табл. 18 
в  Дополнительных данных). Оценку риска возник-
новения желудочковых тахиаритмий при ламино-
патиях можно предсказать с помощью недавно раз-
работанного и  утвержденного модуля (https://lmna-
risk-vta.fr/) [616].

Рекомендации для пациентов  
с мутациями гена LMNA (ссылки см. табл. 18 

в Дополнительных данных)
Рекомендации Класса Уровеньb

Пациентам с мутациями гена LMNA, в том числе 
с мышечной дистрофией Эмери-Дрейфуса 
и конечностно-поясной дистрофией, имеющим 
традиционные показания к имплантации И-ЭКС  
или удлиненный интервал PR в сочетании с ПБЛНПГ, 
показана имплантация ИКД с функцией ЭКС  
при ожидаемой продолжительности жизни  
не менее 1-го года [616].

IIa C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: И-ЭКС  — имплантируемый электрокардиостимулятор, ИКД  — 
имплантируемый кардиовертер-дефибриллятор, ПБЛНПГ  — полная блокада 
левой ножки пучка Гиса, ЭКС — электрокардиостимуляция.

8.6.4. Митохондриальные цитопатии
Митохондриальные цитопатии представляют со-

бой гетерогенную группу наследственных заболева-
ний, при которых кардиомиопатии, нарушения про-
водимости и  желудочковые тахиаритмии являются 
наиболее частыми сердечными проявлениями [621, 
622]. При синдроме Кернса-Сейра наиболее частым 
сердечным проявлением является нарушение прово-
димости, которое может прогрессировать до полной 
АВБ и вызывать ВСС [623-625].
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Рекомендации по ЭКС  
при синдроме Кернса-Сейра

Рекомендации Класса Уровеньb

При удлинении интервала PR, АВБ, БНПГ 
и фасцикулярной блокады любой степени 
у пациентов с синдромом Кернса-Сейра следует 
рассмотреть возможность ПЭКСс [621-625].

IIa C

У пациентов с синдромом Кернса-Сейра  
без нарушений сердечной проводимости можно 
рассмотреть возможность профилактической ПЭКСс 
[621-625].

IIb C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, с  — 
когда возникают показания к  ЭКС, следует рассмотреть возможность при-
менения СРТ или ИКД в соответствии с соответствующими рекомендациями.
Сокращения: АВБ  — атриовентрикулярная блокада, БНПГ  — блокада ножек 
пучка Гиса, ИКД  — имплантируемый кардиовертер дефибриллятор, ПЭКС  — 
постоянная электрокардиостимуляция, СРТ  — сердечная ресинхронизирую-
щая терапия, ЭКС — электрокардиостимуляция.

8.6.5. Инфильтративные и метаболические 
заболевания

Инфильтративная кардиомиопатия является вто-
ричной по отношению к  аномальному отложению 
и  накоплению патологических продуктов в  интер-
стиции миокарда, тогда как болезни накопления 
приводят к их внутриклеточному накоплению. В ос-
новном причиной инфильтративной кардиомиопа-
тии является амилоидоз, в то время как болезни на-
копления включают гемохроматоз, болезнь Фабри 
и болезни накопления гликогена. У пациентов с сер-
дечным амилоидом часто наблюдаются нарушения 
проводимости, тахиаритмии и ВСС. Основываясь на 
текущих знаниях, для этой группы пациентов следует 
использовать обычные показания для стимуляции.

8.6.6. Воспалительные заболевания
Инфекции (вирусные, бактериальные, включая 

боррелиоз, простейшие, грибы, паразиты), аутоим-
мунные заболевания (например, гигантоклеточный 
миокардит, саркоидоз, ревматическая болезнь серд-
ца, соединительно-тканная дисплазия, эозинофиль-
ный миокардит), токсические (алкоголь, кокаин, 
препараты для лечения рака, особенно монокло-
нальные антитела) и  физические реакции (лучевая 
терапия) могут вызывать воспалительное поражение 
сердца. Поражение АВ-узла и  проводящей системы 
сердца встречается чаще, чем синусового узла. АВБ 
может указывать на вовлечение МЖП в воспалитель-
ный процесс и  является предиктором неблагопри-
ятного исхода. Желудочковые аритмии также могут 
возникать из-за патологии миокарда.

Когда воспалительное заболевание сердца ослож-
няется брадикардией, особенно АВБ, следует приме-
нять временную ЭКС, если она доступна, или внутри-
венное введение изопреналина. В противном случае 
может быть достаточно иммуносупрессивной терапии 
или ожидания спонтанного разрешения. Если бра-

дикардия не разрешается в течение клинически обо-
снованного периода, или ее разрешение невозможно 
(например, после лучевой терапии), показана ПЭКС. 
При выборе типа устройства следует отдавать пред-
почтение имплантации ИКД и/или СРТ, а не однока-
мерного или двухкамерного И-ЭКС, поскольку боль-
шинство причин воспалительного заболевания, вы-
звавшего брадикардию, могут приводить к снижению 
сократимости миокарда и фиброзу желудочков.

8.6.6.1. Саркоидоз
При саркоидозе может возникать стойкая или тран-

зиторная АВБ, что указывает на вовлечение базальных 
отделов МЖП. В финском регистре у 143 из 325 паци-
ентов (44%) с сердечным саркоидозом была диагности-
рована АВБ II степени II типа и АВБ III степени при 
отсутствии других заболеваний сердца [626]. Анамнез 
синкопальных и  пресинкопальных состояний, серд-
цебиений указывает на брадикардию и  возможные 
желудочковые тахиаритмии. АВБ является наиболее 
частым клиническим проявлением у пациентов с сер-
дечным саркоидозом [627, 628]. Для диагностики не-
обходимо выполнение ЭКГ мониторирования, ЭхоКГ, 
МРТ сердца, биопсии миокарда или других вовлечен-
ных тканей. Может быть полезна позитронная эмис-
сионная томография с  фтордезоксиглюкозой [629]. 
Вероятность и динамика разрешения АВБ с помощью 
иммуносупрессивной терапии неясны [630], но могут 
быть низкими [88]. Долгосрочные данные доступны 
в  основном из Канадского проспективного исследо-
вания (32 пациента) [627], из Японского ретроспек-
тивного исследования (22 пациента) [628], и Финского 
регистра (325 пациентов) [626]. Обратимость наруше-
ний проводимости непредсказуема, и даже у пациентов 
с транзиторной АВБ следует рассмотреть возможность 
ПЭКС [631]. Иммуносупрессивная терапия может по-
вышать риск инфекции имплантированного устрой-
ства. Однако нет достоверных данных в  поддержку 
имплантации устройства до начала приема иммуно-
супрессивных препаратов. При длительном наблюде-
нии пациенты с сердечным саркоидозом и АВБ име-
ют высокий риск ВСС, даже если ФВ ЛЖ >35% [626]. 

Повышенный риск ВСС возникает даже у пациентов 
с  легким или умеренным снижением ФВ ЛЖ (35-49) 
[632, 633]. Поэтому при наличии показаний к ПЭКС 
у пациентов с сердечным саркоидозом и ФВ ЛЖ <50%, 
следует рассматривать имплантацию CRT-D, а  не 
И-ЭКС [634] (раздел 6).

Рекомендации для ЭКС 
 при саркоидозе сердца

Рекомендации Класса Уровеньb

У пациентов с саркоидозом сердца, стойкой 
или транзиторной АВБ, следует рассмотреть 
возможность имплантации кардиостимулирующего 
устройстваc [8, 629, 630].

IIa C
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У пациентов с саркоидозом сердца, ФВ ЛЖ <50% 
и показаниями к ПЭКС следует рассмотреть 
возможность имплантации устройства СРТ-Д  
[631, 634].

IIa C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, с  — 
когда при саркоидозе возникают показания к  ЭКС, следует рассмотреть 
возможность имплантации ИКД в  соответствии с  соответствующими реко-
мендациями.
Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, ИКД — имплантируемый 
кардиовертер дефибриллятор, СРТ-Д  — сердечная ресинхронизирующая 
терапия с  функцией дефибриллятора, ФВ ЛЖ  — фракция выброса левого 
желудочка, ЭКС — электрокардиостимуляция.

8.7. Электрокардиостимуляция во время 
беременности

Роды через естественные родовые пути не несут 
дополнительных рисков для матери с  врожденной 
полной АВБ, если только они не противопоказаны 
по акушерским причинам [635]. Для женщин со ста-
бильным ритмом из АВС с узкими комплексами QRS 
имплантация И-ЭКС может не потребоваться, или ее 
можно отложить до родоразрешения при отсутствии 
факторов риска (синкопальные состояния; паузы, 
в  три раза превышающие длину цикла желудочко-
вого выскальзывающего ритма; выскальзывающий 
ритм с  широкими QRS комплексами; длинный QT 
интервал; сложная желудочковая эктопия; средняя 
частота ритма в дневное время <50 уд./мин). Однако 
если у женщины с полной АВБ наблюдается медлен-
ный выскальзывающий ритм с  широкими комплек-
сами QRS, имплантация постоянного И-ЭКС по-
казана во время беременности. Риски имплантации 
И-ЭКС обычно невелики, и  ее можно выполнять 
безопасно, особенно если срок беременности пре-
вышает 8 нед. Имплантация И-ЭКС для облегчения 
симптомной брадикардии может быть выполнена на 
любом этапе беременности с использованием ЭхоКГ 
или электроанатомической навигации для миними-
зации флюороскопии [636, 637].

9. Особые рекомендации по имплантации 
устройств и периоперационному ведению
9.1. Общие положения

Пациентам с  клиническими признаками актив-
ной инфекции и/или лихорадки не следует выпол-
нять имплантацию постоянного И-ЭКС (в том числе 
беспроводного И-ЭКС) до тех пор, пока у них не бу-
дет отсутствовать лихорадка в течение как минимум 
24 ч.  Пациенты с  фебрильной лихорадкой, которые 
получают антибиотикотерапию, в  идеале должны 
пройти полный курс лечения антибиотиками. При 
отсутствии лихорадки в  течение 24 ч после прекра-
щения антибиотикотерапии может быть выполнена 
имплантация И-ЭКС, за исключением случаев, когда 
требуется экстренная ЭКС. По возможности следует 
избегать использования временной трансвенозной 
ЭКС. У пациентов с показаниями к экстренной ЭКС 

следует наладить временную трансвенозную стиму-
ляцию через яремную или подмышечную/подклю-
чичную вену наиболее латеральным доступом [638]. 
В  многоцентровом проспективном исследовании 
с участием 6319 пациентов лихорадка в течение 24 ч 
после имплантации (OР 5,83, 95% ДИ 2,00-16,98) 
и  временная стимуляция перед имплантацией (OР 
2,46, 95% ДИ 1,09-5,13) положительно коррелирова-
ли с возникновением инфекции имплантированного 
устройства [639]. В случае хронической рецидивиру-
ющей инфекции у пациентов можно обсуждать воз-
можность малоинвазивной имплантации эпикарди-
ального И-ЭКС.

9.2. Антибиотикопрофилактика
Системная антибиотикопрофилактика рекомен-

дуется в  качестве стандарта лечения при имплан-
тации И-ЭКС. Риск инфекционных осложнений 
значительно снижается при введении профилак-
тической разовой дозы антибиотика (цефазолин 
1-2  г внутривенно или флуклоксациллин 1-2  г вну-
тривенно) в  течение 30-60 мин. (90-120 мин для 
ванкомицина (15  мг/кг)) до процедуры [640-643]. 

Антибиотикопрофилактика должна быть эффектив-
ной в отношении штаммов S. aureus, но рутинное ле-
чение метициллинрезистентных штаммов S.  aureus 
не рекомендуется. При применении ванкомици-
на следует руководствоваться риском для пациен-
та колонизации устойчивых к  метициллину штам-
мов S.  aureus и  распространенностью этих микро-
организмов в  соответствующем учреждении [638]. 
Напротив, послеоперационная антибиотикопрофи-
лактика не уменьшает риск инфекционный ослож-
нений [644, 645].

9.3. Операционное поле и обработка кожи
Процедура имплантации И-ЭКС должна выпол-

няться в  операционной, соответствующей стандар-
там стерильности, требуемым для других хирургиче-
ских процедур имплантации [638, 646].

Опыт хирургических и эндоваскулярных катетер-
ных процедур показал, что дезинфекция кожи долж-
на выполняться спиртовым раствором хлоргексиди-
на, а  не спиртовым раствором повидон-йода [647, 
648]. В большом РКИ, включавшем 2546 пациентов, 
спиртовой раствор хлоргексидина был ассоцииро-
ван с  более низкой вероятностью возникновения 
эндоваскулярных катетер-ассоциированных инфек-
ционных осложнений (ОР 0,15, 95% ДИ 0,05-0,41; 
P=0,0002) [647].

9.4. Антикоагулянтная терапия
Хорошо известно, что формирование  гематомы 

после имплантации И-ЭКС значительно увели-
чивает риск последующего инфицирования ложа 
И-ЭКС [641, 643, 649]. Контролируемое РКИ Bridge 
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or Continue Coumadin for Device Surgery (BRUISE 
CONTROL) доказало, что клинически значимые 
гематомы ложа являются независимым фактором 
риска последующего развития инфекции имплан-
тированного устройства (ОР 7,7, 95% ДИ 2,9-20,5; 
P<0,0001) [649]. Поэтому крайне важно принять все 
меры для предотвращения послеоперационной гема-
томы ложа устройства. 

“Мост”-терапия для пациентов, получающих 
антикоагулянтную терапию антагонистом витами-
на К, в периоперационном периоде приводит к зна-
чительному в  4,6-кратному увеличению вероятно-
сти возникновения гематомы ложа по сравнению 
с продолжением приема варфарина в прежней дозе 
[650]. Уменьшение международного нормализован-
ного соотношения и временный переход от двойной 
антитромбоцитарной терапии к однокомпонентной 
антитромбоцитарной терапии может значительно 
снизить риск гематомы и  инфицирования на 75% 
и  74%, соответственно, по сравнению с  “мост”-те-
рапией [651].

Контролируемое РКИ продолжения или преры-
вания терапии прямыми пероральными антикоа-
гулянтами во время операции имплантации устрой-
ства (BRUISE-СONTROL-2) было остановлено преж-
девременно, потому что частота неблагоприятных 
событий была намного ниже ожидаемой; однако 
было высказано предположение, что в  зависимо-
сти от клинического сценария и  сопутствующей 

антитромбоцитарной терапии решение о  прекра-
щении или продолжении терапии прямыми пе-
роральными антикоагулянтами, не являющимися 
антагонистами витамина К, может быть принято 
индивидуально во время имплантации устройства 
[652].

Пациенты, получающие двойную антитром-
боцитарную терапию, имеют более высокий риск 
формирования послеоперационной гематомы ложа 
по сравнению с  пациентами, не получающими те-
рапию, или получающими только аспирин. В  таких 
случаях прием ингибиторов рецептора P2Y12 следу-
ет прервать на 3-7 дней (в  зависимости от конкрет-
ного препарата) перед процедурой, когда это воз-
можно, учитывая соотношение риска и пользы [638, 
653, 654]. Дополнительные сведения об антикоагу-
лянтной терапии во время процедуры имплантации 
И-ЭКС см. в таблице 11.

9.5. Венозный доступ
Трансвенозная имплантация электрода И-ЭКС 

обычно выполняется венозным доступом через го-
ловную, подключичную или подмышечную вену. 
В случае клинических признаков венозной окклюзии 
подключичной вены или безымянной вены пред-
операционная визуализация (венография или ком-
пьютерная томография грудной клетки) может быть 
полезна для планирования венозного или альтерна-
тивного доступа перед процедурой. Когда верхний 

Таблица 11
Антикоагулянтная терапия при процедурах имплантации И-ЭКС

Двойная антиагрегантная терапия [655, 656] НОАК [652] АВК [650] ОАК+антиагреганты [657]

Риск тромбоза после ЧКВ

Промежуточный или 
низкий риск >1 мес. 
после ЧКВ
>6 мес. после ЧКВ  
на фоне ОКС 

Высокий риск 
<1 мес. после ЧКВ
<6 мес. после ЧКВ на фоне ОКС

Низкий риск 
кровотечения  
во время 
процедуры. 
Первичная 
имплантация

Продолжить Аспирин 
И отменить ингибиторы 
P2Y12: Тикагрелор 
минимум за 3 дня  
до операции.
Клопидогрел минимум  
за 5 дней до операции
Прасугрел минимум  
за 7 дней до операции

Плановая операция: подумайте 
о переносе операции. 
В противном случае:
• Продолжайте Аспирин
• Продолжайте ингибиторы P2Y12.

Продолжить 
или отменить 
в соответствии 
с предпочтениями 
оператора.  
При отмене 
обращать 
внимание 
на клиренс 
креатинина 
и особенности 
конкретного НОАК

Продолжитьа Продолжить OAК (АВКа 
или НОАК). Отменить 
антиагреганты 
в соответствии 
с анализом риска/
пользы для конкретного 
пациента.Высокий риск 

кровотечения  
во время 
процедуры.
Замена ИЭУ, 
процедура 
обновления/ 
ревизии ИЭУ

Продолжить Аспирин И отменить 
ингибиторы P2Y12: Тикагрелор как 
минимум за 3 дня до операции,
Клопидогрел как минимум за 5 дней  
до операции, Прасугрел как минимум  
за 7 дней до операции.
Мост-терапия с ингибиторами 
GP IIb/IIIa

Примечание: a — целевое международное нормализованное отношение в терапевтическом диапазоне.
Сокращения: АВК — антагонисты витамина К, НОАК — новые оральные антикоагулянты, ОАК — оральные антикоагулянты, ОКС — острый коронарный синдром, 
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, GP — гликопротеин.
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Неконтролируемое, нерандомизированное ис-
следование с  участием 3815 пациентов не показало 
существенной разницы в  отношении перфораций 
при имплантации правожелудочкового электрода 
с активной или пассивной фиксацией (0,5% vs 0,3%; 
P=0,3) [663]. Электроды с  активной фиксацией по-
зволяют осуществлять стимуляцию ПЖ в  областях 
с  гладкими стенками (например, в  средней части 
МЖП). Стенки ПП более тонкие, и  были случаи 
перфорации свободной стенки ПП электродами ак-
тивной фиксации. Некоторые хирурги предпочита-
ют имплантировать электроды пассивной фиксации 
пациентам с  повышенным риском перфорации (на-
пример, пожилым пациентам). Однако, основываясь 
на мнении экспертов и  результатах одноцентрового 
ретроспективного исследования электродов ИКД 
(637 пациентов), у молодых пациентов рекомендует-
ся имплантировать электроды с активной фиксацией 
в ПП и ПЖ с точки зрения возможности их экстрак-
ции в будущем [664]. 

Важными аспектами имплантации электродов 
в  коронарный синус являются стабильность элек-
тродов и  отсутствие стимуляции диафрагмального 
нерва. Считается, что квадриполярные электроды 
имеют значимые преимущества, и  стимуляция диа-
фрагмального нерва, требующая ревизии электрода, 
встречается значительно реже, чем при импланта-
ции биполярных электродов [665, 666]. Кроме то-
го, стабильность электрода повышается, поскольку 
квадриполярные электроды можно имплантировать 
до упора (до окклюзии целевой вены). При такой 
имплантации электрода использование прокси-
мальных полюсов позволяет избежать апикальной 
стимуляции. Разработаны левожелудочковые элек-
троды активной фиксации, имеющие боковую спи-
раль, которые подтвердили стабильность, легкий 
доступ к  целевой зоне стимуляции и  стабильный 
порог стимуляции ЛЖ в  долгосрочной перспективе. 
Сравнение квадриполярных электродов активной 
фиксации с биполярными и квадриполярными элек-
тродами пассивной фиксации показало схожие ре-
зультаты. Дизайн электрода с  механизмом активной 
фиксации с  помощью боковой (периферической) 
спирали был разработан для облегчения экстракции 
в долгосрочной перспективе, но подтверждения это-
му в настоящее время нет.

9.7. Позиционирование электрода
Желудочковая стимуляция традиционно выпол-

няется из ВПЖ. С появлением электродов активной 
фиксации появилась возможность стимуляции из 
альтернативных зон, таких как выходной тракт ПЖ 
или средний отдел МЖП для обеспечения более 
физиологичной стимуляции. Не подтверждено кли-
ническое преимущество стимуляции ПЖ не из об-
ласти ВПЖ, несмотря на десятки лет исследований 

венозный доступ невозможен, подходящими аль-
тернативнымы подходами могут быть имплантация 
электрода бедренным доступом, имплантация бес-
проводного устройства или эпикардиальных элек-
тродов.

При использовании техники по Сельдингеру су-
ществует риск пневмоторакса, гемоторакса, непред-
намеренной пункции артерии и  повреждения пле-
чевого сплетения во время пункции подключичной 
вены и в меньшей степени подмышечной вены. Этих 
рисков можно избежать, используя венесекцию го-
ловной вены, когда введение электродов в вену про-
исходит под контролем зрения. Доступ к подключич-
ной вене связан с  7,8-кратным повышением риска 
пневмоторакса [658]. Проспективные данные ука-
зывают на более низкий риск осложнений, связан-
ных с  доступом, при пункции подмышечной вены 
по сравнению с пункцией подключичной вены [659]. 
Ультразвуковой контроль во время пункции подмы-
шечной вены полезен для выполнения безопасного 
и неосложненного доступа [660].

Что касается повреждения электродов после им-
плантации, то существуют данные, подтверждаю-
щие, что доступ через подмышечную вену ассоци-
ирован с  более низкой частотой возникновения 
переломов электродов в  отдаленном периоде. В  ре-
троспективном исследовании, включавшем 409 па-
циентов и средний период наблюдения 73,6±33,1 мес 
перелом электродов был выявлен у  1,2% пациентов 
при пункции и  контрастировании подмышечной 
вены, у  2,3% пациентов при венесекции головной 
вены и  у  5,6% пациентов при пункции подключич-
ной вены. Мультивариантный регрессионный ана-
лиз показал, что единственным предиктором пере-
лома электрода была пункция подключичной вены 
вместо доступа к  подмышечной вене (ОР 0,26, 95% 
ДИ 0,071-0,954; P=0,042). Анализ успешного вы-
полнения различных венозных доступов показал, 
что самый низкий показатель успешности был при 
венесекции головной вены (78,2% по сравнению 
с  пункцией подмышечной вены 97,6% и  пункцией 
подключичной вены 96,8%; P<0,001) [661].

9.6. Стимулирующие электроды
Выбирая между электродами с активной или пас-

сивной фиксацией для имплантации в  ПП и  ПЖ, 
следует учитывать возможность перфорации и  пе-
рикардита, а  также возможность их экстракции. 
Электроды с  активной фиксацией чаще вызывают 
выпот в перикард и перфорацию. При имплантации 
электродов с пассивной фиксацией сложнее достичь 
стабильности при позиционировании электрода, 
и  существует более высокий риск осложнений при 
экстракции электродов, хотя этот момент недоста-
точно ясен и  все еще обсуждается [662]. Для под-
тверждения этих данных требуются РКИ.
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[670]. Это может частично объясняться различиями 
в  расположении электрода, который часто непред-
намеренно имплантируется в  область передней сво-
бодной стенки ПЖ, где это может быть связано с не-
благоприятным исходом [671-673]. Основное преи-
мущество септальной стимуляции заключается в том, 
что при ней реже возникает перфорация свободной 
стенки ПЖ. В исследовании, которое включало 2200 
пациентов, имплантация стимулирующего или де-
фибриллирующего желудочкового электрода в  об-
ласть ВПЖ была независимо связана с перфорацией 
сердца (ОР 3,37; P=0,024) [420]. Поэтому септальная 
позиция является предпочтительной для пациентов 
с высоким риском перфорации (пациенты пожилого 
возраста, пациенты с индексом массы тела <20 кг/м2, 
женщины) [670, 674].

Позиционирование электрода в  средний  отдел 
МЖП может оказаться сложной задачей (даже бо-
лее сложной, чем в область МЖП и выходной тракт 
ПЖ, которая менее предпочтительна для имплан-
тации электрода). Для этой цели используются раз-
личные рентгеноскопические изображения и  сти-
леты особой формы, которые описаны в  недавнем 
консенсусном документе EHRA [34]. Важно от-
метить, что точность и  воспроизводимость флю-
ороскопической оценки положения правожелу-
дочкового электрода часто не точны [421]. Для по-
зиционирования электрода в  область ВПЖ также 
рекомендуется использовать несколько рентгено-
скопических изображений, чтобы исключить не-
преднамеренное позиционирование электрода в ве-
ну коронарного синуса или в  ЛЖ через внутрисер-
дечный шунт или артериальный доступ. 

Коронарный синус можно использовать для сти-
муляции ЛЖ, при отсутствии возможности прове-
дения электрода в ПЖ через ТК, например, в случае 
протезирования ТК механическим протезом. У опре-
деленной группы пациентов прогноз при такой стиму-
ляции не хуже, чем при стимуляции ВПЖ [675, 676].

Для стимуляции предсердий преимуществен-
но выбирается ушко ПП [677, 678]. При стимуляции 
боковой стенки ПП существует риск стимуляция 
блуждающего нерва. Альтернативные места для сти-
муляции, позволяющие избежать ФП, такие как пу-
чок Бахмана и область устья коронарного синуса, не 
показали преимуществ и не рекомендуется в повсед-
невной практике [679, 680].

9.8. Ложе устройства
В последние годы стало очевидным, что  ложе 

устройства является источником осложнений. 
Особое внимание при имплантации устройств уде-
ляется мерам профилактики инфекционных ослож-
нений. Влияние гематомы ложа имплантированного 
устройства на развитие инфекционных осложнений 
обсуждалось ранее. Помимо адекватной антикоа-

гулянтной терапии первостепенное значение име-
ет правильная хирургическая техника с  гемостазом. 

Формирование ложа необходимо при импланта-
ции большинства имплантируемых устройств [681]. 

У пациентов с низким индексом массы тела и недо-
статочно-выраженной подкожной тканью, при син-
дроме Твиддлера или по эстетическим причинам соз-
дание кармана под мышцей может быть более пред-
почтительным. В этом случае во время имплантации 
и замене устройства может потребоваться более глу-
бокая седация из-за более выраженного болевого 
синдрома. В настоящее время не существует данных 
РКИ, при которых бы сравнивались эти два подхо-
да к формированию ложа устройств. Данные по 1000 
пациентам с  имплантированными ИКД показали, 
что процедура подкожной имплантации ИКД зани-
мает значительно более короткое время. Значимых 
различий в отношении гематом ложа, а также других 
осложнений ИЭУ не было выявлено в течение пери-
ода наблюдения [682].

Промывание ложа устройства физиологическим 
раствором в  конце процедуры приводит к  удалению 
возможных загрязнений из раны перед ее закрытием 
[683, 684]. Добавление антибиотиков к физиологиче-
скому раствору не уменьшает риск инфицирования 
устройства [683]. 

В международном РКИ по профилактике ин-
фекционных осложнений при помощи антибак-
териального конверта The World-wide Randomized 
Antibiotic Envelope Infection Prevention Trial (иссле-
дование WRAP-IT) изучалось влияние рассасыва-
ющегося конверта, покрытого антибиотиком, на 
развитие послеоперационных инфекционных ос-
ложнений ИЭУ. Пациенты (n=6983), которым бы-
ла выполнена ревизия имплантированного устрой-
ства или замена, имплантация СРТ-Д de novo или 
обновление до СРТ-Д (upgrade) были рандомизи-
рованы в  соотношении 1:1 в  группы, которые по-
лучили или не получили конверт с  антибиотиком. 
Частота инфекционных осложнений ИЭУ у  паци-
ентов с  антибактериальным конвертом составила 
0,7%, а в контрольной группе — 1,2% (ОР 0,6, 95% 
ДИ 0,36-0,98; P=0,04) [685]. Никакого влияния 
на частоту возникновения инфекционных ослож-
нений в  подгруппе пациентов с  имплантирован-
ными И-ЭКС не наблюдалось [685]. Принимая во 
внимание аспекты экономической эффективно-
сти, можно рассмотреть возможность использо-
вания антибактериальных конвертов у  пациентов 
с  И-ЭКС с  высоким риском инфекционных ос-
ложнений ИЭУ. Факторами риска, которые следует 
учитывать в  этом контексте, являются терминаль-
ная стадия почечной недостаточности, хрониче-
ская обструктивная болезнь легких, сахарный диа-
бет, а  также процедуры замены, ревизии или об-
новлении ИЭУ [638].
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Рекомендации относительно имплантации 
устройств и периоперационному ведению

Рекомендации Класса Уровеньb

Для уменьшения риска инфекционных осложнений 
ИЭУ рекомендуется проведение предоперационной 
антибиотикопрофилактики не ранее, чем за 1 ч  
до разреза кожи.

I А

Для дезинфекции кожи следует использовать 
спиртовой раствор хлоргексидина, а не спиртовой 
раствор повидон-йода [647, 648].

IIa В

При венозном доступе в первую очередь следует 
рассматривать головную или подмышечную вену 
[658, 659].

IIa В

Для подтверждения целевой позиции 
желудочкового электрода следует использовать 
несколько рентгеновских изображений.

IIa С

При имплантации электродов в коронарный синус 
следует отдавать предпочтение квадриполярным 
электродам [665, 666, 687].

IIa С

Перед ушиванием раны следует промывать ложе 
устройства физиологическим раствором [683, 684].

IIa С

У пациентов, перенесших повторное оперативное 
вмешательство ИЭУ, можно рассмотреть 
возможность использования антибактериального 
конверта [685, 688].

IIb B

Можно рассмотреть возможность стимуляции 
средней части МЖП у пациентов с высоким 
риском перфорации (например, пожилые люди, 
перфорация в прошлом, низкий индекс массы тела, 
женщины) [420, 674].

IIb С

У пациентов с низким индексом массы тела, 
при синдроме Твиддлера или по эстетическим 
причинам можно рассмотреть возможность 
формирования ложа устройства под мышцей.

IIb С

Пациентам, получающим антикоагулянтную 
терапию, не рекомендуется “мост- терапия” 
гепарином [650, 689].

III A

Имплантация постоянного И-ЭКС не рекомендуется 
пациентам с лихорадкой. Следует отложить 
имплантацию И-ЭКС до тех пор, пока у пациента  
не будет лихорадки в течение не менее 24 ч.

III B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: И-ЭКС  — имплантируемый электрокардиостимулятор, ИЭУ  — 
имплантируемые электронные устройства, МЖП  — межжелудочковая пере-
городка.

10. Осложнения электрокардиостимуляции 
и сердечной ресинхронизирующей терапии
10.1. Общие осложнения

ЭКС и СРТ ассоциированы с определенным рис-
ком осложнений (табл.  12), большинство из кото-
рых возникают в  периоперационном периоде [429, 
690], однако значительный риск сохраняется в  тече-
ние длительного периода наблюдения [691]. Частота 
осложнений после имплантации двухкамерного 
И-ЭКС в  исследовании MOST через 30 дней соста-
вила 4,8%, через 90 дней — 5,5%, через 3 года — 7,5% 
[692]. Однако реальные данные указывают на более 
высокий риск [690, 693]. В  недавнем исследовании 
с  участием более 81 000 пациентов, которым им-

плантировали de novo ИЭУ, серьезные осложнения 
возникли у  8,2% в  течение 90 дней после выписки 
из стационара [694]. Внутрибольничная смертность 
(0,5%) и смертность в течение 30 дней после выпис-
ки (0,8%) была низкой.

Риски осложнений повышаются с  применением 
более сложных устройств и  более распространены 
при обновлении устройств или ревизии электродов 
по сравнению с имплантацией de novo. В датском по-
пуляционном когортном исследовании осложнения 
возникали у 9,9% пациентов при первичной имплан-
тации устройства и у 14,8% при обновлении или ре-
визии электродов [354]. При замене ИЭУ риск ос-
ложнений более низкий (5,9%). В проспективном ре-
гистре REPLACE был указан аналогичный риск (4%) 
осложнений при замене ИЭУ и более высокий риск 
осложнений у  пациентов при добавлении одного 
и более электродов (до 15,3%) [695]. Соответственно, 
серьезные осложнения были более распространены 
при процедурах обновления устройств до СРТ, и это 
было подтверждено в  большой когорте пациентов 
в США [339] и в проспективном итальянском наблю-

Таблица 12
Осложнения процедур имплантации И-ЭКС  

и устройства СРТ

Риск осложнений после имплантации ИЭУ %
Электрод-ассоциированные осложнения [354, 639, 690, 692, 
695, 700, 701] (включая дислокацию, неправильную позицию, 
синдром подключичного сдавления, и т.д.)

1,0-5,9

ИЭУ-ассоциированные инфекции, <12 мес. [354, 639, 641, 
645, 685, 695, 702]

0,7-1,7

 Поверхностная инфекция [354] 1,2
 Инфекция ложа ИЭУ [354] 0,4
 Системная инфекция [354] 0,5
ИЭУ-ассоциированные инфекции, >12 мес. [702-709] 1,1-4,6
 Инфекция ложа ИЭУ [702] 1,3
 Системная инфекция [702, 705] 0,5-1,2
Пневмоторакс [354, 658, 690, 692, 700, 701, 707] 0,5-2,2
Гемоторакс [695] 0,1
Повреждение плечевого сплетения [595] <0,1
Перфорация сердца [354, 663, 690, 692, 695] 0,3-0,7
Диссекция/перфорация коронарного синуса [710, 288] 0,7-2,1
Ревизия вследствие боли/дискомфорта [354, 690] 0,1-0,4
Стимуляция диафрагмы, требующая повторного 
вмешательства [711, 712, 665, 713]

0,5-5

Гематома [354, 639, 650, 652, 654, 690, 700, 714, 715] 2,1-5,3
Недостаточность трехстворчатого клапана [716-718] 5-15
Синдром кардиостимулятора [146, 701, 719] 1-20
Проблемы с устройством/электродами [354, 639, 690] 0,1-1,5
Тромбоз глубоких вен (острый или хронический)  
[354, 720, 721]

0,1-2,6

Другие осложнения [354, 639, 690, 692, 695, 707, 722, 723] 5-15
Смертность (<30 дней) [354, 694] 0,8-1,4

Сокращение: ИЭУ — имплантируемые электронные устройства.
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дательном исследовании [696]. Частота возникнове-
ния процедурных осложнений также увеличивается 
с увеличением коморбидности [697].

Таким образом, при рассмотрении вопроса об об-
новлении до более сложных систем необходимо со-
вместное принятие решений. Это также относится 
к профилактической замене ИЭУ и электродов, ког-
да необходимо тщательно взвешивать процедурные 
риски с рисками, связанными с нарушением работы 
устройства или повреждением электродов [698].

В целом, частота осложнений тесно связана с ин-
дивидуальным опытом имплантаций и  объемами 
имплантаций в  центре [429, 658, 693]. Количество 
осложнений увеличилось на 60% у  неопытных опе-
раторов, выполнивших менее 25 имплантаций [429]. 
Данные крупной национальной программы по обе-
спечению качества имплантаций И-ЭКС и  СРТ-P 
показали, что ежегодный объем имплантаций в  ста-
ционаре был обратно пропорционален частоте ос-
ложнений, при этом наибольшая разница наблю-
далась между самым нижним (1-50 имплантаций 
в  год) и  вторым нижним квинтилем (5190 имплан-
таций в  год) [699]. Кроме того, экстренные проце-
дуры и  процедуры, выполненные в  нерабочие часы, 
ассоциированы с повышенным уровнем осложнений 
[354]. Эти данные ясно показывают, что импланта-
ции ИЭУ должны выполняться операторами и  цен-
трами с достаточным процедурным объемом.

10.2. Специфические осложнения
10.2.1. Осложнения, связанные с электродом

Эндокардиальные электроды являются частым 
источником осложнений, которые включают дисло-
кацию, нарушение изоляции, перелом электродов, 
а  также проблемы, связанные с  чувствительностью 
и  порогами стимуляции. В  Датском когортном ис-
следовании электрод-ассоциированные интервенци-
онные вмешательства (2,4%) были наиболее частыми 
осложнениями [354]. Для левожелудочковых элек-
тродов наиболее характерны такие осложнения как 
дислокация, диссекция или перфорация вены коро-
нарного синуса [700]. В общенациональном регистре 
ЛЖ-электроды чаще ассоциировались с  осложне-
ниями (4,3%) по сравнению с  правопредсердными 
(2,3%) и  правожелудочковыми (2,2%) электродами 
[429]. Устройства СРТ (ОШ 3,3) и предсердные элек-
троды пассивной фиксации (ОШ 2,2) были наиболее 
значимыми факторами риска развития осложнений. 

Метаанализ 25 исследований СРТ показал, что ос-
ложнения механического характера составили 3,2% 
(включая диссекцию или перфорацию коронарно-
го синуса, перикардиальный выпот или тампонаду, 
пневмоторакс и гемоторакс), другие электрод-ассоци-
ированные осложнения — 6,2% и инфекционные ос-
ложнения — 1,4%. Смертность в периоперационном 
периоде составила 0,3% [369].

10.2.2. Гематома
Гематомы являются частым осложнением (2,1-9,5%) 

и, как правило, не требуют хирургического лече-
ния. Пункция и  дренирование гематомы требуются 
в  0,32% случаев и  ассоциированы с  15-кратным по-
вышением риска инфекционных осложнений [639]. 
Кроме того, пациенты, у  которых развивается гема-
тома, дольше находятся в стационаре и имеют более 
высокий уровень госпитальной летальности (2,0% 
vs 0,7%) [724]. Поэтому требуются соответствующие 
меры предосторожности, и  повторное оперативное 
вмешательство должно выполняться только паци-
ентам с  выраженным болевым синдромом, продол-
жающимся кровотечением, напряженной гемато-
мой и  угрожающим пролежнем имплантированного 
устройства. Многих гематом можно избежать при 
выполнении тщательного гемостаза и  назначении 
адекватной антиаггрегантной и  антикоагулянтной 
терапии.

10.2.3. Инфекционные осложнения
К наиболее негативным последствиям импланта-

ции ИЭУ, повышающим уровень смертности и  рас-
ходы на здравоохранение, относятся инфекционные 
осложнения [725, 726].

Инфекционные осложнения чаще возникают по-
сле замены устройств и  процедур обновлении ИЭУ 
[696], а  также имплантации СРТ или ИКД по срав-
нению с  первичной имплантацией И-ЭКС [727]. 
Olsen T, et al. [702] сообщили, что риск развития си-
стемной инфекции у  пациентов с  И-ЭКС составля-
ет 1,19%, ИКД — 1,91%, CРТ-P — 2,18% и СРТ-Д — 
3,35%. Пациенты, перенесшие повторные операции, 
инфекцию ИЭУ в прошлом, а также пациенты более 
молодого возраста имеют более высокий риск ин-
фекционных осложнений. Похожие результаты были 
получены в  большой когорте пациентов с  имплан-
тированными ИКД, у  которых частота возникнове-
ния инфекционных осложнений составляла 1,4% для 
однокамерных ИКД, 1,5% для двухкамерных ИКД 
и 2,0% для бивентрикулярных ИКД [728]. Кроме то-
го, раннее повторное вмешательство (OШ 2,70), пе-
ренесенная операция на клапанах сердца (OШ 1,53), 
реимплантация ИЭУ (OШ 1,35), почечная недоста-
точность и  диализ (OШ 1,34), хроническая болезнь 
легких (OШ 1,22), цереброваскулярное заболевание 
(OШ 1,17) и прием варфарина (OШ 1,16) были ассо-
циированы с  повышенным риском инфекционных 
осложнений [702]. Риск инфекционных осложнений 
также повышается при проведении временной ЭКС 
или других процедур перед имплантацией ИЭУ (OШ 
2,5 и 5,8 соответственно), раннем повторном вмеша-
тельстве (OШ 15) и  невыполненной антибиотико-
профилактики (OШ 2,5) [639, 729].

Подробная информация о профилактике, диагно-
стике и  лечении инфекционных осложнений ИЭУ 
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предоставлена в  недавнем консенсусном документе 
EHRA [642].

10.2.4. Влияние на ТК
Повреждение створок трёхстворчатого клапана 

и  подклапанного аппарата, приводящее к  наруше-
нию работы клапана, возможно во время имплан-
тации эндокардиальных электродов, а также в отда-
ленном периоде после имплантации или во время 
экстракции электродов. Это повреждение приводит 
к  нарушению гемодинамики и  неблагоприятным 
клиническим исходам [730]. Фактически, умерен-
ная или тяжелая недостаточность ТК обычно ас-
социируется с  повышенной смертностью [731, 732] 
и встречается значительно чаще у пациентов с ИЭУ 
[733]. Распространенность значимой трикуспи-
дальной регургитации (определяемой как степень 2 
или выше) после имплантации ИЭУ колеблется от 
10% до 39%. Наличие нескольких правожелудочко-
вых электродов, а также электроды ИКД по данным 
большинства исследований чаще приводят к  по-
вреждению трёхстворчатого клапана [45, 46, 49, 445, 
642, 685, 697, 709, 728, 730, 732]. Обсуждается потен-
циальное негативное влияние электродов на работу 
трёхстворчатого клапана после пластики или анну-
лопластики, а  также на работу биологических про-
тезов трёхстворчатого клапана. Кроме того, не су-
ществует доказательств того, что вызванная стиму-
ляцией диссинхрония ПЖ способствует развитию 
трикуспидальной регургитации. Недавнее исследо-
вание, в  котором 63 пациента были распределены 
по группам стимуляции ВПЖ, МЖП и стимуляции 
ЛЖ через вену коронарного синуса, не показало не-
гативного влияния на развитие трикуспидальной 
регургитации [734]. Диагностическая оценка трику-
спидальной регургитации, вызванной ИЭУ, основа-
на на клинических, гемодинамических и в большей 
степени ЭхоКГ-данных (2D- и 3D- ЭхоКГ, допплер-
ЭхоКГ) и  часто является сложной задачей [735]. 
Учитывая отсутствие четких рекомендаций по веде-
нию пациентов с  трикуспидальной регургитацией 
и правожелудочковыми электродами, требуется вы-
сокий уровень клинической настороженности в от-
ношении того, что декомпенсация СН может быть 
следствием механического воздействия на подвиж-
ность или коаптацию створок ТК [730]. Общие ре-
комендации включают медикаментозную терапию, 
направленную на уменьшение отеков, экстракцию 
электрода с  последующей осторожной реимплан-
тацией, или использование альтернативных стра-
тегий стимуляции, таких как стимуляция ЛЖ через 
коронарный синус или с помощью эпикардиальных 
электродов. Однако при трансвенозной экстракции 
электрода также существует риск повреждения ТК 
и, следовательно, усугубления трикуспидальной 
регургитации. Беспроводные И-ЭКС могут также 

отрицательно влиять на работу ТК за счет возмож-
ного механического повреждения при имплантации 
и  аномальной электрической и  механической же-
лудочковой активации [736]. При недостаточности 
ТК, вызванной ИЭУ, показания к  протезирова-
нию или пластике ТК устанавливаются в  соответ-
ствии с  текущими рекомендациями, основанными 
на наличии симптомов, тяжести трикуспидальной 
регургитации и  функции ПЖ. Планируя хирурги-
ческое вмешательство на ТК, тактика в  отноше-
нии правожелудочкового электрода должна соот-
ветствовать рекомендациям, изложенным в  раз-
деле  8.2.3 [737]. Методы чрескожной пластики ТК 
в последнее время привлекают большое внимание, 
но преимущества таких вмешательств в отношении 
электрод-ассоциированной недостаточности ТК не 
доказаны [738]. 

10.2.5. Другие осложнения
Более высокий риск осложнений наблюдался 

у  женщин (в  основном, пневмоторакс и  перфора-
ция сердца) и пациентов с низким индексом массы 
тела [754, 739]. Риск повторных интервенционных 
электрод-ассоциированных вмешательств был зна-
чительно ниже у  пациентов старше 80 лет по срав-
нению с пациентами в возрасте 60-79 лет (1,0% про-
тив 3,1%) [354]. 

Субоптимальная АВ-синхронизация может при-
водить к  развитию синдрома И-ЭКС, при котором 
возникают пушечные волны, вызванные одновре-
менными сокращениями предсердий и  желудочков, 
сопровождающегося симптомами усталости, голово-
кружением и  гипотонией (см. раздел 5). Длительная 
стимуляция ПЖ нарушает физиологический паттерн 
активации желудочков и может способствовать про-
грессирующей дисфункции ЛЖ и  развитию клини-
чески-выраженной СН. Стратегии по предотвраще-
нию и  устранению побочного эффекта стимуляции 
ПЖ обсуждались выше (раздел 6).

11. Рекомендации по ведению пациентов 
с ИЭУ

Для обеспечения комплексного ведения пациен-
тов с  И-ЭКС и  устройствами СРТ необходим инте-
грированный подход, осуществляемый междисци-
плинарной командой специалистов в сотрудничестве 
с пациентом и его семьей (см. раздел 12). Это необ-
ходимо для обеспечения пациент-ориентированного 
лечения и  вовлечения пациента в  совместное при-
нятие решений. Интегрированный подход к лечению 
пациентов берет свое начало в  модели лечения хро-
нических заболеваний, разработанной Wagner EH, 
et al. [740], и  направлен на улучшение клинических 
исходов и  результатов лечения пациентов с  аритми-
ями [741-743] (см. раздел 12). В междисциплинарную 
команду должны быть включены необходимые спе-
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циалисты в соответствии с потребностями пациента 
и доступностью медицинских услуг (рис. 13).

11.1. Магнитно-резонансная томография 
у пациентов с имплантированными 
электронными устройствами

Пациентам с  имплантированными И-ЭКС  часто 
требуется выполнение МРТ. Это может вызвать неже-

лательные побочные эффекты, такие как непра вильная 
работа устройства из-за перезагрузки устройства 
или проблемы с чувствительностью, взаимодействие 
с  магнитным герконом (может вызывать необрати-
мое переключение геркона, датчика, отвечающего за 
включение магнитного теста без возможности пере-
программирования), индукцию токов, приводящих 
к захвату миокарда, нагреву кончика электрода с из-

Интегрированный подход в лечении пациентов
с электрокардиостимулятором и СРТ

Акцент на пациент-ориентированное лечение и совместное принятие решений

Убедитесь в оптимальном
выборе устройства

и имплантации
Предоперационная подготовка и минимизация риска операции

Обеспечьте физиологическую
стимуляцию и коррекцию

симптомов

Регулярное программирование устройств с индивидуальным
подбором параметров (в клинике и с помощью УМ)

Лечение основного
заболевания сердца

Включая профилактику инсульта при ФП
и оптимизацию терапии ХСН

Обучение пациентов/
самоуправление Включая личные цели и план действий

Обучение медицинского
персонала

Включая сертификацию специалистов
по соответствующим специальностям

Модификация качества Отказ от курения, алкоголя.
Диета и физические нагрузки 

Психологическа
и социальная поддержка Оценка психологического состояния и лечения

Стратегии повышения
приверженности пациента

лечению

Информирование пациентов об особенностях работы устройства
и лечении с использованием доступных технологий

Мультидисциплинарный
командный подход

Взаимодействие различных дисциплин;
электрофизиологи, кардиологи, медсестры, смежные специалисты,

психолог, диетолог и фармацевт

Взаимосвязь первичного
и вторичного звеньев

оказания медицинской помощи
Включая обсуждение срока службы устройства

Рис. 13. Интегрированный подход в лечении пациентов с И-ЭКС и устройствами СРТ.
Сокращения: СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, УМ — удаленное мониторирование, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сер-
дечная недостаточность.
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менением порогов чувствительности или стиму-
ляции, или перфорации электрода. Факторы рис-
ка нежелательных побочных явлений, вызванных 
МРТ, перечислены в  таблице 19 в  Дополнительных 
данных.

В настоящее время большинство производите-
лей предлагают МРТ-совместимые устройства. Вся 
система стимуляции (генератор электрических им-
пульсов и электроды должны быть от одного произ-
водителя) определяет ее МРТ-совместимость, а  не 
отдельные элементы. МРТ-сканирование может 
быть ограничено 1,5 Тл и  удельным коэффициен-

том поглощения электромагнитной энергии (УКП) 
или SAR в  англоязычной литературе, для всего те-
ла <2  Вт/кг (УКП для головы <3,2  Вт/кг), но неко-
торые модели допускают 3 Тл и  УКП для всего тела 
до 4 Вт/кг. Производитель обычно указывает период 
ожидания в  течение 6 нед. после имплантации, но 
выполнить МРТ можно и раньше, если это клиниче-
ски оправдано. 

Существует достаточно доказательств того, что 
МРТ можно безопасно выполнять пациентам с МРТ-
несовместимыми И-ЭКС при соблюдении ряда мер 
предосторожности [744-746]. В  2017г Общество сер-

Выполнение МРТ у пациентов с кардиостимулирующими устройствами

МРТ в соответствии
с требованиями
производителя

и стандартизированным
протоколом 

(Класс I)

МРТ 
(Класс IIа)

МРТ в соответствии
со стандартизированным

протоколом
(Класс IIа)

Альтернативные
методики

визуализации

МРТ, если польза
превышает риск

(макс. 1,5 Т
и УКП (SAR)

1,5 Вт/кг)
(Класс IIb)

Наличие заглушенных
электродов

МРТ-совместимые устройства

Острый период
после имплантации

Альтернативные
методики визуализации

Н

Д

Наличие эпикардиальных
или подсоединенных

поврежденных электродов,
переходников/удлинителей

электродов

Д

Н

Н

Н

Строго
пересмотреть
возможность
выполнения

МРТа 

Д

Д Н Д

Рис. 14. Алгоритм ведения пациентов с И-ЭКС перед проведением МРТ.
Примечание: а — рассматривать только при отсутствии альтернативных методов визуализации, если результат теста имеет решающее значение при выборе 
жизненно важных методов лечения пациента.
Сокращения: МРТ — магнитно-резонансная томография, УКП (SAR) — удельный коэффициент поглощения электромагнитной энергии (specific absorbtion rate). 
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дечного ритма опубликовало консенсусное заключе-
ние экспертов по МРТ у  пациентов с  ИЭУ, которое 
было разработано и  одобрено рядом ассоциаций, 
включая Европейскую ассоциацию сердечного рит-
ма и  несколько радиологических ассоциаций [745]. 
Подробные рекомендации по этой теме и программи-
рованию ИЭУ см. в таблицах 20, 21 и 22 и на рисунке 2 
в Дополнительных данных.

Когда электроды подключаются к  генерато-
ру электрических импульсов, последний поглоща-
ет часть энергии и  рассеивает тепло через большую 
площадь поверхности. В  исследовании in vitro бы-
ло показано, что кончик заглушенного эндокарди-
ального электрода может нагреваться на 10С [747]. 
Однако трудно экстраполировать результаты, полу-
ченные на экспериментальных моделях на условия 
in vivo. В четырех исследованиях с участием 125 паци-
ентов с  заглушенными эндокардиальными электро-
дами не сообщалось о  каких-либо нежелательных 
явлениях [748-751]. В  самом крупном исследовании 
сообщалось о 80 пациентах [749], которым было вы-
полнено 97 МРТ исследований (включая грудной 
отдел) с ограничением УКП <1,5 Вт/кг. У половины 
исследуемых пациентов измеряли уровень тропони-
на до и  после сканирования, который существенно 
не менялся. Таким образом, МРТ 1,5 Тл (с  ограни-
чением УКП <1,5 Вт/кг) можно рассматривать у от-
дельных пациентов, принимая во внимание соотно-
шение риска и пользы, особенно если сканирование 
проводится экстраторакально, и  пациенты не явля-
ются ЭКС-зависимыми.

Повышение температуры на 10С происходит 
при подсоединении эпикардиальных электродов 
к  стимулирующему устройству in vitro и  на 77С на 
эпикардиальных заглушенных электродах [747]. 
Представлены данные 23 пациентов с  эпикарди-
альными электродами [749-752], включая 14 паци-
ентов с  заглушенными эпикардиальными электро-
дами [749-751], без каких-либо побочных эффектов 
в  результате выполнения МРТ. Учитывая недоста-
ток данных, касающихся безопасности, у пациентов 
с эпикардиальными электродами, адаптерами/удли-
нителями электродов или поврежденными электро-
дами, на данном этапе невозможно дать рекоменда-
ции относительно выполнения МРТ у  таких паци-
ентов. 

Оценка необходимости выполнения МРТ должна 
проводиться в каждом конкретном случае, сопостав-
ляя преимущества МРТ с потенциальными рисками 
и  доступностью альтернативных методов визуализа-
ции, используя совместное принятие решения.

Обычно МРТ следует выполнять строго в  соот-
ветствии с  утвержденным стандартизированным 
в конкретном учреждении протоколом, соблюдая со-
ответствующие условия (включая программирование 
ИЭУ) [744, 746, 753-755].

На рисунке 14 представлена схема проведения МРТ 
у  пациентов с  ИЭУ. Существуют доказательства то-
го, что МРТ 1,5 Тл можно выполнять у  пациентов 
с временными эпикардиальными [756] и эндокарди-
альными стимулирующими электродами активной 
фиксации, используемыми для временной ЭКС [751] 
с временными И-ЭКС.

Рекомендации по выполнению МРТ  
у пациентов с И-ЭКС

Рекомендации Класса Уровеньb

У пациентов с МРТ-совместимыми системами ЭКСс, 
МРТ можно безопасно выполнять в соответствии 
с инструкциями производителя [745, 753, 755].

I А

У пациентов с МРТ-несовместимыми устройствами 
выполнение МРТ следует рассмотреть  
при отсутствии альтернативных методов 
визуализации, а также эпикардиальных электродов, 
заглушенных или поврежденных электродов, 
адаптеров/удлинителей электродов [744, 746].

IIa В

МРТ можно рассмотреть у пациентов с системами 
ЭКС и заглушенными эндокардиальными 
электродами, если нет доступных альтернативных 
методов визуализации [748-751].

IIb C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, с  — 
генератор электрических импульсов и  электроды от одного производителя.
Сокращения: МРТ  — магнитно-резонансная томография, ЭКС  — электро-
кардиостимуляция.

11.2. Лучевая терапия у пациентов 
с электрокардиостимулятором

Ежегодно увеличивается число пациентов 
с  ИЭУ, которым требуется лучевая терапия [757]. 
Сообщается о  ежегодной потребности в  лечении  — 
4,33 случая на 100 000 человеко-лет. В  лучевой тера-
пии используется высокоэнергетическое ионизиру-
ющее излучение, включающее рентгеновские лучи, 
гамма-лучи и  заряженные частицы, которые могут 
вызывать программные и аппаратные ошибки ИЭУ, 
особенно когда энергия фотонного ионизирующе-
го излучения превышает 6-10 МВ, а  доза облуче-
ния, направленная на устройство, высока (>2-10 Гр) 
[758, 759]. Серьезные ошибки возникают редко, 
преимущественно по причине прямого облучения 
устройства. Это может привести к  необратимому 
повреждению и  необходимости последующей заме-
ны устройства. Незначительные ошибки более рас-
пространены и связаны со вторичным образованием 
нейтронов под воздействием облучения [760]. Такие 
ошибки обычно включают перезагрузку устройства 
без структурных повреждений и могут быть устране-
ны без замены устройства [757, 759].

Электромагнитная интерференция (ЭМИ), воз-
никающая во время лучевой терапии, может вы-
зывать гиперчувствительность, хотя в  клиниче-
ской практике это происходит очень редко [760]. 

Репозиция устройства перед началом лучевой тера-
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пии рекомендуется крайне редко и  только в  случае, 
если положение устройства препятствует адекватно-
му лечению опухоли или в случаях крайне высокого 
риска [757, 761].

Согласно опубликованным рекомендациям для 
пациентов с ИЭУ [745, 759, 762], риск нарушения ра-
боты устройства (или возникновения неблагоприят-
ных событий) повышается в  следующих ситуациях:

• При фотонном излучении с  энергией >6-10 МВ: 
риск нарушения работы устройства (обычно про-
граммных ошибок) обусловлен вторичным образо-
ванием нейтронов, не связан с  целевой зоной и  не 
предотвращается экранированием.

• При кумулятивной дозе, направленной на устрой-
ство, превышающей 2 Гр (умеренный риск) или 10 Гр 
(высокий риск): дозу, направленную на устройство, 
можно рассчитать и измерить до и во время лечения, 
коррелирует с  целевой зоной и  может предотвра-
щаться экранированированием.

• При зависимости пациента от И-ЭКС.
Соответствующий алгоритм для принятия реше-

ния представлен на рисунке 15.

Опыт применения протонной лучевой терапии 
у  пациентов с  ИЭУ ограничен. Однако, по сравне-
нию с  фотонным облучением, этот метод терапии 
производит больше вторичных нейтронов, которые 
могут вызывать обратимые и необратимые сбои в ра-
боте имплантируемых устройств [763]. В  настоящее 
время нет конкретных указаний относительно про-
тонной лучевой терапии у пациентов с ИЭУ.

11.3. Временная электрокардиостимуляция
Временная ЭКС позволяет выполнять стимуля-

цию сердца у  пациентов с  жизнеугрожающей бра-
дикардией или может применяться профилактиче-
ски, когда существует потенциальная потребность 
стимуляции сердца (например, после операций на 
сердце) [764, 765]. Методы экстренной временной 
ЭКС включают трансвенозный, эпикардиальный 
и чрескожный подходы. Трансвенозный доступ часто 
требует рентгеноскопического контроля, но также 
может быть выполнен под контролем ЭхоКГ [766]. 
Баллонные катетеры проще позиционируются, более 
стабильны и безопасны по сравнению с более жест-

Ведение пациентов с кардиостимулирующими устройствами при проведении лучевой терапии

Избегайте прямого излучения
Ограничивайте кумулятивную дозу
Уменьшайте энергию луча для минимизации прямого нейтронного излучения

Специфические рекомендации по лучевой терапии у пациентов с ИЭУª:

Н

Комплексная оценка кардиостимулирующего устройства перед лучевой терапией

Нейтронная терапия
>10 MV

Еженедельная
комплексная оценка

работы устройства

Комплексная оценка
работы устройства

после лучевой терапии

Д

Рис. 15. ЭКС при лучевой терапии.
Примечание: а — репозиция устройства, непрерывное мониторирование ЭКГ, перепрограммирование устройства, прикладывание магнита требуется крайне 
редко.
Сокращения: ИЭУ — имплантируемые электронные устройства, ЭКГ — электрокардиограмма. 
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кими катетерами [767, 768]. У  пациентов, которым 
выполняется временная трансвенозная стимуляция 
сердца, существует высокий риск осложнений, свя-
занных с  процедурой (перфорация сердца, крово-
течение, аритмии и  дислокация электрода), а  также 
осложнений, связанных с  иммобилизацией (инфек-
ция, делирий, тромбоэмболические осложнения) 
[764, 765, 769-775]. Кроме того, проводимая ранее 
временная стимуляция ассоциирована с  повышен-
ным риском инфицирования постоянного И-ЭКС 
[639, 641]. Для пациентов, которым необходима дли-
тельная временная стимуляция сердца, более без-
опасно и  удобно использование эндокардиальных 
электродов активной фиксации, подключенных 
к внешнему временному И-ЭКС [776-779]. Несмотря 
на отсутствие убедительных данных в  пользу ярем-
ного или подмышечного/подключичного доступа, 
следует избегать выполнение подключичной пунк-
ции для уменьшения риска возникновения пневмо-
торакса. Следует отдавать предпочтение яремному 
доступу, если планируется имплантация постоянно-
го устройства с  ипсилатеральной стороны. В  случа-
ях, когда требуется быстрая и  эффективная стиму-
ляция, можно использовать бедренный доступ, ко-
торый не следует продолжать длительно, учитывая 
нестабильность электродов пассивной фиксации 
и  иммобилизацию пациента. Эпикардиальный до-
ступ в  основном используется после кардиохирур-
гических вмешательств. Удаление этих электродов 
связано с  такими осложнениями, как кровотечение 
и тампонада [780-782]. Чрескожная временная стиму-
ляция сердца является быстрым и эффективным ма-
лоинвазивным методом, недостаточно стабильным 
по сравнению с  трансвенозным доступом, требую-
щим постоянной седации [783]. Этот метод следует 
использовать только в  условиях неотложной помо-
щи или при отсутствии других доступных вариантов 
под тщательным гемодинамическим мониторингом 
[784]. Перед выполнением временной стимуляции 
сердца следует рассмотреть возможность назначения 
ритм-учащающих препаратов, учитывая потенциаль-
ные побочные эффекты, противопоказания и  взаи-
модействие с другими препаратами.

Группа экспертов данных рекомендаций при-
шла к  выводу, что следует избегать временной сти-
муляции на сколько это возможно, а  когда она все 
же используется, длительность ее должна быть ми-
нимальной. Временная стимуляция должна приме-
няться в  случаях возникновения тяжелой брадиа-
ритмии, вызывающей обмороки и/или нарушения 
гемодинамики, а также профилактически, когда су-
ществует потенциальная вероятность возникнове-
ния тяжелой брадиаритмии. Временная стимуляция 
рекомендуется при обратимой потребности в  сти-
муляции, передозировке антиаритмических препа-
ратов, ишемии миокарда, миокардите, нарушениях 

электролитного баланса, токсическом воздействии, 
после кардиохирургических операций или в  каче-
стве временной меры перед имплантацией посто-
янного И-ЭКС, когда эта процедура недоступна или 
невозможна из-за сопутствующей инфекции. Если 
пациент соответствует критериям имплантации по-
стоянного И-ЭКС, эта процедура должна быть вы-
полнена как можно скорее.

Рекомендации по временной ЭКС сердца
Рекомендации Класса Уровеньb

Временная ЭКС рекомендуется  
при гемодинамически-значимой брадиаритмии, 
рефрактерной к внутривенному введению  
ритм-учащающих препаратов [764, 765].

I С

Чрескожную ЭКС следует рассматривать 
при гемодинамически значимой брадиаритмии, 
когда временная трансвенозная стимуляция сердца 
невозможна или недоступна [783-785].

IIa С

Временную трансвенозную ЭКС следует 
рассматривать при обратимых и экстренных 
показаниях к стимуляции, а также при ишемии 
миокарда, миокардите, электролитных нарушениях, 
интоксикации или после кардиохирургических 
операций [771-773].

IIa С

Временную трансвенозную ЭКС следует 
рассматривать в качестве временной меры перед 
имплантацией постоянного И-ЭКС, когда эта 
процедура недоступна или невозможна  
из-за сопутствующей инфекции [771-773].

IIa С

Для длительной временной трансвенозной ЭКС 
следует рассмотреть электроды активной фиксации, 
подключенные к внешнему временному И-ЭКС [641, 
776, 777, 779].

IIa С

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: И-ЭКС  — имплантируемый электрокардиостимулятор, ЭКС  — 
электрокардиостимуляция.

11.4. Периоперационное ведение пациентов 
с имплантируемыми электронными 
устройствами 

Рекомендательные документы по ведению паци-
ентов с ИЭУ в периоперационном периоде были вы-
пущены несколькими профессиональными сообще-
ствами [786-789]. В  таблице 24 в  Дополнительных 
данных приведены обобщенные рекомендации по 
ведению таких пациентов.

• ЭМИ может вызывать чрезмерную чувстви-
тельность (более характерно для монополярных 
электродов), активацию частотно-адаптивных дат-
чиков, перевод устройства в  безопасный режим или 
другие повреждения. Наиболее частым источником 
ЭМИ является электрокоагуляция, хотя при бипо-
лярной электрокоагуляции на расстоянии более 5 см 
от ИЭУ и  монополярной электрокоагуляции ниже 
пупка это происходит редко [790]. Для уменьшения 
риска ЭМИ, монополярную электрокоагуляцию сле-
дует выполнять короткими (<5 сек.) аппликациями 
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вдали от ИЭУ и  электрода. Другие источники ЭМИ 
включают радиочастотные процедуры, нейростиму-
ляторы и другие электронные устройства.

• Для выбора периоперационной стратегии не-
обходимо учитывать индивидуальные потребности 
пациентов, особенности процедуры и  импланти-
рованного устройства [786-789]. Большинство про-
цедур не требуют какого-либо вмешательства [791]. 
У  ЭКС-зависимых пациентов следует разместить 
магнит над аппаратом во время подачи диатерми-
ческих импульсов при существующей вероятности 
возникновения ЭМИ. Если стабильность магнита не 
может быть гарантирована, устройство следует пере-
программировать в асинхронный режим стимуляции 
(VOO/DOO). Реакция на магнит может быть различ-
ной в зависимости от производителя устройства. Для 
ИЭУ с  функцией частотной адаптации может по-
требоваться магнит или наоборот отключение этой 
функции для предотвращения стимуляции на макси-
мальной частоте. Послеоперационный опрос ИЭУ 
рекомендуется при подозрении на неисправность, 
или если устройство подвергалось воздействию силь-
ной ЭМИ.

11.5. Имплантируемые электронные устройства 
и занятия спортом

Регулярные физические упражнения настоятель-
но рекомендуются для профилактики сердечно-со-
судистых заболеваний [792-795]. Ограничения для 
пациентов с  И-ЭКС определяются сопутствующим 
сердечно-сосудистым заболеванием. Поэтому для 
пациентов с имплантированным И-ЭКС важно при-
нимать совместное решение о  возможности выпол-
нения физических упражнений и  занятий спортом. 
Для пациентов с сердечно-сосудистыми заболевани-
ями были опубликованы подробные рекомендации 
по физической активности [792, 796].

Существует консенсус в отношении того, что сле-
дует избегать контактных видов спорта (например, 
регби или боевые искусства), так как существует 
риск повреждения электродов или образования ге-
матомы в  месте имплантации. Для участия в  таких 
видах спорта, как футбол, баскетбол или бейсбол, 
рекомендуется использовать специальные защитные 
экраны для уменьшения риска повреждения тка-
ней в области ИЭУ. При выборе места имплантации 
следует учитывать спортивные интересы и  домини-
рование правой или левой руки, а  для уменьшения 
последствий удара можно рассмотреть возможность 
позиционирования устройства под мышцей. Более 
латеральный сосудистый доступ предпочтителен 
для предотвращения синдрома сдавления электрода 
между первым ребром и ключицей, связанного с фи-
зическими упражнениями для верхних конечностей 
выше уровня плеч. Рекомендуется воздерживаться от 
интенсивных упражнений и упражнений на верхней 

конечности со стороны имплантированного устрой-
ства в течение 4-6 недель. Следует отметить, что ре-
комендации относительно занятий спортом для па-
циентов с ИКД отличаются от рекомендаций для па-
циентов с И-ЭКС [797, 798].

11.6. Если электрокардиостимуляция 
больше не показана

Возможны несколько вариантов ведения паци-
ентов с  имплантированными кардиостимулирую-
щими системами, которым стимуляция более не по-
казана:

• Оставить на месте всю систему стимуляции, 
включая устройство и электроды

• Удалить устройство и оставить электроды
• Удалить устройство и электроды
Выбор 1 варианта зависит от срока службы им-

плантированного устройства, который зависит от 
производителя и  в  редких случаях может приводить 
к  осложнениям [799]. Вариант 1 является предпо-
чтительным для ослабленных и пожилых пациентов.

Вариант 2 сопряжен с более низким интраопера-
ционным риском, но в дальнейшем, могут возникать 
осложнения со стороны оставленного электрода, на-
пример, при выполнении МРТ. Особенно у молодых 
пациентов может возникнуть потребность удаления 
оставленных электродов в  будущем из-за инфекции 
и  более высокий риск осложнений за счет увеличе-
ния длительности процедуры имплантации. В  не-
скольких исследованиях было показано, что проце-
дура удаления заглушенных электродов сопряжена 
с более высоким риском осложнений и меньшей эф-
фективностью [800-803].

Вариант 3 ассоциирован с  высоким риском ос-
ложнений, связанных с  процедурой удаления элек-
тродов, но при этом исключается вероятность воз-
никновения связанных с  устройством осложнений 
в  будущем. Высокая эффективность и  низкий уро-
вень осложнений наблюдаются при процедурах экс-
тракции электродов, выполненных в  специализи-
рованных центрах с  большим объемом операций 
и современным оборудованием [802]. Последний ва-
риант может подходить при сочетании таких факто-
ров как молодой возраст пациента, низкий риск экс-
тракции электрода и опыт специалиста. 

В рамках пациент-ориентированного ведения 
решение в  таких ситуациях должно быть основано 
на индивидуальном соотношении риска и  пользы 
и  принято совместно с  пациентом и  лицами, осу-
ществляющими уход за ним. Для получения инфор-
мированного согласия необходимо предоставление 
достаточной информации. Следует учитывать такие 
факторы как возраст пациента, его клиническое со-
стояние, сопутствующие заболевания, систему ЭКС, 
давность имплантации электрода и ожидаемую про-
должительность жизни пациента.
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Рекомендации относительно пациентов,  
которым ЭКС больше не показана

Рекомендации Класса Уровеньb

Когда ЭКС больше не показана, необходим 
индивидуальной анализ риска и пользы  
для принятия решения совместного с пациентом.

I С

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращение: ЭКС — электрокардиостимуляция.

11.7. Наблюдение за устройством
В этом разделе рассматриваются общие прин-

ципы наблюдения за пациентами, поскольку под-
робные рекомендации выходят за рамки  данного 
документа. При программировании необходимо 
учитывать индивидуальные особенности пациента 
и  адаптировать работу устройства в  соответствии 
с  потребностями пациента. Цели программирова-
ния заключаются в  том, чтобы: 1) убедиться в  без-
опасности пациента, 2) наладить физиологическую 
стимуляцию, 3) улучшить качество жизни пациен-
та, 4)  улучшить клиническое состояние пациентов, 
5) максимально продлить срок службы устройства. 
Кроме того, пациенту требуется плановое наблюде-
ние кардиолога по поводу основного заболевания 
сердца. Для осуществления поставленных целей по-
мимо технической проверки и  оптимизации пара-
метров при программировании, требуется грамот-
ное консультирование пациента и членов его семьи. 
Частота последующего наблюдения зависит от типа 
устройства (СРТ и  СПГ связаны с  большим коли-

чеством клинических или технических особенно-
стей и требуют более тщательного наблюдения) и от 
того, выполняется ли дистанционное наблюдение 
за пациентом с  имплантированным устройством 
(табл. 13). 

• УМ включает дистанционное наблюдение с пол-
ной автоматической передачей данных об устройстве 
через запланированные интервалы времени (заме-
няет визиты в  клинику), УМ с  незапланированной 
передачей предварительно определенных тревожных 
событий и  инициированную пациентом незаплани-
рованную передачу данных в  результате пережива-
ния им реального или предполагаемого клиниче-
ского события. Большинство исследований были 
выполнены с  участием пациентов с  ИКД и  СРТ-Д 
и  показали значительное сокращение времени от 
момента обнаружения события до принятия кли-
нического решения, а  также уменьшение количе-
ства немотивированных разрядов дефибриллято-
ра [804]. В двух РКИ было показано, что плановые 
визиты в  клинику пациентов с  однокамерными 
[805] и  двухкамерными [805, 806] И-ЭКС, облада-
ющими автоматическими алгоритмами измерения 
порогов стимуляции, можно безопасно прово-
дить с интервалом в 18-24 мес., если им проводится 
УМ устройств. Такие интервалы запланированных 
 амбулаторных визитов более удобны для пожилых 
пациентов с  ограниченной подвиж ностью, а  так-
же для пациентов молодого или среднего возраста, 
работающих полный рабочий день, и  т.  д., а  также 
в  особых ситуациях (например, для минимизации 
контактов во время пандемии).

• Важно настроить УМ таким образом, чтобы 
дистанционное наблюдение было структурировано, 
обеспечивало своевременную передачу данных и ре-
агирование на приходящие оповещения. Сторонние 
лица могут быть полезны для сортировки оповеще-
ний и  оказания помощи в  выполнении этой задачи 
[807]. Необходимо соблюдение Общих Требований 
по защите данных, которые указаны в  недавнем до-
кументе ЕОК по нормативным вопросам [808].

Рекомендации по наблюдению за пациентами 
с имплантированными И-ЭКС и устройствами СРТ
Рекомендации Класса Уровеньb

УМ рекомендуется для сокращения очных 
визитов в клинику пациентов с И-ЭКС, которые 
испытывают трудности посещения клиники 
(например, из-за ограниченной подвижности 
или других обстоятельств, или в соответствии 
с предпочтениями пациента) [805, 806, 809].

I А

УМ рекомендуется в случаях, когда устройство было 
отозвано из-за неисправностей или требует более 
тщательного наблюдения, для обеспечения раннего 
обнаружения событий, требующих принятия мер, 
особенно у пациентов высокого риска (например, 
в случае зависимости от И-ЭКС).

I С

Таблица 13
Частота рутинного наблюдения пациентов  
с И-ЭКС и устройствами СРТ в сочетании  

с удаленным мониторингом и без него

Визит в клинику Визит в клинику+УМ
Все устройства В течение 72 ч  

и 2-12 нед. после 
имплантации

В клинике в течение 72 ч 
и 2-12 нед.  
после имплантации

СРТ-P или СПГ Каждые 6 мес. Удаленно каждые 6 мес. 
и очно каждые 12 мес.а

Одно/двухкамерные 
устройства

Каждые 12 мес.,  
затем каждые 3-6 мес.  
при появлении признаков 
разряда батареи.

Удаленно каждые 6 мес. 
и в клинике каждые 
18-24 мес.а

Примечание: a — УМ может заменить плановый визит в клинику только в том 
случае, если включены и  адекватно работают автоматические алгоритмы 
измерения порогов стимуляции, которые предварительно проверены в  кли-
нике.
Может потребоваться дополнительное последующее наблюдение в  клинике 
(например, для оценки клинического эффекта после изменения настроек про-
граммы или после решения технической проблемы).
Во время дистанционного наблюдения важно оценивать не только плановую 
передачу данных, но и обязательно реагировать на приходящие оповещения 
и тревожные события.
Сокращения: СПГ — стимуляция пучка Гиса, СРТ-P — сердечная ресинхрони-
зирующая терапия без функции дефибриллятора, УМ — удаленный мониторинг.
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Использование УМ у пациентов с одно- 
и двухкамерными кардиостимуляторами позволяет 
программировать эти устройства с интервалом  
до 24 месяцев [805, 806].

IIa А

Следует рассмотреть использование УМ 
кардиостимулирующих устройств для обеспечения 
более раннего обнаружения клинических (напр., 
аритмии) или технических проблем (напр., перелом 
электрода или истощение батареи) [806, 810].

IIa B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращение: УМ — удаленный мониторинг.

12. Пациент-ориентированное ведение 
и совместное принятие решения 
в отношении электрокардиостимуляции 
и сердечной ресинхронизирующей терапии

Пациент-ориентированное ведение представ-
ляет собой комплексный процесс, в  котором осо-
бое внимание уделяется партнерским отношениям 
между пациентом и  клиницистом, пониманию по-
требностей, убеждений, ожиданий, предпочтений, 
целей и  ценностей пациента в  отношении здоровья 
[811-813]. При этом основное внимание уделяется 
совместному принятию решений, касающихся здо-
ровья пациента [814, 815]. Было показано, что такой 
подход улучшает результаты лечения и  качество ме-
дицинского обслуживания [814, 816]. Врачи обяза-
ны определить и  объяснить пациенту медицинскую 
проблему, и  предоставить рекомендации в  отноше-
нии наилучших доступных на момент обращения 
вариантах лечения, включая отсутствие необходимо-
сти лечения, и их доказательной базы, учитывая ин-
тересы и  предпочтения пациента (рис.  16) [817-820]. 

Обучающие материалы, включающие брошюры и/
или интерактивные веб-сайты или веб-приложения 
могут дополнять рекомендации, полученные от спе-
циалистов, и, таким образом, способствовать со-
вместному принятию решений [822]. При этом, па-
циенты чувствуют себя более осведомленными, луч-
ше понимают степень риска и  активнее участвуют 
в принятии решения [823]. Пациентам с плохим зна-
нием языка или проблемами с грамотностью, а так-
же пациентам с когнитивными нарушениями следует 
предложить коммуникативную помощь (например, 
помощь квалифицированного переводчика), так как 
это помогает пациенту принять взвешенное решение 
[824-826]. Выбор соответствующего обучающего ма-
териала является важным звеном в  процессе обуче-
ния пациентов [827-830]. Обучение пациента следу-
ет проводить до имплантации, перед выпиской и  во 
время последующего наблюдения в  соответствии 
с  его потребностями и  предпочтениями (табл.  14). 
Перед выпиской все пациенты должны получить 
брошюру, предоставленную производителем, а также 
идентификационную карточку имплантированного 
устройства. 

Рабочая группа экспертов данных Рекомендаций 
подчеркивает важность пациент-ориентированного 
ведения и совместного принятия решений пациентом 
и клиницистами. Решение об имплантации И-ЭКС/
СРТ должно быть основано на имеющихся доказа-
тельствах эффективности того или иного варианта ле-
чения с учетом индивидуальной оценки риска и поль-
зы, предпочтений пациента и целей лечения. Следует 
обсудить, является ли пациент хорошим кандидатом 
для имплантации И-ЭКС/СРТ, а  также возможные 
альтернативные варианты лечения. Используя прин-
ципы совместного принятия решений и информиро-
ванного согласия/отказа, пациенты, способные при-
нимать решения, имеют право отказаться от ЭКС, да-
же если они кардиостимулятор-зависимы.

Рекомендации по пациент-ориентированному 
ведению пациентов с И-ЭКС и устройствами СРТ 

Рекомендации Класса Уровеньb

Решение об имплантации И-ЭКС или СРТ должно 
быть основано на имеющихся доказательствах 
эффективности того или иного варианта лечения 
с учетом индивидуального соотношения риска 
и пользы, предпочтений пациента и целей лечения, 
и принято совместно с пациентом [831-836].

I C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращение: И-ЭКС  — имплантируемый электрокардиостимулятор, СРТ  — 
сердечная ресинхронизирующая терапия.

13. Показатели качества
Показатели качества  — это инструменты, кото-

рые можно использовать для оценки качества по-
мощи, в  том числе процессов оказания помощи 
и  клинических исходов [837]. Они также могут слу-
жить механизмом повышения приверженности 
Рекомендациям за счет усилий по обеспечению ка-
чества и сравнительного анализа поставщиков меди-
цинских услуг [838]. Роль показателей качества для 
улучшения оказания медицинской помощи вызывает 
интерес со стороны органов здравоохранения, про-
фессиональных организаций, плательщиков и  об-
щественности [839]. ЕОК признает необходимость 
оценки качества и результатов лечения сердечно-со-
судистых заболеваний. Опубликована методология, 
по которой разрабатываются индикаторы качества 
ЕОК [839]. На сегодняшний день уже разработаны 
индикаторы качества для некоторых сердечно-со-
судистых заболеваний [839, 840]. Чтобы облегчить 
инициативу по улучшению качества, показатели 
качества по конкретным заболеваниям включены 
в  соответствующие Рекомендации по клинической 
практике ЕОК [296, 841]. Кроме того, показатели 
качества уже интегрируются в  регистры ЕОК, та-
кие как EurObservational Research Program (EORP) 
и European Unified Registries On Heart Care Evaluation 
and Randomized Trials (EuroHeart) [842].
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Созданы регистры для пациентов, перенесших 
имплантацию ИЭУ [843], в  которых предоставлены 
реальные данные о  качестве и  результатах оказания 
медицинской помощи пациентам с ИЭУ. Однако ин-
дикаторов качества в настоящее время недостаточно, 
чтобы в полной мере оценить качество оказываемой 

помощи пациентам с  ИЭУ, и  которые служили бы 
связующим звеном между клиническими регистрами 
и  рекомендациями. Поэтому параллельно с  написа-
нием этих рекомендаций был разработан набор по-
казателей качества для пациентов, перенесших им-
плантацию ИЭУ. Полный список этих показателей 

Рис. 16. Пример совместного принятия решения у пациентов, рассматриваемых на имплантацию И-ЭКС/СРТ.
Примечание: модифицированные принципы Интегрированного Подхода (Share Approach) [821].
Сокращения: СПР — совместное принятие решений, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, И-ЭКС — электрокардиостимулятор. 

Добейтесь участия пациента

Определите и объясните медицинскую проблему, сообщите о том, что существует выбор. Обсудите
возможные альтернативные варианты лечения, в том числе отказ от имплантации И-ЭКС/СРТ,
даже если пациент является И-ЭКС- зависимым (при условии, что пациент самостоятельно может
принимать решения).
Объясните  ситуацию таким образом, чтобы ее поняли все участники обсуждения.
Поощряйте участие пациента в консультации и приглашайте к участию членов семьи.

Помогите пациенту изучить и сравнить варианты лечения

Предоставьте информацию о процессе имплантации и рассмотрите все аспекты работы устройства.
Обсудите преимущества и риски всех вариантов лечения, включая возможные осложнения и отказ
от лечения.

Получите информацию о предпочтениях пациента

Дополните консультирование дополнительными материалами для облегчения СПР. Пациентам
с недостаточным  знанием языка, когнитивными расстройствами предложите различные
коммуникативные средства, помогающие пациентам принять обдуманное решение.
Примите во внимание предпочтения пациента и цели лечения, а также то, что наиболее важно для пациента.

Примите решение совместно с пациентом

Дополните консультирование дополнительными материалами для облегчения СПР. Пациентам
с недостаточным  знанием языка, когнитивными расстройствами предложите различные
коммуникативные средства, помогающие пациентам принять обдуманное решение.
Примите во внимание предпочтения пациента и цели лечения, а также то, что наиболее важно для пациента.

Проанализируйте решение пациента

Оцените, является ли решение разумным.
Обучение пациента следует проводить до имплантации, перед выпиской и во время последующего
наблюдения в соответствии с его потребностями и предпочтениями, используя
пациент-ориентированный подход.
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качества, а  также их спецификации и  методология 
разработки были опубликованы в другом месте [844], 
а некоторые из них представлены в таблице 15.

14. Ключевые положения
• Рассматривая кандидатов для имплантации по-

стоянного И-ЭКС, рекомендуется тщательное пред-

Таблица 15
Выбор разработанных показателей качества оказываемой помощи для пациентов с ИЭУ

Показатель качества Домен

Центры, предоставляющие услуги пациентам с ИЭУ, должны участвовать как минимум в одном регистре ИЭУ. Структурный индикатор 
качестваа 

Числитель: количество центров, участвующих хотя бы в одном регистре ИЭУ.
Центры, предоставляющие услуги пациентам с ИЭУ, должны отслеживать и сообщать об объеме процедур, выполняемых 
отдельными операторами на ежегодной основе.

Структурный индикатор 
качества

Числитель: количество центров, осуществляющих мониторинг и сообщающих об объеме процедур, выполненных отдельными операторами.
Центры, предоставляющие услуги пациентам с ИЭУ, должны иметь доступные ресурсы (амбулаторное ЭКГ мониторирование, 
эхокардиография) для стратификации пациентов в соответствии с риском развития желудочковых аритмий.

Структурный индикатор 
качества

Числитель: количество центров с доступной амбулаторной службой ЭКГ и эхокардиографии.
Центры, предоставляющие услуги пациентам с ИЭУ, должны иметь предоперационный чек-лист, чтобы обсудить 
с пациентом риски, преимущества и альтернативные варианты лечения.

Структурный индикатор 
качества

Числитель: количество центров, имеющих чек-лист для обсуждения с пациентом рисков, преимуществ и альтернативных вариантов лечения  
до имплантации ИЭУ.
Центры, предоставляющие услуги пациентам с ИЭУ, должны иметь подготовленные протоколы наблюдения за пациентами 
в течение 2-12 нед. после имплантации

Структурный индикатор 
качества

Числитель: количество центров, имеющих установленный протокол наблюдения за пациентами в течение 2-12 нед. после имплантации ИЭУ.
Доля пациентов с ИЭУ, которые получают антибиотики в профилактических целях за 1 ч до процедуры имплантации. Оценка со стороны пациента
Числитель: число пациентов, получающих антибиотики за 1 ч до процедуры имплантации ИЭУ.
Знаменатель: число пациентов, которым выполнена имплантация ИЭУ.
Ежегодный уровень процедурных осложнений, возникающих в течение 30 дней после имплантации ИЭУ. Исходы
Числитель: число пациентов, у которых развилось одно или несколько процедурных осложненийb в течение 30 дней после имплантации ИЭУ.
Знаменатель: число пациентов, перенесших процедуру имплантации ИЭУ.

Примечание: a — структурные показатели качества представляют собой бинарные измерения (да/нет), поэтому определяется только числитель, b — связанные 
с ИЭУ осложнения: кровотечение, пневмоторакс, перфорация сердца, тампонада, гематома ложа устройства, дислокация электрода (все требует оперативного 
вмешательства) или инфекция.
Сокращения: ИЭУ — имплантируемые электронные устройства, ЭКГ — электрокардиограмма.

Таблица 14 
Темы и положения, которые могут быть включены в рекомендации для пациентов

Темы Контент, который может быть включен в программу обучения пациентов

Биофизиологическая Заболевание/состояние, показания к имплантации И-ЭКС, процесс имплантации, возможные перипроцедурные 
или поздние осложнения и нарушения работы устройства, функционирование И-ЭКС/СРТ и технические аспекты, 
уведомление пациента (если возможно), замена батареи
Показ демонстрационных моделей

Функциональная Повседневная деятельность: двигательная активность, физическая активность и спорт, возможные физические 
ограничения (движения рук), сексуальная активность, ограничения вождения автомобилем, путешествия, уход за ранами, 
прием лекарств
Нормальные послеоперационные признаки и симптомы, уход за собой; боль, скованность в плече, отек или 
болезненность вокруг ложа устройства

Финансовая Расходы на лечение и социальные права, вопросы страхования, больничные листы
Эмоциональная Возможные эмоции и реакции на имплантацию И-ЭКС: тревога, беспокойство, самоощущение
Социальная Доступная поддержка: поддержка по телефону, личные/ групповые занятия, форумы пациентов и группы поддержки

Возможные ограничения приема на работу и электромагнитные помехи
Этическая Права и обязанности пациентов и медицинских работников: согласие/отказ от И-ЭКС или СРТ-терапии, отмена терапии

Информация о регистрации в национальном регистре И-ЭКС
Практическая Индивидуальная регистрационная карточка пациента с имплантированным устройством с контактной информацией 

клиники, где было имплантировано устройство
Плановое наблюдение: дистанционно и/или в клинике
Получение дополнительной информации: надежная информация/источники в интернете, организации предоставляющие 
надежные медицинские услуги

Сокращения: СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, И-ЭКС — электрокардиостимулятор.
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операционное обследование, включающее подроб-
ный сбор анамнеза и  физикальное обследование, 
лабораторные анализы, документирование бради-
аритмии, требующей лечения, визуализация сердца. 
В отдельных случаях требуется дополнительные тес ты, 
ЭФИ и/или генетическое тестирование. 

• Амбулаторное мониторирование ЭКГ полезно 
при обследовании пациентов с подозрением на бра-
дикардию или заболевания проводящей системы 
сердца для сопоставления нарушений ритма с  сим-
птомами. Выбор способа мониторирования должен 
основываться на частоте и выраженности симптомов 
и предпочтениях пациента.

• ЭКС показана пациентам с ДСУ, включая син-
дром брадикардии-тахикардии, если симптомы од-
нозначно совпадают с брадиаритмией на ЭКГ.

• ЭКС показана пациентам с  СР, постоянной 
или транзиторной полной АВБ, АВБ второй степени 
Мобитц 2, или далеко зашедшей АВБ независимо от 
симптомов.

• Пациентам с  постоянной ФП и  транзиторной 
или постоянной АВБ показана однокамерная желу-
дочковая стимуляция.

• У пациентов с  обмороками и  необъяснимыми 
падениями необходимо установление диагноза с ис-
пользованием полного спектра диагностических ме-
роприятий до рассмотрения показаний к  импланта-
ции И-ЭКС.

• Пациентам с  симптомной СН, ФВ ЛЖ ≤35% 
на фоне оптимальной медикаментозной терапии, СР, 
БЛНПГ и QRS >150 мс имплантация СРТ рекомендо-
вана, при QRS 130-149 мс имплантацию СРТ следует 
рассмотреть. Для пациентов с морфологией QRS, от-
личной от БЛНПГ, преимущества имплантации СРТ 
не доказаны, особенно при нормальном интервале PR 
и продолжительности QRS <150 мс. Пациентам с СН 
и длительностью QRS <130 мс СРТ не рекомендована, 
за исключением случаев, когда необходима желудочко-
вая стимуляция.

• Отбор пациентов для СРТ с  использованием 
сердечной визуализации ограничивается определе-
нием ФВ ЛЖ, тогда как оценка других факторов, та-
ких как протяженность миокардиального рубца, на-
личие митральной регургитации или систолическая 
функция ПЖ важны для выявления потенциальных 
нереспондеров, которым может потребоваться до-
полнительное лечение (например, вмешательство на 
митральном клапане)

• Следует рассмотреть СРТ для пациентов с  по-
стоянной ФП, симптомной СН, ФВ ЛЖ ≤35% и QRS 
≥130 мс, у которых сохраняется III ФК ХСН (NYHA) 
или амбулаторно IV ФК ХСН, несмотря на прием оп-
тимальной медикаментозной терапии.

• Следует рассмотреть аблацию АВС у пациентов 
с  ФП и  СРТ, когда невозможно достичь эффектив-
ной бивентрикулярной стимуляции (не <90-95%).

• Для пациентов с АВБ высокой градации и пока-
заниями к ЭКС, СНнФВ (ФВ ЛЖ <40%) рекоменду-
ется СРТ, а не стимуляция ПЖ.

• СПГ может полностью или частично вызывать 
физиологическую активацию желудочков и  являет-
ся привлекательной альтернативой стимуляции ПЖ. 
На сегодняшний день данные РКИ не подтверждают, 
что эффективность и безопасность при СПГ не усту-
пают таковым при ЭКС ПЖ. Поэтому СПГ можно 
рассматривать у пациентов с АВБ и ФВ ЛЖ>40% при 
ожидаемой стимуляции желудочков >20%.

• У пациентов, которым предлагается СПГ, им-
плантацию страховочного ПЖ электрода следует рас-
сматривать индивидуально.

• СПГ может вызывать купирование БЛНПГ 
у  части пациентов и, следовательно, может приме-
няться в  определенных случаях вместо бивентрику-
лярной стимуляции для сердечной ресинхронизации.

• Программирование устройств у  пациентов 
с СПГ должно выполняться в соответствии со специ-
альными требованиями СПГ.

• Имплантацию безэлектродного И-ЭКС следу-
ет рассматривать при отсутствии венозного доступа 
к верхним конечностям и высоком риске инфициро-
вания ложа устройства, а также у пациентов, находя-
щихся на гемодиализе.

• Пациенты, перенесшие ТКИАК, имеют повы-
шенный риск развития АВБ. Показания к ЭКС пос-
ле ТКИАК должны определяться на основании ранее 
существовавших и  впервые выявленных нарушений 
проводимости. У  пациентов с  впервые выявленной 
БЛНПГ после ТКИАК или прогрессированием ра-
нее существовавших нарушений проводимости мож-
но рассмотреть амбулаторное мониторирование ЭКГ 
в течение 7-30 дней или ЭФИ, но это еще не являет-
ся показанием для имплантации И-ЭКС.

• Следует рассмотреть имплантацию эпикарди-
альных электродов во время кардиохирургическо-
го вмешательства на ТК или по поводу эндокардита 
у  пациентов с  АВБ, которая была документирована 
ранее или возникла в  ходе оперативного лечения.

• Предоперационная антибиотикопрофилакти-
ка необходима для снижения риска инфекционных 
осложнений. Для обработки и дезинфекции кожных 
покровов следует отдавать предпочтение спиртовому 
раствору хлоргексидина. В  первую очередь следует 
попытаться выполнить доступ к  головной или под-
мышечной вене.

• При процедурах имплантации ИЭУ не реко-
мендуется “мост терапия” гепарином для минимиза-
ции риска гематомы и инфекции ложа имплантиро-
ванного устройства

• У пациентов, перенесших повторные оператив-
ные вмешательства ИЭУ, можно рассмотреть возмож-
ность использования антибактериального конверта 
для уменьшения риска инфекционных осложнений.
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• У большинства пациентов с  И-ЭКС или СРТ 
возможно выполнение МРТ по показаниям при от-
сутствии эпикардиальных электродов, заглушенных 
или поврежденных эндокардиальных электродов, 
адаптеров/удлинителей электродов, и  при соблюде-
нии определенных мер предосторожности.

• УМ полезен для более раннего обнаружения кли-
нических и  технических проблем, связанных с  ИЭУ, 
позволяет сократить интервалы между очными визита-
ми в клинику.

• Принципы пациент-ориентированного веде-
ния и  совместное принятие решений должны ис-
пользоваться при консультировании пациентов как 
до процедуры имплантации И-ЭКС и СРТ, так и во 
время последующего наблюдения.

15. Пробелы в доказательной базе
Специалисты, отвечающие за ведение пациентов, 

которым планируется имплантация И-ЭКС или СРТ, 
а  также пациенты часто должны принимать реше-
ния, не располагая достаточной доказательной базой 
или согласованным мнением экспертов. Ниже при-
водится краткий список некоторых общих вопросов, 
которые заслуживают рассмотрения в  будущих кли-
нических исследованиях.

• Лучшая предоперационная программа, помо-
гающая определить необходимость применения до-
полнительных методов визуализации и позволяющая 
сделать оптимальный выбор ИЭУ для каждого паци-
ента. 

• Польза от проведения генетического тестирова-
ния пациентов с ИЭУ и их родственников при подо-
зрении на заболевания проводящей системы сердца.

• Является ли использование частотно-адаптив-
ной стимуляции в  целом полезным для пациентов 
с ДСУ.

• Можно ли утверждать, что катетерная аблация 
ФП без имплантации И-ЭКС не уступает импланта-
ции И-ЭКС в отношении свободы от симптомов, ас-
социированных с брадикардией, у пациентов с сим-
птомными паузами после конверсии ФП в СР.

• У пациентов с рефлекторными обмороками не-
обходимо изучить, какой режим стимуляции являет-
ся более предпочтительным.

• Необходимо проведение РКИ для подтверж-
дения эффективности и  безопасности применения 
безэлектродной ЭКС у  пациентов с  показаниями 
к VVI-стимуляции.

• У пациентов с ХСН и морфологией QRS, не со-
ответствующей БЛНПГ, не доказано улучшение ис-
ходов на фоне СРТ.

• У пациентов с  постоянной/персистирующей 
ФП, ХСН и  БНПГ любые положительные эффекты 
СРТ еще предстоит доказать в РКИ.

• Недостаточно РКИ, подтверждающих эффект 
СРТ у  пациентов с  ХСН, получающих новые пре-

параты для лечения СН, такие как сакубитрил/вал-
сартан, ивабрадин и ингибиторы натрий-глюкозного 
котранспортера-2.

• Следует подтвердить преимущества замены 
стандартного И-ЭКС или ИКД на СРТ у пациентов 
с ХСН и высоким процентом ПЖ стимуляции.

• При имплантации ЛЖ электрода неизвестно, 
механическое или электрическое воздействие на зо-
ну наиболее поздней активации вызывает повыше-
ние эффективности СРТ и более выраженный поло-
жительный клинический ответ.

• Неизвестно, помогают ли какие-либо методы 
визуализации сделать выбор в  пользу той или иной 
позиции ЛЖ и  ПЖ электродов для улучшения кли-
нического исхода пациентов.

• Неизвестно, какие причины и   особенности ле-
чения предрасполагают к  развитию ЭКС-индуци-
руемой кардиомиопатии или СН у  пациентов с  по-
казаниями к ЭКС по поводу АВБ и ожидаемым вы-
соким процентом стимуляции ПЖ.

• У пациентов с  АВБ и  показаниями к  ЭКС не-
обходимо подтвердить в РКИ долгосрочную эффек-
тивность и  безопасность СПГ, как альтернативного 
способа стимуляции ПЖ. Кроме того, не определены 
пациенты, которым наиболее вероятно будет полезна 
СПГ.

• У пациентов с СН и показаниями к СРТ долго-
срочная эффективность и  безопасность СПГ в  ка-
честве альтернативы СРТ или элемента СРТ с  би-
вентрикулярной стимуляцией должны быть под-
тверждены в  РКИ. Кроме того, в  настоящее время 
непонятно, какие кандидаты на СРТ с  большей ве-
роятностью получат пользу от СПГ.

• Необходимы дальнейшие исследования для 
подтверждения возможности использования СПГ 
у  пациентов, не ответивших на СРТ для улучшения 
клинического результата.

• Следует подтвердить эффективность и  без-
опасность стимуляции области ЛНПГ.

• Не определены преимущества той или иной 
позиции ПЖ электрода (напр., септальная позиция, 
выходной тракт ПЖ, апикальная позиция) для стан-
дартной стимуляции ПЖ, показанной при брадикар-
дии или СРТ. 

• Необходим более точный прогноз в отношении 
развития АВБ у пациентов после ТКИАК.

• У симптомных пациентов с терминальной ста-
дией ГКМП и БЛНПГ необходимо лучше определять 
критерии для имплантации СРТ и клинические при-
знаки, ассоциированные с  устойчивым положитель-
ным эффектом от процедуры.

• Необходимо определить оптимальный спо-
соб лечения пациентов с врожденной АВБ, включая 
ЭКС.

• Пациентам с  показаниями к  имплантации 
И-ЭКС, кардиомиопатией и  ожидаемой продолжи-
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тельностью жизни более 1 года, которые не соответ-
ствуют стандартным критериям для имплантации 
ИКД, следует все же лучше рассмотреть показания 
к имплантации ИКД вместо И-ЭКС. 

• Необходимо определить оптимальную пред-
операционную подготовку пациентов с ИЭУ, необхо-
димость выполнения предоперационной дезинфек-
ции кожи и/или деколонизации штаммов S. aureus.

• Следует определить оптимальный подход к раз-
личным элементам процедуры имплантации ИЭУ, 
включая выбор венозного доступа, электродов ак-
тивной или пассивной фиксации в  правых камерах 
сердца, конкретных позиций стимуляции, исполь-
зование гемостатических средств в  ложе ИЭУ, типы 

швов и  их наложение, а  также наложение давящей 
повязки в конце процедуры.

• Лечение пациентов, нуждающихся в  немедлен-
ной ЭКС, у  которых возникла инфекция и  лихорад-
ка перед процедурой, обычно включает временную 
трансвенозную ЭКС и  антибиотики с  последующей 
имплантацией постоянного И-ЭКС после эрадикации 
инфекции. Неизвестно, будет ли уступать немедленная 
имплантация постоянного И-ЭКС после инициации 
антибиотикотерапии традиционной тактике ведения.

• Необходимо изучить влияние обучения паци-
ентов, пациент-ориентированного ведения и  со-
вместного принятия решений в популяциях пациен-
тов с ИЭУ.

16. Основные положения Рекомендаций “Что делать” и “чего не делать” 
Рекомендации Класса Уровеньb

Обследование пациентов с предполагаемой или документированной брадикардией или заболеванием проводящей системы сердца

Наблюдение

Амбулаторное мониторирование ЭКГ рекомендуется при обследовании пациентов с подозрением на брадикардию  
для сопоставления нарушений ритма с симптомами.

I C

При исключении стеноза сонных артерийс МКС рекомендован пациентам с обмороками неясного генеза с предположительно 
рефлекторным механизмом развития или с симптомами, связанными со сдавлением/манипуляциями в области каротидного синуса.

I B

Тест с ФН

Тест с ФН рекомендуется назначать пациентам с предполагаемой брадикардией во время или сразу после ФН. I C

Визуализация

Сердечная визуализация рекомендована пациентам с вероятной или документированной симптомной брадикардией для выявления 
структурной патологии сердца, оценки систолической функции ЛЖ и диагностики потенциальных причин нарушения проведения. 

I C

Лабораторная диагностика

В дополнение к предоперационным лабораторным исследованиямd рекомендовано выполнение специфического лабораторного 
тестирования у пациентов с предполагаемой обратимой причиной брадикардии (например, оценка функции щитовидной железы, 
антитела к Borrelia burgdoferi, уровень дигиталиса, калия, кальция и рН) для диагностики и лечения этих состояния.

I C

Оценка сна

Рекомендован скрининг на СОАС у пациентов с симптомами СОАС при наличии тяжелой брадикардии или АВБ высокой градации  
во время сна.

I C

ЭКС при брадикардии и заболеваниях проводящей системы сердца

Пациентам с ДСУ и двухкамерным И-ЭКС рекомендована минимизация ненужной желудочковой стимуляции при программировании. I A

ЭКС показана при ДСУ, если симптомы могут быть объяснены брадиаритмией. I B

ЭКС показана симптомным пациентам с бради-тахи формой ДСУ для коррекции брадиаритмии и расширения возможностей 
медикаментозной терапии, если выполнение аблации тахиаритмии не предпочтительно. 

I B

ЭКС не рекомендована пациентам с брадикардией на фоне ДСУ, если она бессимптомна или обоснована наличием обратимых 
причин, которые могут быть скорректированы или предотвращены.

III C

ЭКС показана пациентам с СР с постоянной или транзиторной АВБ III степени, АВБ II степени 2 типа, инфранодальной блокадой 2:1, 
или далеко зашедшей АВБ независимо от симптомовe [9-12].

I C

ЭКС показана пациентам с предсердной тахиаритмией (особенно ФП) и постоянной или транзиторной полной АВБ или АВБ высокой 
градации независимо от симптомов. 

I C

Пациентам с постоянной ФП и потребностью в ЭКС, рекомендована желудочковая стимуляция с функцией частотной адаптации. I C

ЭКС не показана пациентам с АВБ на фоне обратимых причин, которые могут быть скорректированы или предотвращены. III C

У пациентов с необъяснимыми обмороками и двухпучковой блокадой, имплантация И-ЭКС показана при наличии исходного 
интервала HV ≥70 мс, второй или третьей степени интра- или инфрагисиальной блокады во время учащающей предсердной 
стимуляции или аномального ответа на фармакологическую пробу.

I B

ЭКС показана пациентам с альтернирующей БНПГ при наличии/без сипмтомов. I C

ЭКС не показана бессимптомным пациентам с БНПГ или двухпучковой блокадой. III B
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Рекомендации по ЭКС у пациентов с рефлекторными обмороками

Двухкамерная ЭКС показана для уменьшения повторных обмороков у пациентов >40 лет с тяжелыми, непрогнозируемыми, 
рецидивирующими обмороками, у которых подтверждено одно из перечисленных:
•  документированная спонтанная симптомная асистолическая пауза >3 сек. или бессимптомная пауза >6 сек. на фоне синус-ареста 

или АВБ; или
•  кардиоингибиторный СКС; или
•  обморок за счет асистолии на фоне тилт-теста 

I A

ЭКС не показана при отсутствии документированного кардиоингибиторного рефлекса III B
ЭКС не рекомендована пациентам с необъяснимыми падениями при отсутствии каких-либо документально подтвержденных 
показаний

III B

ЭКС не рекомендована пациентам с необъяснимыми обмороками без подтвержденных ДСУ и нарушения проводимости III С
СРТ

СРТ рекомендована симптомным пациентам с СН и СР, ФВ ЛЖ ≤35%, БЛНПГ и длительностью QRS ≥150 мс несмотря на ОМТ,  
для улучшения симптомов, снижения морбидности и смертности.

I A

СРТ не показана пациентам с СН и длительностью QRS <130 мс без показаний к стимуляции ПЖ. III A
СРТ рекомендована пациентам с СНнФВ, симптомной ФП и неконтролируемой ЧЖС, которые являются кандидатами на аблацию АВС 
(независимо от длительности QRS). 

I B

СРТ, а не стимуляция ПЖ рекомендована пациентам СНнФВ (<40%), независимо от ФК (NYHA), которым требуется ЭКС по поводу 
АВБ высокой градации, для снижения морбидности. Это также касается пациентов с ФП.

I A

Пациентам, которые являются кандидатами на ИКД и СРТ, рекомендована имплантация СРТ-Д I A
Рекомендации по СПГ

Пациентам, которым выполняется СПГ, программирование устройства рекомендовано выполнять в соответствии со специальными 
требованиями СПГ

I C

Рекомендации по ЭКС после острого ИМ

Показания для имплантации постоянного И-ЭКС определяются в соответствии с рекомендациями для населения в целом  
(раздел 5.2), когда АВБ не разрешается в течение периода ожидания продолжительностью не <5 дней после ИМ.

I С

Стимуляция не рекомендуется, если АВБ разрешается после реваскуляризации или спонтанно. III B
Рекомендации по ЭКС после кардиохирургических операций и трансплантации сердца

Далеко зашедшая или полная АВБ после кардиохирургических операций: период клинического наблюдения не <5 дней 
устанавливается для исключения возможных транзиторных нарушений ритма сердца. Однако в случае полной АВБ с отсутствующим 
или редким выскальзывающим ритмом и малой вероятностью разрешения АВБ, этот период может быть сокращен.

I С

Пациенты с показаниями к ЭКС после протезирования ТК механическим протезом: имплантация правожелудочкового электрода 
через механический протез ТК противопоказана.

III C

Рекомендации по ЭКС после ТКИАК

Постоянная стимуляция рекомендована пациентам с далеко зашедшей или полной АВБ, персистирующей более 24-48 ч после ТКИАК. I B
Постоянная стимуляция рекомендуется пациентам с впервые возникшей альтернирующей БНПГ после ТКИАК. I C
Пациентам с ПБПНПГ, не имеющих показаний для постоянной ЭКС, профилактическая имплантация постоянного И-ЭКС перед 
процедурой ТКИАК не рекомендована.

III C

Рекомендации по ЭКС у пациентов с ВПС

Пациентам с врожденной полной или далеко зашедшей АВБ рекомендуется постоянная ЭКС при наличии одного из следующих 
факторов риска:
1. Симптомы
2. Паузы, превышающие в три раза длину цикла выскальзывающего желудочкового ритма
3. Выскальзывающий ритм с широкими QRS комплексами
4. Длинный QT интервал
5. Сложная желудочковая эктопия
6. Средняя частота ритма в дневное время <50 уд./мин.

I С

Рекомендации по ЭКС при редких заболеваниях

У пациентов с нейромышечными заболеваниями, такими как миотоническая дистрофия 1 типа в сочетании с любой второй  
или третьей степени АВБ или интервалом HV ≥70 мс показана ПЭКСf вне зависимости от наличия или отсутствия симптомов.

I C

Рекомендации относительно имплантации устройств и периоперационному ведению

Для уменьшения риска инфекционных осложнений ИЭУ рекомендуется проведение предоперационной антибиотикопрофилактики  
не ранее, чем за 1 ч до разреза кожи.

I A

Пациентам, получающим антикоагулянтную терапию, не рекомендуется “мост-терапия” гепарином III A
Имплантация постоянного И-ЭКС не рекомендуется пациентам с лихорадкой. Следует отложить имплантацию И-ЭКС до тех пор,  
пока у пациента не будет лихорадки в течение не <24 ч.

III B

Рекомендации по выполнению МРТ у пациентов с И-ЭКС

У пациентов с МРТ-совместимыми кардиостимулирующими устройствамиg, МРТ можно безопасно выполнять в соответствии 
с инструкциями производителя.

I A
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Рекомендации по временной ЭКС сердца

Временная ЭКС рекомендуется при гемодинамически-значимой брадиаритмии, рефрактерной к внутривенному введению  
ритм-учащающих препаратов.

I С

Рекомендации относительно пациентов, которым ЭКС больше не показана

Когда ЭКС больше не показана, необходим индивидуальной анализ риска и пользы для принятия решения совместного с пациентом. I С
Рекомендации по наблюдению за пациентами с имплантированными И-ЭКС и устройствами СРТ

УМ рекомендуется для сокращения очных визитов в клинику пациентов с И-ЭКС, которые испытывают трудности посещения клиники 
(например, из-за ограниченной подвижности или других обстоятельств, или в соответствии с предпочтениями пациента).

I А

УМ рекомендуется в случаях, когда устройство было отозвано из-за неисправностей или требует более тщательного наблюдения,  
для обеспечения раннего обнаружения событий, требующих принятия мер, особенно у пациентов высокого риска (например, в случае 
зависимости от И-ЭКС).

I С

Рекомендации по пациент-ориентированному ведению пациентов с И-ЭКС и устройствами СРТ 

Решение об имплантации И-ЭКС или СРТ должно быть основано на имеющихся доказательствах эффективности того или иного 
варианта лечения с учетом индивидуальной оценки риска и пользы, предпочтений пациента и целей лечения, и принято совместно 
с пациентом.

I C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, c — МКС не следует проводить пациентам с транзиторной ишемической атакой, инсультом 
или известным стенозом сонных артерий в анамнезе. Перед МКС следует выполнить аускультацию сонных артерий. Если по данным аускультации выявлен шум, 
то необходимо выполнить дуплексное сканирование сонных артерий для исключения заболевания сонных артерий, d — общий анализ крови, протромбиновое 
время, частичное тромбопластиновое время, креатинин сыворотки крови и электролиты, e — у бессимптомных пациентов с узким QRS комплексом и АВБ 2:1 
можно избежать ЭКС, если подозревается супрагисиальная блокада (при этом можно увидеть блокаду по типу Венкебаха, которая устраняется во время ФН) 
или подтверждается во время ЭФИ, f — в всех случаях, когда ЭКС показана пациентам с нейромышечными заболеваниями, следует рассмотреть возможность 
имплантации СРТ или ИКД в соответствии с соответствующими рекомендациями, g — комбинация МРТ-совместимого устройства и электродов одного произ-
водителя.
Сокращения: АВБ  — атриовентрикулярная блокада, АВС  — атриовентрикулярное соединение, БЛНПГ  — блокада левой ножки пучка Гиса, БНПГ  — блокада 
ножки пучка Гиса, ДСУ  — дисфункция синусового узла, И-ЭКС  — имплантируемый электрокардиостимулятор, ИКД  — имплантируемый кардиовертер-дефи-
бриллятор, ИМ — инфаркт миокарда, ИЭУ — внутрисердечные электронные устройства, ЛЖ — левый желудочек, МКС — массаж каротидного синуса, МРТ — 
магнитно-резонансная томография, ОМТ  — оптимальная медикаментозная терапия, ПЖ  — правый желудочек, правожелудочковый, ПЭКС  — постоянная 
электрокардиостимуляция, СКС — синдром каротидного синуса, СН — сердечная недостаточность, СНнФВ — сердечная недостаточность с низкой фракцией 
выброса, СОАС — синдром обструктивного апноэ сна, СПГ — стимуляция пучка Гиса, СР — синусовый ритм, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, 
СРТ-Д — сердечная ресинхронизирующая терапия с функцией дефибрилляции, ТКИАК — транскатетерная имплантация аортального клапана, ТК — трехствор-
чатый клапан, УМ  — удаленный мониторинг, ФВ  — фракция выброса, ФК  — функциональный класс, ФН  — физическая нагрузка, ФП  — фибрилляция пред-
сердий, ЧЖС — частота желудочковых сокращений, ЭКГ — электрокардиография, ЭКС — электрокардиостимуляция, HV — интервал Гис-Желудочки (время от 
начала зубца Н до наиболее ранней деполяризации желудочков на любом из отведений при электрофизиологическом исследовании), NYHA — New York Heart 
Association, Нью-Йоркская ассоциация сердца.

17. Дополнительные данные
Дополнительные данные с  рисунками, таблицами 

и текстом, дополняющим полный текст Рекомендаций, 

доступны на веб-сайте European Heart Journal и  на 
веб-сайте ЕОК по ссылке https://www.escardio.org/
guidelines.

С полным списком авторов и списком литературы можно ознакомиться на сайте  
www.escardio.org/guidelines.
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АБВ — аортальная баллонная вальвулопластика
АВК — антагонисты витамина К
АД — артериальное давление
АК — аортальный клапан
АН — аортальная недостаточность
АС — аортальный стеноз
АСК — ацетилсалициловая кислота
БПК — биологический протез клапана сердца
ББ — бета-адреноблокаторы
БРА — блокаторы (антагонисты) рецепторов к ангиотензину
ВМН — вторичная митральная недостаточность 
ВТН — вторичная трикуспидальная недостаточность
ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка
ДААТ — двойная антитромбоцитарная терапия
ДИ — доверительный интервал
иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента
ИБС — ишемическая болезнь сердца
КАГ — коронарная ангиография
КБС — клапанная болезнь сердца
КДР — конечный диастолический размер
КМК — кальцификация митрального кольца
КСР — конечный систолический размер
КТ — компьютерная томография
КШ — коронарное шунтирование
ЛА — легочная артерия
ЛП — левое предсердие
ЛЖ — левый желудочек
МК — митральный клапан
МН — митральная недостаточность 
МНО — международное нормализованное отношение
МПК — механический протез клапана сердца
МРТ — магнитно-резонансная томография
МС — митральный стеноз
НОАК — новые оральные антикоагулянты
НМГ — низкомолекулярный гепарин
НФГ — нефракционированный гепарин
ОАК — оральные антикоагулянты
ПАК — площадь аортального клапана
ПЖ — правый желудочек
ПМН — первичная митральная недостаточность
ПОМК — площадь отверстия митрального клапана
ПТК — пластика или протезирование трикуспидального клапана
ПТН — первичная трикуспидальная недостаточность
ППТ — площадь поверхности тела
ПЭТ — позитронная эмиссионная томография
РКИ — рандомизированное клиническое исследование
СИК — структурный износ клапана

СН — сердечная недостаточность
ТК — трикуспидальный клапан
ТН — трикуспидальная недостаточность
ТС — трикуспидальный стеноз
ТТ-ЭхоКГ — трансторакальная эхокардиография
УИ — ударный индекс
УЛП — ушко левого предсердия
ФВ — фракция выброса
ФП — фибрилляция предсердий
ХПАК — хирургическое протезирование аортального клапана
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство
ЧМК — чрескожная митральная комиссуротомия
ЧП-ЭхоКГ — чреспищеводная эхокардиография
ЭхоКГ — эхокардиография 
2D — двумерный 
3D — трехмерный
ARC-HBR  — Academic Research Consortium High Bleeding Risk  — 
высокий риск кровотечений по Академическому исследователь-
скому консорциуму
BNP — натрийуретический пептид В типа
EACTS — Европейская ассоциация кардио-торакальной хирургии
EROA  — Effective regurgitant orifice area  — эффективная площадь 
отверстия регургитации
ESC — European Society of Cardiology — Европейское кардиологи-
ческое общество
EuroSCORE  — European System for Cardiac Operative Risk 
Evaluation — шкала прогнозирования риска неблагоприятного ис-
хода при операциях на сердце
HALT  — Hypo-attenuated leaf let thickening  — субклинический 
тромбоз створок протеза
NYHA — New York Herat Association
PISA — Proximal isovelocity surface area — проксимальная зона ре-
гургитации
PPM  — Patient-prosthesis mismatch  — несоответствие “пациент-
протез”
PROM  — Predicted risk of mortality  — прогнозируемый риск ле-
тального исхода
SCORE  — Systematic Coronary Risk Evaluation-Систематическая 
оценка коронарного риска
STS  — Society of Thoracic Surgeons  — Общество торакальных хи-
рургов
TAVI — транскатетерная имплантация аортального клапана 
TEER  — транскатетерное вмешательство на митральном клапане 
“край в край”
TTVI — транскатетерное вмешательство на трикуспидальном кла-
пане
Vmax — пиковая скорость тока через клапан

Список сокращений и условных обозначений
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сурсов и следования Руководствам. Данные регистры 
направлены на обеспечение лучшего понимания ме-
дицинской практики в Европе и во всем мире на ос-
нове высококачественных данных, собранных в ходе 
ежедневной клинической практики.

В члены Рабочей Группы обществами ESC 
и EACTS, в том числе из соответствующих профилю 
подгрупп, были выбраны профессионалы, занима-
ющиеся данной патологией. Отобранные эксперты 
также провели независимую оценку доступной дока-
зательной базы по ведению данной патологии (вклю-
чая диагностику, лечение, профилактику и реабили-
тацию), в  соответствии с  политикой Комитета ESC 
по Практическим Рекомендациям (CPG). Была про-
ведена критическая оценка диагностических и лечеб-
ных процедур, включая оценку отношения “риск-
польза”. Уровень доказательности и сила рекоменда-
ций по конкретным способам лечения были оценены 
и ранжированы по шкалам, как описано ниже.

Эксперты и  рецензенты заполнили “декларацию 
конфликта интересов” по возможным или имею-
щимся конфликтам интересов. Эти формы, собран-
ные в  один файл, доступны на сайтах ESC (www.
escardio.org/guidelines). Этот процесс обеспечивает 
прозрачность и  предотвращает возможные преду-
беждения в процессах разработки и рецензирования. 
Любые изменения интересов, возникавшие в период 
написания текста, отмечались ESC и EACTS обнов-
лялись. Рабочая группа была финансирована ESC 
и EACTS без какого-либо участия индустрии здраво-
охранения.

CPG ESC наблюдает и  координирует подготов-
ку новых Рекомендаций Рабочей группой. Комитет 

1. Преамбула
Руководство обобщает и  анализирует имеющую-

ся доказательную базу с целью помочь медицинским 
работникам в  принятии лучших стратегий лечения 
каждого отдельного пациента с  учетом клинической 
ситуации. Руководство и  рекомендации призваны 
облегчить принятие решений медицинскими работ-
никами в  их повседневной работе. Однако оконча-
тельное решение по конкретному пациенту остаётся 
под ответственностью специалиста(ов) в сотрудниче-
стве с самим пациентом и лицами, осуществляющи-
ми уход за ним.

В последние годы Европейским кардиологиче-
ским обществом (ESC), а  также в  коллаборации 
с  другими профессиональными сообществами и  ор-
ганизациями, в  том числе с  Европейской ассоциа-
цией кардио-торакальной хирургии (EACTS), выпу-
щено довольно много руководств. Поскольку реко-
мендации влияют на клиническую практику, были 
разработаны специальные критерии для создания 
рекомендаций, чтобы принятие решений было мак-
симально прозрачным для пользователей. Подобные 
критерии для рекомендаций ESC/EACTS могут быть 
найдены на сайте ESC (https://www.escardio.org/
Guidelines). Данные Рекомендации отражают офи-
циальную позицию ESC по обозначенной проблеме 
и регулярно обновляются.

В дополнение к публикации Руководств ESC осу-
ществляет программу EURObservational Research 
Programme в  области международных регистров 
сердечно-сосудистых заболеваний и  вмешательств, 
которые необходимы для диагностики/терапевтиче-
ских манипуляций, использования имеющихся ре-

Таблица 2
Уровни доказательности

Уровень доказательности А Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов. 
Уровень доказательности В Данные одного рандомизированного клинического исследования или крупных нерандомизированных исследований. 
Уровень доказательности С Согласованное мнение экспертов и/или небольшие исследования, ретроспективные исследования, регистры. 

Таблица 1
Классы рекомендаций

Классы 
рекомендаций

Определение Формулировка  
для использования

Класс I Доказательства и/или общее согласие, что данный вид лечения или диагностики имеет преимущества, 
полезен и эффективен. 

Рекомендуется/ 
показан 

Класс II Существуют противоречивые доказательства и/или различные мнения о пользе/эффективности данного вида 
лечения или диагностики. 

 Класс IIa Преобладают доказательства/мнения, свидетельствующие о пользе/эффективности. Целесообразно 
применять

 Класс IIb Существующие доказательства/мнения в меньшей степени подтверждают пользу/эффективность данного 
вида лечения. 

Можно применять

Класс III Доказано или достигнуто соглашение, что данный вид лечения или диагностики не полезен/не эффективен,  
а в некоторых случаях может быть вреден. 

Не рекомендуется
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также отвечает за процесс утверждения данных 
Рекомендаций. Рекомендации ESC проходят се-
рьёзное рецензирование внешними экспертами. 
После получения одобрений текст утверждается 
всеми входящими в  Рабочую группу экспертами. 
Окончательный документ утверждается CPG ESC 
для одновременной публикации в  European Heart 
Journal и European Journal of Cardio-Thoracic Surgery. 
Рекомендации были созданы с большой ответствен-
ностью и вниманием к доступной на данный момент 
научной и медицинской информации.

Задача разработки Рекомендаций ESC/EACTS 
не только включает интеграцию самых свежих ис-
следований, но и  создание образовательных средств 
и  программ внедрения рекомендаций. Чтобы вне-
дрить их в  практику, создаются сокращённые кар-
манные версии, слайды, буклеты, карточки для не-
специалистов, электронные версии (программы для 
смартфонов и  др.). Эти версии сокращены и  по-
тому при необходимости нужно обращаться к  пол-
ной версии, которая свободно доступна на сайтах 
ESC и EACTS и размещены на сайтах EHJ и EJCTS. 
Национальные общества, входящие в  ESC, должны 
способствовать переводу, распространению и  вне-
дрению Рекомендаций ESC. Программы по внедре-
нию необходимы, поскольку было показано, что ис-
ходы заболеваний могут в  значительной мере улуч-
шаться при тщательном следовании клиническим 
рекомендациям.

Медицинским работникам рекомендуется пол-
ностью учитывать Рекомендации ESC/EACTS при 
вынесении клинических заключений, а  также при 
планировании и  реализации профилактических, 
диагностических или терапевтических медицинских 
стратегий. Тем не менее, Рекомендации ESC/EACTS 
никоим образом не отменяют индивидуальную от-
ветственность медицинских работников за принятие 
соответствующих решений с  учетом состояния здо-
ровья каждого пациента и после консультации с этим 
пациентом или лицом, осуществляющим уход за 
ним, где это уместно и/или необходимо. Также ме-
дицинский работник обязан проверить соответствие 
лекарств и  устройств на момент принятия решения 
о  применении правилам, установленным законода-
тельством своей страны.

2. Введение
2.1. Зачем нужны новые рекомендации 
по клапанной болезни сердца?

С момента публикации предыдущей версии ре-
комендаций по клапанной болезни сердца (КБС) 
в  2017г были получена новая доказательная база, 
а именно по следующим вопросам:

• Эпидемиология: распространенность дегене-
ративной этиологии КБС возросла в развитых стра-
нах, в тоже время как, к сожалению, во многих стра-

нах мира все еще слишком часто наблюдается ревма-
тическая болезнь сердца.

• На основе новейших наблюдений на нацио-
нальном и европейском уровнях был проанализиро-
ван актуальный подход в  отношении хирургических 
вмешательств и медикаментозного лечения.

• Неинвазивная оценка с  использованием трех-
мерной (3D) эхокардиографии (ЭхоКГ), компьютер-
ной томографии (КТ) сердца, магнитно-резонансной 
томографии (МРТ) сердца и биомаркеров играют все 
более важную роль.

• Новые определения тяжести вторичной ми-
тральной недостаточности (ВМН) на основе изуче-
ния результатов после хирургических вмешательств 
на митральном клапане (МК).

• Получены новая доказательная база и  но-
вые рекомендации по антитромботической тера-
пии у  пациентов после хирургического и  транскате-
терного протезирования клапанов сердца, а  также 
по бридж-терапии в  периоперационном периоде 
и  в  долгосрочной перспективе. Были пересмотрены 
рекомендации по использованию новых оральных 
антикоагулянтов (НОАК) у  пациентов с  врожден-
ным поражением клапанов сердца, за исключением 
значимого митрального стеноза (МС), и  у  пациен-
тов с  биологическими протезами клапанов сердца 
(БПК).

• Стратификация риска для определения сроков 
вмешательства. Это относится в первую очередь к (1) 
оценке прогрессирования аортального стеноза (АС) 
у  асимптомных пациентов на основании данных 
продленных исследований, и  (2) вмешательствам 
у пациентов высокого риска, у которых следует избе-
гать бесполезного вмешательства. Роль астенизации 
и “хрупкости” усиливается в данном контексте.

• Результаты и показания к вмешательствам:
 ○ Выбор вида вмешательства: имеющиеся дан-

ные подкрепляют определяющую роль Heart Team, 
которая должная учитывать клинические, анатоми-
ческие и процедурные аспекты, а не только привыч-
ные шкалы стратификации риска, а также осознан-
ный выбор лечения проинформированным пациен-
том.

○ Хирургическая коррекция: растущий опыт и  без-
опасность процедур привели к расширению показа-
ний к  более раннему вмешательству у  бессимптом-
ных пациентов с  АС, аортальной недостаточ ностью 
(АН) или митральной недостаточностью (МН) 
и  подчеркивают предпочтение пластике клапана, 
когда ожидается, что она будет надежной. Особое 
внимание уделяется необходимости более комплекс-
ного обследования и  более раннего хирургического 
вмешательства при трикуспидальной недостаточно-
сти (ТН).

○ Транскатетерные методики: (1) Что касается 
транскатетерной имплантации аортального клапа-
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на (TAVI), новая информация из рандомизирован-
ных исследований, сравнивающих TAVI и  хирурги-
ческое вмешательство у пациентов с низким риском 
с  последующим наблюдением в  течение 2 лет, при-
вела к  необходимости уточнить, каких пациентов 
следует рассматривать для каждого вмешательства. 
(2)  Транскатетерная пластика МК “край в  край” 
(TEER) все чаще используется при ВМН. Методика 
была оценена в  сравнении с  оптимальной медика-
ментозной терапией, что привело к обновлению ре-
комендаций. (3) Большое количество исследований 
транскатетерной имплантации “valve-in-valve” после 
деградации хирургического биопротеза послужили 
основанием для расширения показаний к TAVI valve-

in-valve. (4) Наконец, обнадеживающий предваритель-
ный опыт транскатетерных вмешательств на трикуспи-
дальном клапане (TTVI) предполагает потенциальную 
пользу от этого вида лечения у неоперабельных паци-
ентов, хотя данная гипотеза требует большего под-
тверждения в ходе дальнейших исследований.

Новые данные, описанные выше, потребовали 
пересмотра рекомендаций.

2.2. Методология
При подготовке Руководства по КБС в  2021г 

впервые была создана методологическая группа для 
помощи Рабочей Группе в  сборе и  интерпретации 
данных, подтверждающих конкретные рекоменда-

Таблица 3
Что нового в Рекомендациях?

Новая или пересмотр Рекомендации в версии 2017г Класс Рекомендации в версии 2021г Класс

Раздел 3. Рекомендации по лечению ФП у пациентов с КБС

Пересмотр Хирургическая резекция или ушивание ушка 
ЛП может обсуждаться у пациентов, которым 
выполняется клапанное вмешательство.

IIb Должна быть обсуждена возможность окклюзии ушка 
ЛП для снижения риска тромбоэмболии у пациентов 
с ФП и оценкой по шкале CHA2DS2VASc ≥2, которым 
планируется вмешательство на клапане.

IIa

Пересмотр НОАК должны быть рассмотрены как альтернатива 
АВК у пациентов с АС, АН и МН и с ФП.

IIa Для профилактики инсульта у пациентов с ФП, 
которые имеют показания к приему ОАК, прием НОАК 
предпочтительнее АВК у пациентов с АС, АН и МН.

I

Раздел 4. Рекомендации по хирургическим вмешательствам при тяжёлой АН

Пересмотр Хирургическое вмешательство показано 
асимптомным пациентам с ФВ ЛЖ ≤50% в покое.

I Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
асимптомным пациентам с КСР ЛЖ >50 мм или 
КСР ЛЖ >25 мм/м2 ППТ (у пациентов с небольшим 
размером тела) или ФВ ЛЖ в покое ≤50%.

I

Хирургическое вмешательства должно быть 
обсуждено асимптомных пациентов с ФВ ЛЖ >50% 
в покое при выраженной дилатации ЛЖ: КДР ЛЖ 
>70 мм или КСР ЛЖ >50 мм (или КСР ЛЖ >25 мм/м2 
ППТ у пациентов с небольшими размерами тела).

IIa

Новая Хирургическое лечение может обсуждаться 
у асимптомных пациентов низкого хирургического 
риска с КСР ЛЖ >20 мм/м2 ППТ (особенно 
у пациентов с небольшим размером тела) или ФВ ЛЖ 
в покое ≤55%.

IIb

Пересмотр Рекомендуется обсуждениеHeart Team отдельных 
пациентов, у которых альтернативой протезированию 
может быть выполнена пластика АК.

I Пластика АК может обсуждаться у отдельных 
пациентов в экспертных центрах, когда ожидается 
надежный результат процедуры

IIb

Раздел 4. Рекомендации по хирургическим вмешательствам при аневризмах корня и восходящего отдела аорты (независимо от степени АН)

Пересмотр Реконструкция АК с последующей реимплантацией 
или ремоделирование с аортальной аннулопластикой, 
показана молодым пациентам с дилатацией корня 
аорты и АК, если выполняется опытными хирургами.

I Клапан-сохраняющую хирургию аорты рекомендуется 
выполнить молодым пациентам с дилатацией корня 
аорты, если выполняется в экспертных центрах 
и ожидается надежный результат процедуры.

I

Раздел 5. Рекомендации по определению показаний при симптомном и асимптомном АС

Симптомный АС

Пересмотр Вмешательство показано симптомным пациентам 
с тяжелым, высокоградиентным АС  
(средний градиент ≥40 мм рт.ст. или пиковая  
скорость ≥4,0 м/с).

I Вмешательство рекомендовано выполнить 
у симптомных пациентов с тяжелым, 
высокоградиентным АС (средний градиент  
≥40 мм рт.ст., пиковая скорость ≥4,0 м/с, ПАК ≤1,0 см2  
(или ≤0,6 см2/м2)).

I

Асимптомный тяжелый АС

Новая Вмешательство должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов с тяжелым АС 
и систолической дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ <55%),  
не имеющей другой причины.

IIa
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Пересмотр ХПАК должно быть обсуждено у асимптомных 
пациентов с нормальной ФВ и отсутствием любых 
указанных отклонений при нагрузочных тестах,  
если хирургический риск низкий, и имеется один  
из следующих показателей:
•  Очень тяжелый АС, определяемый Vmax >5,5 м/с
•  Выраженная кальцификация клапана и скорость 

прогрессирования Vmax ≥0,3 м/с/год
•  Значимо повышенный уровень BNP (> трехкратного 

увеличения от порогового значения для данного 
возраста и пола), подтвержденный повторными 
измерениями и не имеющий других объяснений.

•  Тяжелая легочная гипертензия (СДЛА в покое 
>60 мм рт.ст., подтвержденное инвазивным 
измерением), не имеющая других объяснений.

IIa Вмешательство должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов с нормальной ФВ ЛЖ 
(>55%) и отсутствием отклонений при нагрузочных 
тестах, если хирургический риск низкий, и имеется 
один из следующих показателей:
•  Очень тяжелый АС (средний градиент ≥60 мм рт.ст., 

Vmax >5 м/с).
•  Выраженная кальцификация клапана (в идеале 

оцененная по КТ) и скорость прогрессирования Vmax 
≥0,3 м/с/год.

•  Значимо повышенный уровень BNP (> трехкратного 
увеличения от порогового значения для данного 
возраста и пола), подтвержденный повторными 
измерениями и не имеющий других объяснений.

IIa

Раздел 5. Рекомендации по видам оперативного вмешательства при симптомном и асимптомном АС

Пересмотр Выбор типа вмешательства показано основывать 
на тщательной индивидуальной оценке технических 
возможностей и оценке рисков и преимуществ 
каждого типа вмешательства. Кроме того, следует 
принимать во внимание опыт конкретного центра 
и результатов по каждому типу вмешательства.

I Выбор Heart Team между хирургическим 
и транскатетерным вмешательством должен 
основываться на тщательной оценке клинических, 
анатомических и процедурных факторов, 
взвешивании рисков и преимуществ каждого подхода 
для отдельного пациента. Рекомендации Heart Team 
должны быть обсуждены с пациентом, который затем 
может сделать обоснованный выбор лечения.

I

Пересмотр ХПАК показано пациентам с низким хирургическим 
риском (согласно STS или EuroSCORE II <4% или 
логистическим EuroSCORE I <10% и отсутствием 
других факторов риска, не включенных в эти оценки, 
такие как хрупкость, кальцифицированная аорта, 
перенесённое облучение грудной клетки).

I ХПАК рекомендуется выполнить пациентам с низким 
риском хирургического вмешательства (<75 лет 
и STS-PROM/EuroSCORE II <4%), или пациентам, 
которые являются операбельными и неподходящими 
по каким-либо критериями для трансфеморальной 
TAVI.

I

Пересмотренная TAVI показано пациентам, не подходящим для ХПАК 
после обсуждения Heart Team.

I TAVI рекомендуется выполнить пациентам старшего 
возраста (≥75 лет) или тем, кто относится к группе 
высокого риска (STS-PROM/EuroSCORE II >8%)  
или не подходит для хирургического вмешательства.

I

Пересмотр У пациентов с высоким хирургическим риском 
(согласно STS или EuroSCORE II ≥4%  
или логистическим EuroSCORE I ≥10% и наличием 
других факторов риска, не включенных в эти оценки, 
такие как хрупкость, кальцифицированная аорта, 
перенесённое облучение грудной клетки), решение 
о проведении TAVI или ХПАК показано принимать 
Heart Team соответствии индивидуальными 
особенностями пациента, TAVI является 
предпочтительным методом у возрастных пациентов, 
подходящих для трансфеморального доступа.

I ХПАК или TAVI рекомендуются выполнить остальным 
пациентам в соответствии с индивидуальными 
клиническими, анатомическими и хирургическими 
характеристиками.

I

Новая TAVI через альтернативный сосудистый доступ может 
обсуждаться у пациентов, которым невозможно 
выполнить хирургическое вмешательство или TAVI 
трансфеморальным доступом.

IIb

Раздел 6. Рекомендации по определению показаний к оперативному вмешательству при тяжелой ПМН

Пересмотр Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
асимптомным пациентам с дисфункцией ЛЖ  
(КСР ЛЖ ≥45 мм и/или ФВ ЛЖ ≤60%).

I Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
асимптомным пациентам с дисфункцией ЛЖ (КСР ЛЖ 
≥40 мм и/или ФВ ЛЖ ≤60%).

I

Пересмотр Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов с сохранной функцией ЛЖ 
(КСР ЛЖ <45 мм и ФВ ЛЖ >60%) и ФП, вторичной  
по отношению к МН или легочной гипертензии  
(СДЛА в покое >50 мм рт.ст.)

IIa Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов с сохранной функцией ЛЖ 
(КСР ЛЖ <40 мм и ФВ ЛЖ >60%) и ФП, вторичной  
по отношению к МН или легочной гипертензииc  
(СДЛА в покое >50 мм рт.ст.)

IIa

Таблица 3. Продолжение
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Пересмотр Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов с сохранной ФВ ЛЖ (>60%) 
и КСР ЛЖ 40-44 мм, когда вероятны долгосрочные 
результаты реконструкции, хирургический риск низкий, 
пластика выполняется в Центре Клапанной Хирургии 
и при наличии хотя бы одной из следующих находок:
• “молотящая” створка или
•  наличие значительной дилатации ЛП (индекс 

объема ≥60 мл/м2 ППТ) на синусовом ритме.

IIa Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов низкого риска с ФВ 
ЛЖ >60% и КСР ЛЖ <40 мм и значительным 
расширением ЛП ((индекс объема ≥60 мл/м2 или 
диаметр ≥55 мм), когда вероятны долгосрочные 
результаты реконструкции, и пластика выполняется 
в Центре клапанной хирургии.

IIa

Раздел 6. Рекомендации по определению показаний к оперативному вмешательству при хронической тяжелой ВМН

Новая Вмешательство на клапане рекомендуется выполнять 
только пациентам с тяжелой ВМН, у которых 
сохраняются симптомы несмотря на оптимальную 
медикаментозную терапию, подобранную согласно 
действующим рекомендациям (включая СРТ, если 
есть показания). Решение должно приниматься Heart 
Team.

I

Пациенты с сопутствующим поражением коронарных артерий или другой кардиальной патологии, требующими вмешательства

Новая У симптомных пациентов, которых Heart Team считает 
неподходящими для хирургической коррекции  
на основании их индивидуальных характеристик, 
должна быть обсуждена возможность проведения 
ЧКВ (и/или TAVI), за которым может последовать 
TEER (в случае сохраняющейся тяжелой ВМН).

IIa

Пересмотр Хирургическое лечение показано пациентам 
с тяжелой ВМН, которым выполняется КШ и ФВ ЛЖ 
>30%.

I Операцию на клапане рекомендуется выполнять 
пациентам, которым планируется КШ или другая 
кардиохирургическая операция.

I

Пациенты без сопутствующего поражения коронарных артерий или другой кардиальной патологии, требующих вмешательства

Пересмотр Когда реваскуляризация не показана, 
а хирургический риск не является низким, чрескожная 
процедура “край-в-край” может обсуждаться 
у пациентов с тяжелой ВМН и ФВ ЛЖ >30%, которые 
остаются симптомными несмотря на оптимальное 
медикаментозное лечение (включая СРТ  
по показаниям), и имеют подходящую морфологию 
клапана по данным эхокардиографии, что позволяет 
избежать бесполезных вмешательств.

IIb TEER должно быть обсуждено у отдельных 
симптомных пациентов, у которых нельзя выполнить 
хирургическую коррекцию, несоответствующие 
критерии, предполагают высокий шанс хорошего 
ответа на вмешательство.

IIa

Пересмотр У пациентов с тяжелой ВМН и ФВ ЛЖ <30%,  
которые остаются симптомными несмотря  
на оптимальное медикаментозное лечение 
(включая СРТ по показаниям), и у которых нет 
перспектив реваскуляризации, Heart Team может 
обсуждаться чрескожная процедура “край-в-край” 
или хирургическое лечение после тщательной оценки 
перспектив искусственного ЛЖ или трансплантации 
сердца в соответствии с индивидуальными 
особенностями пациента.

IIb У симптомных пациентов высокого риска, которым 
нельзя выполнить хирургическую коррекцию 
и не отвечающих критериям, предполагающим 
повышенную вероятность ответа на TEER, Heart Team 
может обсуждаться в отдельных случаях TEER или 
другая транскатетерная клапанная коррекция, если 
это возможно, после тщательного рассмотрения 
трансплантации сердца или имплантации 
искусственного ЛЖ.

IIb

Раздел 8. Рекомендации по ПТН

Пересмотр Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов или с умеренной 
симптоматикой с тяжелой изолированной ПТН 
и прогрессирующей дилатацией или дисфункцией ПЖ.

IIa Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов или с умеренной 
симптоматикой с тяжелой изолированной ПТН 
и прогрессирующей дилатацией ПЖ, которые 
подходят для хирургического лечения.

IIa

Раздел 8. Рекомендации по ВТН

Пересмотр После перенесённой операции на клапанах 
левых камер сердца и в отсутствии рецидива 
дисфункции оперированного клапана хирургическое 
лечение должно быть обсуждено у тех пациентов, 
у которых развивается тяжёлая симптомная ТН или 
прогрессирующая дилатация ПЖ, а также в отсутствии 
тяжелой дисфункции ПЖ или ЛЖ и тяжелого 
поражения легочных сосудов/гипертензии.

IIa Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у пациентов с тяжелой ВТН (с или без 
предшествующего вмешательства на клапанах 
левых камер сердца), у которых имеются симптомы 
или дилатация ПЖ, а также в отсутствии тяжелой 
дисфункции ПЖ или ЛЖ и тяжелого поражения 
легочных сосудов/гипертензии.

IIa

Таблица 3. Продолжение
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Новая Транскатетерное лечение симптомной ВТН может 
обсуждаться у неоперабельных пациентов в условиях 
Клапанного Центра с опытом лечения заболеваний 
ТК.

IIb

Раздел 11. Рекомендации по выбору искусственных клапанов сердца

Новая Биопротез может обсуждаться у пациентов, которые 
длительно получают НОАК из-за высокого риска 
тромбоэмболических осложнений.

IIb

Пересмотр Биопротез должен быть обсужден у пациентов 
с ожидаемой продолжительностью жизни ниже 
предполагаемой долговечности биопротеза

IIa Имплантацию биопротеза рекомендуется выполнять, 
когда эффективная антикоагулянтная терапия 
маловероятна (низкая приверженность лечению, 
не всегда доступна) или противопоказана из-за 
высокого риска кровотечения (предыдущее крупное 
кровотечение, сопутствующие заболевания, низкая 
приверженность лечению, нежелание, образ жизни, 
профессия) и у тех пациентов, чья ожидаемая 
продолжительность жизни меньше,  
чем предполагаемый срок работы протеза.

I

Раздел 11. Рекомендации по антитромботической терапии у пациентов, перенесших протезирование или пластику клапанов сердца, 
в периоперационном и послеоперационном периодах

Антитромботическая терапия в периоперационном периоде

Новая Бридж-терапия, когда требуется прерывание приема 
ОАК, показана пациентам с любыми из следующих 
показаний:
• Механический протез клапана.
• ФП в сочетании с умеренным-тяжелым МС.
•  ФП с CHA2DS2-VASc ≥3 для женщин или ≥2  

для мужчин.
•  Острое тромботическое событие в течение 

предыдущих 4 нед.
•  Высокий риск острых тромбоэмболических 

событий.

I

Новая Рекомендуется временная отмена АВК перед 
плановым хирургическим вмешательством 
с достижением МНО <1,5.

I

Новая Пациентам, которым планируется хирургическое 
вмешательство, при наличии показаний для приема 
АСК, рекомендуется продолжать прием АСК в течение 
всего периоперационного периода.

I

Новая Пациентам, которым выполнена клапанная 
хирургическая коррекция и имеются показания  
для бридж-терапии, показано начать терапию НФГ 
или НМГ через 12-24 ч после операции.

I

Новая У пациентов с МПК рекомендуется начать или 
возобновить терапию АВК в первые сутки после 
операции.

I

Новая У пациентов, которые подлежат хирургическому 
вмешательству на клапане и не имеют показаний 
к ОАК, но принимающих ДААТ после недавнего ЧКВ 
(в течение 1 мес.), рекомендуется возобновить 
терапию ингибиторами P2Y12 после операции, сразу, 
как только не останется опасений по поводу высоких 
рисков кровотечения.

I

Новая У пациентов, получавших ДААТ после недавнего ЧКВ 
(в течение 1 мес.), которым необходимо провести 
операцию на клапане сердца при отсутствии 
показаний к ОАК, может обсуждеться применение 
ингибиторов P2Y12 с ингибиторами гликопротеина  
IIb/IIIa короткого действия или кангрелора в качестве 
бридж-терапии.

IIb

Таблица 3. Продолжение
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Новая или пересмотр Рекомендации в версии 2017г Класс Рекомендации в версии 2021г Класс

Пациенты с показаниями к антитромбоцитарной терапии

Пересмотр Двойная терапия, включающая АВК и клопидогрель 
(75 мг/сут.), должна быть обсуждена как альтернатива 
тройной антиагрегантной терапии в течение 1 мес. 
у пациентов, у которых риск кровотечения превышает 
ишемический риск.

IIa После неосложненного ЧКВ или ОКС у пациентов, 
которым требуется длительный прием ОАК, 
рекомендуется раннее прекращение (≤1 нед.) приема 
аспирина и продолжение двойной терапии ОАК 
и ингибитором P2Y12 (предпочтительно клопидогрелом) 
на срок до 6 мес. (или до 12 мес. при ОКС), если риск 
тромбоза стента низкий или если риски кровотечения 
преобладают над рисками тромбоза стента, 
независимо от типа используемого стента.

I

Новая Прекращение антитромбоцитарной терапии 
у пациентов, получающих ОАК, показано через 12 мес.

I

Новая У пациентов, получающих АВК (например, с МПК), 
в отдельных случаях должен быть обсужден прием 
только клопидогрела (например, с HAS-BLED ≥3 или 
удовлетворяющих критериям ARC-HBR и низким 
риском тромбоза стента) на срок до 12 мес.

IIa

Новая У пациентов, которым в дополнение к АВК 
требуется аспирин и/или клопидогрел, должна быть 
согласована и тщательно отрегулирована доза 
АВК с целевым значением МНО в нижней части 
рекомендуемого целевого диапазона и временем 
в терапевтическом диапазоне >65-70%.

IIa

Новая После неосложненного ЧКВ или ОКС 
у пациентов, которым требуется как ОАК, так 
и антитромбоцитарная терапия, должна быть 
обсуждена возможность тройной терапии аспирином, 
клопидогрелем и ОАК в течение >1 нед, когда риск 
тромбоза стента превышает риск кровотечения, 
при этом общая продолжительность (≤1 мес.) 
определяется в соответствии с оценкой этих рисков 
и четко указывается при выписке из стационара.

IIa

Хирургическое протезирование клапана

Новая НОАК должны рассматриваться как более 
предпочтительные, чем АВК через 3 мес. после 
хирургической имплантации БПК у пациентов с ФП.

IIa

Новая У пациентов без исходных показаний для ОАК должна 
быть обсуждена возможность применения низких 
доз аспирина (75-100 мг/сут.) или АВК в течение 
первых 3 мес. после хирургической имплантации БПК 
в аортальной позиции.

IIa

Новая НОАК могут обсуждаться в качестве альтернативы 
АВК в течение 3 мес. после хирургической 
имплантации БПК в митральной позиции у пациентов 
с ФП.

IIb

TAVI

Новая Рекомендуется пожизненный прием ОАК пациентам 
после TAVI, у которых есть другие показания для ОАК.

I

Пересмотр Антиагрегантная монотерапия терапия может 
обсуждаться после TAVI в случае высокого риска 
кровотечения.

IIb Пожизненная антитромбоцитарная монотерапия 
показана после TAVI пациентам без исходных 
показаний для ОАК.

I

Новая Рутинное применение ОАК не рекомендуется после 
TAVI у пациентов без исходных показаний к ОАК.

III

Рекомендации по ведению пациентов с дисфункцией искусственного клапана сердца

Гемолиз и парапротезная фистула

Новая Решение о транскатетерном или хирургическом 
закрытии клинически значимых парапротезных 
фистул должно быть обсуждено на основе профиля 
риска пациента, морфологии фистулы и локального 
опыта центра.

IIa

Таблица 3. Продолжение
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ции. Группа состояла из двух делегатов от ESC и двух 
делегатов EACTS, которые также входили в  рабо-
чую группу. Хотя основная деятельность группы ка-
салась главы об АС и  ВМН, она не ограничивалась 
этими двумя областями. По запросу членов Рабочей 
Группы методологическая группа привлекалась для 
решения конкретных методологических вопросов.

2.3. Содержание рекомендаций
Принятие решения при КБС включает в  себя 

включает точный диагноз, время вмешательства, 
оценку риска и, на их основе, выбор наиболее подхо-
дящего типа вмешательства. В данных рекомендаци-
ях рассматривается приобретенные КБС, их лечение, 
но не включены эндокардит [4], врожденные поро-
ки клапанов [5] (включая клапана легочной артерии 
(ЛА)) и  рекомендации по спортивной кардиологии 
и физическим упражнениям у пациентов с сердечно-
сосудистыми заболеваниями [6], поскольку по ним 
были опубликованы отдельные рекомендации ESC.

2.4. Новый формат рекомендаций
Новые рекомендации были адаптированы для бо-

лее удобного использования в  клинической практи-
ке и удовлетворения потребностей читателей, в виде 
сжатых, четко представленных рекомендаций. В кон-
це документа отражены ключевые моменты, которые 
резюмируют самое основное. Перечислены также 
пробелы в  доказательствах, с  целью освещения тем 
для будущих исследований. Руководство будет согла-

совано с главой о КБС, включенной в ESC Textbook 
of Cardiovascular Medicine (ISBN: 9780198784906). 
Рекомендации и  учебник дополняют друг друга. 
Справочная информация и  подробное обсуждение 
данных, которые послужили основой для рекоменда-
ций, будут отражены в соответствующей главе книги.

2.5. Как применять на практике данные 
рекомендации

Комитет по Рекомендациям подчеркивает, что, 
в  конечном итоге, многие факторы определяют наи-
более подходящее лечение для отдельных пациентов 
в пределах конкретной популяции. Эти факторы вклю-
чают наличие диагностического оборудования, опыт 
кардиологов и хирургов, особенно в области пластики 
клапана и чрескожных вмешательств, и, в частности, 
подробное информирование пациентов о  стратегии 
лечения. Кроме того, из-за отсутствия убедительных 
данных в  области КБС, большинство рекомендаций 
в значительной степени являются результатом согласо-
ванного мнения экспертов. Следовательно, отклонения 
от этих рекомендаций могут быть уместными в опреде-
ленных клинических ситуациях.

3. Общие комментарии
В этом разделе определяются и обсуждаются кон-

цепции, общие для всех видов КБС, включая кон-
цепции Heart Team и Клапанного Центра, основные 
этапы диагностики пациентов с КБС, а также наибо-
лее часто ассоциированные сердечные заболевания.

Таблица 3. Продолжение

Новая или пересмотр Рекомендации в версии 2017г Класс Рекомендации в версии 2021г Класс

Тромбоз биологического протеза

Новая Антикоагулянтная терапия, по крайней мере,  
до определения дальнейшей тактики, должна быть 
обсуждена у пациентов с утолщением створок 
и уменьшением подвижности створок, приводящим 
к повышению градиентов.

IIa

Дисфункция биопротеза

Новая Транскатетерная имплантация “клапан-в-клапан” 
в митральную и трикуспидальную позицию может 
обсуждаться у отдельных пациентов с высоким 
риском повторного хирургического вмешательства.

IIb

Сокращения: АВК — антагонист витамина К, АК — аортальный клапан, АН — аортальная недостаточность, АС — аортальный стеноз, АСК — ацетилсалициловая 
кислота, БПК — биологический протез клапана, ВМН — вторичная митральная недостаточность, ВТН — вторичная трикуспидальная недостаточность, ДААТ — 
двойная антитромбоцитарная терапия, КБС — клапанная болезнь сердца, КДР — конечный диастолический размер, КСР — конечный систолический размер, 
КШ — коронарное шунтирование, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, МН — митральная недостаточность, МНО — международное нормализован-
ное соотношение, МПК — механический протез клапана, МС — митральный стеноз, НМГ — низкомолекулярный гепарин, НОАК — новые оральные антикоагу-
лянты, НФГ — нефракционированный гепарин, ОАК — оральные антикоагулянты, ОКС — острый коронарный синдром, ПЖ — правый желудочек, ППТ — площадь 
поверхности тела, ПТН — первичная трикуспидальная недостаточность, СДЛА — систолическая дилатация легочной артерии, СРТ — сердечная ресинхронизи-
рующая терапия, ТК — трикуспидальный клапан, ТН — трикуспидальная недостаточность, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ХПАК — 
хирургическое протезирование аортального клапана, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, BNP — натрийуретический пептид В типа, Vmax — пиковая 
скорость кровотока через клапан, EuroSCORE — European System for Cardiac Operative Risk Evaluation — шкала прогнозирования риска неблагоприятного исхода 
при операциях на сердце, STS — Society of Thoracic Surgeons — Общество торакальных хирургов, TAVI — транскатетерная имплантация аортального клапана, 
TEER — транскатетерное вмешательство на митральном клапане “край в край”.
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3.1. Концепции Heart Team и Клапанного 
Центра

Основная идея Клапанных Центров как центров 
передового опыта в лечении КБС заключается в обе-
спечении лучшего качества медицинской помощи. 
Основные аспекты представлены в таблице 4.

Это достигается за счет большого объема опера-
ций, что приводит к постоянному тренингу и повы-
шению квалификации, непрерывному образованию 
и клиническому интересу. Клапанные Центры долж-
ны способствовать своевременному направлению 
пациентов с  КБС на комплексное обследование до 
того, как разовьются необратимые изменения.

Решения относительно лечения и  вмешательства 
должны приниматься Heart Team, имеющей опыт ра-
боты с КБС, включая клинических и интервенцион-
ных кардиологов, кардиохирургов, специалистов по 
визуализации с опытом интервенционной визуализа-
ции [7, 8], кардиореаниматологов и других специали-
стов, если это необходимо (например, специалистов 
по сердечной недостаточности (СН) или электро-
физиологов). Средний медперсонал, имеющий опыт 
ухода за пациентами с  КБС, также является важной 
составляющей Heart Team. Ведение пациентов с вы-
соким риском и  бессимптомных пациентов, а  также 
в  случае неопределенности или отсутствия убеди-
тельной доказательной базы, также рекомендуется 
Heart Team.

Клапанные Клиники являются важным компо-
нентом Клапанных Центров, цель которых  — обе-
спечить стандартизированную организацию лече-
ния на основе клинических рекомендаций. Наличие 
Клапанной Клиники значительно улучшает результа-
ты лечения [9].

Врачи и медсестры, имеющие опыт лечения КБС, 
организуют амбулаторные визиты и, при необходи-
мости, направление на консультацию Heart Team. 
Следует рассмотреть более раннее направление к спе-
циалисту, если симптомы прогрессируют или ухудша-
ются до следующего запланированного визита [10, 11].

Помимо всего спектра вмешательств на клапанах 
сердца, необходимо иметь опыт интервенционно-
го и  хирургического лечения ишемической болезни 
сердца (ИБС), сосудистых заболеваний, а  также ле-
чения осложнений этих заболеваний.

Методы, имеющие экспоненциальную форму 
кривой обучения, могут быть выполнены с лучшими 
результатами в  клиниках с  большим объемом про-
цедур и  большим опытом специалистов. Прямая за-
висимость между количеством случаев и  исходами 
хирургических и  транскатетерных вмешательств не 
всегда очевидна, но и полностью отрицать ее нельзя 
[12-14]. Точное количество процедур на оператора или 
клинику, необходимых для качественного оказания 
медицинской помощи, остается спорным, посколь-
ку существует неравенство между медицинским обе-
спечением в развитых и развивающихся странах [15]. 
Выполнение больших объемов TAVI ассоциируются 
с  более низкой 30-дневной летальностью, особенно 
в клиниках с большим объемом выполнения хирурги-
ческого протезирования аортального клапана (ХПАК) 
[16, 17]. Данные о протезировании МК [14, 18] и, тем 
более, о транскатетерном вмешательстве на трикуспи-
дальном клапане (ТК) еще более ограничены.

Поскольку эффективность не зависит только 
от объема вмешательства, важен внутренняя мони-
торинг качества, который включает в  себя система-
тический анализ выполненных процедур и  резуль-
татов лечения пациентов на уровне конкретного 
Клапанного Центра, а также участие в национальных 
регистрах или регистрах ESC/EACTS.

Клапанный Центр должен иметь структурирован-
ные и  по возможности мультидисциплинарные про-
граммы обучения интервенционистов, кардиохирургов 
и  специалистов по визуализации [13, 19, 20] (https://
ebcts.org/syllabus/). Новые методы и  техники должны 
преподавать наиболее компетентные специалисты, 
чтобы свести к минимуму эффекты кривой обучения.

Наконец, Клапанные Центры должны способство-
вать оптимизации лечения пациентов с КБС, предо-
ставлять соответствующие услуги по оказанию меди-
цинской помощи и развивать сети и филиалы, вклю-
чающие другие медицинские отделения, кардио логов 
и врачей первичного звена.

Таблица 4
Требования к Клапанному Центру

Требования

Центр с отделениями кардиологии и кардиохирургии, выполняющий 
вмешательства на клапанах сердца в режиме 24/7.
Heart Team: кардиолог, интервенционный кардиолог, кардиохирург, 
специалист по визуализации с опытом интервенционных методов 
визуализации, анестезиолог-специалист в сердечно-сосудистой хирургии.
Дополнительные специалисты, если требуется: специалист 
по сердечной недостаточности электрофизиолог, гериатр и др. 
(реаниматолог, сосудистый хирург, инфекционист, невролог). Обученный 
сестринский персонал является важной составляющей Heart Team.
Heart Team должна регулярно встречаться и разрабатывать стандарты 
оказания помощи, определенные на локальном уровне.
Желательно наличие гибридной операционной.
Должен быть доступен весь спектр хирургических и транскатетерных 
клапанных процедур.
Большой опыт процедур у операторов.
Мультимодальная визуализация, включая эхокардиографию, КТ, МРТ 
сердца и ядерные методы исследования, равно как и экспертные знания 
по хирургическим и интервенционным процедурам.
Клапанная Клиника для амбулаторного и последующего ведения 
пациентов.
Анализ данных: непрерывная оценка результатов с проверкой качества  
и/или внутренним/внешним аудитом.
Образовательные программы, ориентированные на первичную 
медицинскую помощь пациентам, операторов, специалистов  
по диагностической и интервенционной визуализации и кардиологов.

Сокращения: МРТ  — магнитно-резонансная томография, КТ  — компьютер-
ная томография.
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3.2. Обследование больного
Целью обследования пациентов с  КБС является 

диагностика, количественная оценка и оценка меха-
низма КБС, а также его последствий.

3.2.1. Клиническая оценка
Точная оценка анамнеза заболевания пациента 

и  симптоматического статуса, а  также надлежащее 
физикальное обследование, в  частности аускульта-

Клапанный Центр

Ведущий центр по лечению КБС

Клиника
Клапанной хирургии
Установленная организация

медицинской помощи,
обеспечивающая надлежащее

лечение пациентов с КБС

Сеть

Медицинские отделения
кардиологов и врачей первичной 

медицинской помощи

Этиология,
характер

и механизм КБС

Тяжесть КБС

Симптомы КБС

Продолжительность
и качество жизни

Локальные
ресурсы

Польза
перевешивает

риски

Лечебные опции

Цели пациента

Индивидуальные и процедурные факторы

Эхокардиография (ТТ- и ЧП-ЭхоКГ, КТ сердца

Пациент-ориентированный подход при определении показаний к вмешательству

Интегративная эхокардиография, КТ сердца,
МРТ сердца, стресс-тест

Клиническая оценка., биомаркеры,
стресс-тест у асимптомных пациентов

Возраст/прогноз продолжительности жизни,
пол, страна, сопутствующая патология

Операционный риск, сопутствующие заболевания,
маркеры прогрессирования у асимптомных пациентов

Ценности и ожидания информированного пациента

Решение Heart Team 

Доступность и ожидаемые результаты
данного вмешательства в данном центре

Клиническое
и инструментальное

обследование

Обсуждение
Heart Team

Рис. 1. Ключевая иллюстрация. Пациент-ориентированный подход при определении показаний к вмешательству.
Сокращения: КБС — клапанная болезнь сердца, КТ — компьютерная томография, МРТ — магнитно-резонансная томография, ТТ-ЭхоКГ — трансторакальная 
эхокардиография, ЧП-ЭхоКГ — чреспищеводная эхокардиография.
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ция [21] и определение признаков СН, имеют реша-
ющее значение. Кроме того, особого внимания тре-
бует оценка сопутствующих заболеваний и  общего 
состояния пациента. Основные вопросы при рассмо-
трении пациента на клапанное вмешательство кра-
тко изложены на рисунке 1 (центральная иллюстра-
ция).

3.2.2. Эхокардиография
Вслед за адекватным клиническим обследовани-

ем, ЭхоКГ является ключевым методом в  подтверж-
дения диагноза КБС, а также для оценки её тяжести 
и прогноза. ЭхоКГ должна выполняться и интерпре-
тироваться надлежащим образом подготовленными 
специалистами [22, 23]. ЭхоКГ-критерии диагно-
стики тяжёлого клапанного стеноза и  регургитации 
рассматриваются в  конкретных документах [24, 25] 
и  кратко изложены в  конкретных разделах настоя-
щего руководства. ЭхоКГ также является ключом 
к оценке целесообразности конкретного вмешатель-
ства.

Показатели увеличения и  функции левого желу-
дочка (ЛЖ) являются значимыми прогностическими 
факторами. Недавние исследования показывают, что 
глобальная продольная деформация имеет бóльшую 
прогностическую ценность, чем фракция выбро-
са (ФВ) ЛЖ, хотя пороговые значения неодинаковы 
[26, 27]. Следует рассмотреть возможность выпол-
нения чреспищеводной ЭхоКГ (ЧП-ЭхоКГ) в  слу-
чаях, когда трансторакальная ЭхоКГ (ТТ-ЭхоКГ) 
недостаточно качественная или при подозрении на 
тромбоз, дисфункцию клапанного протеза или эндо-
кардит. ЧП-ЭхоКГ полезна в  тех случаях, когда для 
оценки возможности выполнения пластики требу-
ется подробная функциональная анатомия клапана. 
Интраоперационная ЧП-ЭхоКГ, предпочтительно 
3D, используется при выполнении транскатетерных 
вмешательств на МК и  ТК и  для оценки непосред-
ственного результата хирургических операций на 
клапанах. В особых случаях для обследования и/или 
навигации при TAVI и транскатетерными вмешатель-
ствами на МК может потребоваться мультимодаль-
ной визуализация [28, 29].

3.2.3. Другие неинвазивные методы 
обследования
3.2.3.1. Нагрузочные тесты

Основная цель нагрузочных тестов состоит в том, 
чтобы объективно установить симптомность у  субъ-
ективно бессимптомных больных. Эти тесты осо-
бенно полезны для стратификации риска при АС 
[30]. Пробы с  физической нагрузкой также помо-
гают определить уровень рекомендуемой физиче-
ской активности, в том числе, спортивные нагрузки. 
Следует подчеркнуть, что тесты с нагрузкой безопас-
ны и  полезны у  бессимптомных пациентов с  КБС. 

К  сожалению, VHD II Survey показывает, что они 
редко проводятся у асимптомных пациентов [1].

ЭхоКГ при физической нагрузке может выявить 
кардиальные причины одышки. Прогностическая 
значимость была показана в основном при АС и МН 
[31, 32].

Выполнение стресс-тестов для диагностики ИБС, 
при имеющимся тяжелом поражении клапанов, не 
рекомендуется из-за низкой диагностической ценно-
сти и потенциальных рисков у симптомных пациен-
тов с АС.

3.2.3.2. МРТ сердца
У больных с низким качеством ЭхоКГ или с про-

тиворечивыми результатами исследований, для 
оценки тяжести поражения клапанов, в  том числе, 
выраженности регургитации, а  также для оценки 
объема желудочков, систолической функции, анома-
лий восходящей аорты и фиброза миокарда, следует 
использовать МРТ сердца [33]. МРТ сердца является 
эталонным методом для оценки объемов и функции 
правого желудочка (ПЖ), и поэтому особенно полез-
на для оценки последствий ТН [12]. Данный метод 
также имеет дополнительное значение для оценки 
тяжести АН и МН.

3.2.3.3. КТ сердца
КТ сердца может использоваться при оценке тя-

жести поражения клапанов, особенно при АС [35, 
36] и, возможно, сопутствующих заболеваниях груд-
ной аорты (дилатация, кальцификация), а также для 
оценки степени кальцификации МК (КМК). КТ 
сердца следует выполнять всякий раз, когда ЭхоКГ-
данные указывают на увеличение аорты >40 мм, для 
уточнения диаметра аорты и  оценки морфологии 
и  конфигурации аорты. КТ сердца имеет важное 
значение для предварительного планирования TAVI, 
а  также может быть использоваться для оценки не-
соответствия пациента и  протеза (Patient-prosthesis 
mismatch  — PPM) [37]. КТ сердца также являет-
ся необходимым условием для предварительно-
го планирования вмешательств на МК и  ТК [38]. 
Позитронно-эмиссионная томография (ПЭТ)/КТ 
сердца применяется у  пациентов с  подозрением на 
эндокардит искусственного клапана [39, 40].

3.2.3.4. Видеофлюороскопия
Видеофлюороскопия особенно полезна для оцен-

ки механической дисфункции запирательного эле-
мента искусственного клапана.

3.2.3.5. Биомаркеры
Сывороточный уровень натрийуретического пеп-

тида B-типа (BNP), скорректированный с  учетом 
возраста и  пола, может использоваться у  бессим-
птомных пациентов в  выборе подходящего момен-
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та для интервенции [41], особенно если его уровень 
повышается на протяжении периода наблюдения. 
Также исследовались и  другие биомаркеры, свиде-
тельствующие о фиброзе, воспалении и неблагопри-
ятном ремоделировании желудочков, которые могут 
улучшить процесс принятия решений [42].

3.2.3.6. Множественные маркеры и стадии
У пациентов с  умеренным АС и  ФВ ЛЖ >50% 

определение стадии заболевания в  соответствии 
с  повреждением ЛЖ/ПЖ, левого предсердия (ЛП), 
МК/ТК и легочного кровотока, предсказывало чрез-
мерную смертность после TAVI и хирургическое про-
тезирование АК (ХПАК). Этот подход может помочь 
выделить пациентов, которым будет полезно вмеша-
тельство.

3.2.4. Инвазивные исследования
3.2.4.1. Коронарная ангиография

Коронарная ангиография (КАГ) показана для 
оценки ИБС при планировании открытого или эн-
доваскулярного вмешательства, для определения по-
казаний к  сопутствующей коронарной реваскуляри-
зации (см. рекомендации по диагностике и лечению 
ИБС у  пациентов с  КБС) [45, 46]. В  качестве аль-
тернативы у  пациентов низкого риска атеросклеро-
за для исключения ИБС может использоваться КТ-
коронарография, благодаря её высокой отрицатель-
ной прогностической ценности. Польза измерения 
фракционного резерва кровотока или моментально-
го резерва кровотока у пациентов с КБС недостаточ-
но хорошо изучена, и  при интерпретации этих дан-
ных при наличии КБС и, в частности, при АС, требу-
ется осторожность [47, 48].

3.2.4.2. Катетеризация сердца
Измерение давления в  камерах сердца и  сер-

дечного выброса, или оценка функции желудочков 
и  клапанной регургитации с  помощью вентрикуло-
графии или аортографии ограничиваются ситуаци-
ями, когда неинвазивной оценки этих параметров 
с  помощью мультимодальной визуализации недо-
статочно, или она противоречит результатам клини-
ческого обследования. Когда единственным показа-
нием к  хирургическому лечению является высокое 
давление в  ЛА, рекомендуется подтверждение дан-
ных ЭхоКГ результатами инвазивного измерения. 
Катетеризация правых камер показана пациентам 
с  тяжелой ТН, так как градиент по Допплеру изме-
рить не всегда возможно, а тяжесть легочной гипер-
тензии по градиенту может быть недооценена.

3.2.5. Оценка сопутствующих заболеваний 
Тактика дополнительного обследования для оцен-

ки сопутствующих заболеваний определяется резуль-
татами клинического исследования.

3.3. Стратификация риска
Стратификация риска применяется к любым вме-

шательствам и необходима для сопоставления риска 
в  результате вмешательства против предполагаемого 
естественного течения КБС, что ложится в  основу 
принятия решения о вмешательстве. Основной опыт 
накоплен для хирургических вмешательств и  TAVI.

3.3.1. Шкалы оценки риска
Шкала прогнозирования риска (predicted 

risk of mortality  — PROM) (http://riskcalc.sts.org/
stswebriskcalc/calculate) Общества торакальных хи-
рургов (STS) и  European System for Cardiac Operative 
Risk EvaluationII (EuroSCORE II; http://www..
euroscore.org/calc.html) позволяют точно дифферен-
цировать хирургических пациентов с высоким и низ-
ким риском и  более точно прогнозировать после-
операционные результаты хирургической коррекции 
клапанов [49, 50], в  то же время оценка прогноза 
может быть менее точной у пациентов высокого рис-
ка [51]. Шкала STS-PROM постоянно дополняется 
и  изменяется. Следует отметить, что для хирурги-
ческих вмешательств на ТК не было валидировано 
шкал стратификации риска.

Сами по себе хирургические шкалы имеют се-
рьезные ограничения для практического примене-
ния у пациентов, подвергающихся транскатетерному 
вмешательству, поскольку они не включают основ-
ные факторы риска, такие как “хрупкость”, а  также 
анатомические факторы, оказывающие влияние на 
исходы на процедуры, хирургической или транскате-
терной (“фарфоровая” аорта, предшествующее облу-
чение грудной клетки, кальциноз кольца МК).

Были разработаны новые шкалы для оценки 
рис ка у  пациентов, перенесших TAVI, с  большей 
точ ностью и  дифференцировкой, чем шкалы хи-
рургического риска, несмотря на многочисленные 
ограничения [52-54] (табл. 1 Дополнительных мате-
риалов).

Опыт стратификации риска для интервенций на 
МК и ТК в настоящее время ограничен.

3.3.2. Другие факторы
Следует учитывать и другие факторы:
• Хрупкость, или дряхлость, определяемая как 

снижение физиологического резерва и  способно-
сти поддерживать гомеостаз, ведущее к повышенной 
уязвимости к  стрессам и  повышающее риск забо-
леваемости и  смертности как после хирургической 
операции, так и  после TAVI [55]. Оценка хрупкости 
не должна основываться на субъективном подходе, 
например, “на глаз”, а скорее на основе комбинации 
различных объективных оценок [55-59]. Существует 
несколько инструментов для оценки дряхлости 
(табл.  2 Дополнительных материалов [59] и  табл.  3 
Дополнительных материалов) [60].
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• Пониженное питание [61] и  когнитивная дис-
функция [62] являются предикторами неблагоприят-
ного прогноза.

• Другие серьезные нарушения функции ор-
ганов и  систем (табл.  4 Дополнительных материа-
лов), в  частности, сочетание тяжелого поражения 
легких [63, 64], боли в  ране после стернотомии или 
торакотомии и  длительной анестезии у  пациентов, 
перенесших ХПАК и  полную срединную стерно-
томию, могут способствовать дыхательным и  ле-
гочным осложнениям. Существует прямая связь 
между нарушением функции почек и  повышенной 
смертностью после операций на клапанах сердца 
и транскатетерных вмешательств [65], особенно при 
снижении скорости клубочковой фильтрации <30 
мл/мин. Заболевания печени также являются важ-
ным прогностическим фактором [66].

• Анатомические факторы, влияющие на эф-
фективность процедуры, такие как фарфоровая аор-
та или тяжелый КМК [67] (см. табл. 6 в разделе 5.1.3 
и рис. 1 Дополнительных материалов).

При крайних уровнях риска (крайне низком 
и  крайне высоком) следует избегать бесполезных 
вмешательств. Терапевтическая бесполезность опре-
деляется как отсутствие эффективности лечения, 
особенно если врач считает, что данная терапия вряд 
ли даст ожидаемые клинические результаты, или 
ожидаемое дожитие конкретного пациента не соот-
ветствует рискам вмешательства. Оценка бесполез-
ности вмешательства выходит за рамки определения 
дожития и  включает функциональное восстановле-
ние и реабилитацию. Следует учитывать возможную 
бесполезность процедуры, особенно при транскате-
терных вмешательствах [63].

Высокая распространенность коморбидности 
у  пожилых людей затрудняет оценку соотношения 
риск/польза от вмешательств, поэтому роль Heart 
Team очень важна для этой группы пациентов (табл. 5 
Дополнительных материалов).

3.4. Аспекты, связанные с пациентом
Следует учитывать ожидаемую продолжитель-

ность жизни пациента и ожидаемое качество жизни. 
Пациент и его семья должны быть тщательно проин-
формированы, в  врачу необходимо помочь им при-
нять решение о  наилучшем варианте лечения [13]. 
Пациент-ориентированный подход должен учиты-
вать данные обследований и  сообщаемые пациен-
том субъективные данные (жалобы, анамнез жизни 
и  анамнез заболевания). Необходимо включать все 
эти параметры и аспекты личной жизни в информи-
рованное согласие [68, 69].

Когда основная проблема пациента — симптомы, 
связанные с  заболеванием, а  цель вмешательства  — 
облегчить те самые симптомы, тогда лечение не яв-
ляется бесполезным. Однако, если не ожидается уве-

личения продолжительности жизни или облегчения 
симптомов [70], в таком случае польза от вмешатель-
ства сомнительна.

3.5. Местные ресурсы
Хотя возможность выполнения широкого спек-

тра хирургических и  транскатетерных вмешательств 
желательна для полноценного функционирования 
Клапанных Центров сердечных, специализация 
и,  следовательно, опыт в  конкретных областях бу-
дут различаться. Этот факт должен приниматься во 
внимание при принятии решений, таких как слож-
ная хирургическая пластика клапана или транскате-
терное вмешательство, в конкретном случае для кон-
кретного пациента.

Кроме того, возможность выполнения транс-
катетерных вмешательств во всем мире неоднород-
но и  сильно зависит от социально-экономического 
статуса государства и  региона [15, 71]. Надлежащее 
управление экономическими ресурсами является 
фундаментальной обязанностью Heart Team.

3.6. Лечение сопутствующих заболеваний
3.6.1. ИБС

Основные положения по лечению сопутствующей 
ИБС при КБС приведены ниже и подробно описаны 
в отведенных главах (разделы 5 и 6.2), а также в дру-
гих специальных рекомендациях [45, 46, 72, 73].

Рекомендации по диагностике 
 и лечению ИБС у пациентов с КБС

Рекомендации Классa Уровеньb

Диагностика ИБС

Рекомендуется выполнять КАГ перед клапанной 
хирургией у пациентов с тяжелой КБС и любым  
из следующих факторов: 
• сердечно-сосудистые заболевания в анамнезе; 
• подозрение на ишемию миокардаc;
• систолическая дисфункция ЛЖ;
•  мужчины старше 40 лет и женщины 

в постменопаузе;
•  один или несколько факторов риска сердечно-

сосудистых заболеваний.

I C

Рекомендуется выполнять КАГ в рамках 
обследования при тяжелой ВМН.

I C

КТ-ангиография должна быть обсуждена как 
альтернатива КАГ перед операцией на клапанах 
у пациентов с тяжелой КБС и низкой вероятностью 
ИБСd.

IIa C

Показания к реваскуляризации миокарда

Рекомендуется выполнять КШ пациентам 
с первичными показаниями к хирургическому 
лечению АК/МК/ТК и стенозом КА >70%  
по диаметруe,f.

I C

КШ должно быть обсуждено у пациентов 
с первичными показаниями к хирургическому 
лечению АК/МК/ТК и стенозом КА ≥50-70%  
по диаметру.

IIa C
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ЧКВ должно быть обсуждено у пациентов 
с первичными показаниями к TAVI и стенозом КА 
>70% по диаметру в проксимальных сегментах.

IIa C

ЧКВ должно быть обсуждено у пациентов 
с первичными показаниями к транскатетерному 
вмешательству на МК и стенозом КА >70%  
по диаметру в проксимальных сегментах.

IIa C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, с  — 
боль в груди, отклонения по неинвазивным тестам, d — коронарная КТ ангио-
графия также может быть использована у пациентов, нуждающихся в экстрен-
ной операции при остром инфекционном эндокардите с большими вегетаци-
ями, заслоняющими устья КА, e — стеноз ≥50% может быть рассмотрен при 
поражении ствола левой КА, f — фракционный резерв кровотока ≤0,8 является 
порогом, указывающим на необходимость вмешательства у пациентов с забо-
леваниями МК или ТК, но данный порог не был подтвержден у пациентов с АС. 
Адаптировано из [45, 72].
Сокращения: АК — аортальный клапан, ВМН — вторичная митральная недо-
статочность, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КА — коронарная артерия, 
КАГ  — коронарная ангиография, КБС  — клапанная болезнь сердца, КТ  — 
компьютерная томография, КШ  — коронарное шунтирование, ЛЖ  — левый 
желудочек, МК — митральный клапан, ТК — трикуспидальный клапан, ЧКВ — 
чрескожное коронарное вмешательство, TAVI — транскатетерная имплантация 
аортального клапана.

3.6.2. Фибрилляция предсердий
Подробные рекомендации по ведению пациен-

тов с  фибрилляцией предсердий (ФП), включая на-
значение антикоагулянтной терапии, приведены 
в  конкретных рекомендациях [74]. По данным ана-
лиза подгрупп рандомизированных контролируемых 
исследований (РКИ) [75-78] использование НОАК 
апиксабана, дабигатрана, эдоксабана и  риварок-
сабана рекомендуются пациентам с  ФП и  с  АС, АН 
или МН. НОАК не рекомендуются пациентам с ФП 
с клинически значимым МС, или пациентам с меха-
ническими протезами клапанов.

Хирургическая аблация ФП в  сочетании с  опе-
рацией на МК снижает частоту ФП, но не влияет на 
краткосрочную выживаемость. После хирургической 
аблации отмечалась повышенная частота имплантации 
кардиостимулятора (9,5% vs 7,6% в группе с ФП и без 
хирургической аблации) [79] У  пациентов, который 
планируется операция на сердце, следует рассмотреть 
возможность аблации ФП, сопоставив преимущества 
отсутствия аритмии с факторами рис ка рецидива, та-
кими как возраст, дилатация ЛП, время существования 
ФП, почечную дисфункцию и  другие факторы риска 
сердечно-сосудистых заболеваний. Кроме того, окклю-
зию ушка левого предсердия (УЛП) следует рассматри-
вать в сочетании с клапанной хирургией у пациентов 
с ФП и показателем CHA2DS2VASc ≥2 для снижения 
риска тромбоэмболии [80-82]. Выбранная хирургиче-
ская техника должна гарантировать полную окклюзию 
УЛП. Для пациентов с ФП и факторами риска инсульта 
в настоящее время рекомендуется долгосрочная ораль-
ными антикоагулянтами (ОАК) независимо от выпол-
нения хирургической аблации ФП и/или хирургиче-
ской окклюзии УЛП.

Рекомендации по ведению пациентов с  ФП при 
нативной КБС приведены в  следующей таблице. 
Рекомендации, касающиеся пациентов с  проте-
зами клапанов сердца, а  также комбинации анти-
коагулянтов и  антитромбоцитарных препаратов 
у  пациентов, перенесших чрескожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ), описаны в разделе 11 (раздел 
11.3.2.2 и  соответствующая таблица рекомендаций 
по периоперационной и  послеоперационной анти-
тромботической терапии при протезировании или 
пластике клапана).

Рекомендации по лечению ФП у пациентов с КБС
Рекомендации Классa Уровеньb

Антикоагуляция

Для профилактики инсульта у пациентов с ФП, 
которые имеют показания к приему ОАК, назначение 
НОАК предпочтительнее АВК у пациентов с АС, АН 
и МН [75-78, 83, 84].

I A

Использование НОАК не рекомендуется у пациентов 
с ФП и МС умеренной и тяжелой степени тяжести.

III C

Хирургические вмешательства

Одномоментная аблация ФП должна быть 
обсуждена у пациентов, которым планируется 
вмешательство на клапане, с учетом преимуществ 
отсутствия предсердных аритмий в будущем 
и факторов риска их рецидива (дилатация ЛА, 
длительность ФП, возраст, нарушение функции 
почек и другие факторы сердечно-сосудистого 
риска) [79, 85-90].

IIa A

Должна быть обсуждена окклюзия УЛП  
для снижения риска тромбоэмболических 
осложнений у пациентов с ФП и оценкой  
по шкале CHA2DS2VASc ≥2, которым планируется 
вмешательство на клапане [82].

IIa B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВК — антагонисты витамина К, АН — аортальная недостаточ-
ность, АС  — аортальный стеноз, ЛА  — легочная артерия, МН  — митральная 
недостаточность, МС — митральный стеноз, НОАК — не витамин К-зависимые 
оральные антикоагулянты, ОАК — пероральные антикоагулянты, УЛП — ушко 
левого предсердия, ФП — фибрилляция предсердий.

3.7. Профилактика эндокардита
Следует рассмотреть вопрос об антибиотикопро-

филактике для процедур высокого риска у пациентов 
с  протезами клапанов, в  том числе после TAVI, или 
после пластики с  использованием протезного мате-
риала, а также у пациентов с предыдущим эпизодом 
(-ами) инфекционного эндокардита [4]. В этой груп-
пе пациентов рекомендуется соблюдать асептические 
меры во время любой инвазивной процедуры, уделяя 
особое внимание стоматологической и кожной гиги-
ене и соблюдению строгих правил асептики. Следует 
рассмотреть вопрос об антибиотикопрофилактике 
при стоматологических процедурах, включающих 
манипуляции с  десной или периапикальной обла-
стью зубов или манипуляции со слизистой оболоч-
кой полости рта [4].
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3.8. Профилактика ревматической 
лихорадки

Профилактика ревматической болезни сердца, 
в основном, должна быть нацелена на первый приступ 
острой ревматической лихорадки. Антибактериальная 
терапия инфекции горла, вызванной стрептококка-
ми группы А, является ключевым моментом в  пер-
вичной профилактике. В настоящее время изучается 
ЭхоКГ-скрининг в сочетании со вторичной антибио-
тикопрофилактикой у детей с признаками латентной 
ревматической болезни сердца с целью снижения ее 
распространенности в  эндемичных регионах [91]. 
У  пациентов с  установленным диагнозом ревмати-
ческой болезни сердца рекомендуется вторичная 
долгосрочная профилактика ревматической лихорад-
ки: бензатин бензилпенициллин 1.2 млн.ЕД каждые 
3-4  нед. в  течение 10 лет. Следует рассмотреть воз-
можность пожизненной профилактики у  пациентов 
из группы высокого рис ка в зависимости от тяжести 
КБС и степени поражения стрептококком группы А 
[92-95].

4. Аортальная недостаточность
АН может быть результатом врождённого порока 

развития створок аортального клапана (АК) и/или 
аномалиями геометрии корня и  восходящего отдела 
аорты. Наиболее распространенным этиологическим 
фактором в западных странах являются дегенератив-
ная недостаточность трёх- или двустворчатого АК, 
что составляет около 2/3 всех причин АК по данным 
EURObservational Registry Programme Valvular Heart 
Disease II registry [1]. Другие причины представле-
ны инфекционным и  ревматическим эндокардитом. 
Основными причинами острой тяжелой АН являют-
ся инфекционный эндокардит и, реже, расслоение 
аорты.

4.1. Обследование
4.1.1. Эхокардиография

ЭхоКГ (ТТ-ЭхоКГ и  ЧП-ЭхоКГ) является ос-
новным методом диагностики для описания анато-
мии клапана, степени АН, выявления её механизма, 
уточнения морфологии аорты и  определения воз-
можности клапан-сохраняющей хирургии или кла-
панного протезирования [96, 97]. Идентификация 
механизма по тому же принципу, что и  для МН: 
нормальные створки, но недостаточная их коапта-
ция вследствие дилатации корня аорты с  централь-
ным обратным током крови (тип 1), пролапс ство-
рок с эксцентричным потоком (тип 2) или ретракция 
деформированных створок с  большим центральным 
или эксцентричным обратным током крови (тип 3) 
[96]. Количественная оценка АН должна быть ком-
плексной, с  учётов всех качественных, полуколи-
чественных и  количественных параметров [24, 98] 

(табл. 5). Новые параметры, полученные с помощью 

3D-ЭхоКГ и  двумерной (2D) визуализации дефор-
мации, такие как глобальная продольная деформа-
ция ЛЖ, могут быть полезны, особенно у пациентов 
с пограничной ФВ ЛЖ, где они могут помочь в при-
нятии решения о хирургическом вмешательстве [99]. 
Измерение корня аорты и  восходящей аорты в  2D 
режиме выполняют на четырех уровнях: на уровне 
фиброзного кольца АК, синусов Вальсальвы, си-
нотубулярного соединения и  восходящего отдела 
аорты [100, 101]. Измерения выполняются в  пара-
стернальной позиции по длинной оси способом “от 
внутреннего контура к  наружному контуру” в  кон-
це диастолы, за исключением диаметра фиброзного 
кольца АК, которое измеряется в середине систолы. 
Для принятия хирургических решений, важно раз-
личать три фенотипа восходящей аорты: аневризмы 
корня аорты (диаметр на уровне синусов Вальсальвы 
>45  мм), аневризма восходящего отдела дуги аорты 
(диаметр на уровне синусов Вальсальвы <40-45  мм) 
и  изолированная АН (все диаметры <40  мм). Был 
предложен расчет индексов с  учетом размера тела 
[102], в  частности, для пациентов с  небольшим ро-
стом. Если обсуждается пластика АК или клапан-со-

Таблица 5
ЭхоКГ-критерии для определения тяжести АН

Качественные

Морфология клапана Аномальный/молотящий/
большой дефект коаптации

Площадь струи регургитации при ЦДКa Большая — центральной струи, 
вариабельная — по краям

Сигнал от потока регургитации при ПВД Плотный
Другие Реверс голодиастолического 

потока в нисходящей аорте  
(КДС >20 см/с)

Полуколичественные

Ширина vena contracta (мм) >6
PHTb (мс) <200
Количественные

EROA (мм2) ≥30
Объем регургитации (мл/сокращение) ≥60
Увеличение камер сердца Дилатация ЛЖ

Примечания: a  — при лимите Найквиста 50-60  см/с, b  — период полуспа-
да давления уменьшается при повышении диастолического давления ЛЖ, 
терапии сосудорасширяющими препаратами и  у  пациентов с  мягкой рас-
ширенной аортой, а  удлиняется при хронической аортальной регургитации. 
Адаптировано из Lancellotti P, et al. Рекомендации по эхокардиографической 
оценке врожденной клапанной регургитации: краткое изложение Европейской 
ассоциации по сердечно-сосудистой визуализации. Eur Heart J Cardiovasc 
Imaging 2013;14:611-644. Авторское право (2013) с  разрешения издатель-
ства Оксфордского университета от имени Европейского кардиологического 
общества.
Сокращения: КДС — конечная диастолическая скорость, ЛЖ — левый желу-
дочек, ПВД — постоянно-волновой допплер, ЦДК — цветовое допплеровское 
картирование, EROA  — Effective regurgitant orifice area  — эффективная пло-
щадь отверстия регургитации, PHT  — pressure half-time, период полуспада 
давления.
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храняющая хирургия корня аорты, оценка выполни-
мости этих процедур должна быть верифицирована 
предоперационной ЧП-ЭхоКГ. Интраоперационная 
оценка хирургических результатов с  помощью ЧП-
ЭхоКГ является обязательной для пациентов, если 
выполнена пластика АК или клапан-сохраняющая 
хирургия корня аорты.

4.1.2. КТ и МРТ сердца
МРТ сердца следует использовать для количе-

ственного определения фракции регургитации, ког-
да ЭхоКГ измерения сомнительны или противоречат 
клиническим данным. У  пациентов с  дилатацией 
аорты для оценки максимального диаметра на четы-
рех уровнях, как при ЭхоКГ, рекомендуется выпол-
нение КТ. МРТ может использоваться для динами-
ческого наблюдения, но показания к операции долж-
ны основываться предпочтительно на данных КТ. 
Сообщалось о  различных методах измерения аорты. 
Для улучшения воспроизводимости рекомендуется 
измерять диаметры методом “от внутреннего конту-
ра к  наружному контуру” в  конце диастолы в  стро-
го поперечной плоскости путем двойной наклонной 
реконструкции, перпендикулярно оси кровотока со-
ответствующего сегмента. Максимальным диамет-
ром корня аорты следует считать расстояние от си-
нуса до синуса, а не от синуса до комиссуры, так как 
оно лучше коррелирует с  максимальным диаметром 
по длинной оси “от внутреннего контура к наружно-
му контуру” на ЭхоКГ [103, 104].

4.2. Показания к операции 
При острой АН может потребоваться экстрен-

ное хирургического вмешательство. Причиной чаще 
всего становится инфекционный эндокардит и  рас-
слоение аорты, но также острая недостаточность 
может развиться после тупой травмы грудной клет-
ки и  как ятрогенное осложнение после катетерных 
вмешательств на сердце. Для этих ситуаций разра-
ботаны специализированные рекомендации [4, 101]. 
Показания к хирургическому вмешательству при тя-
желой АН и  заболеваниям корня аорты могут быть 
связаны с  симптомами, функцией ЛЖ или дилата-
цией аорты (см. таблицу рекомендаций с  показани-
ями к операции при тяжелой АН и аневризмам кор-
ня и восходящей аорты (вне зависимости от тяжести 
АН), и рис. 2).

У симптомных пациентов хирургическое вмеша-
тельство рекомендуется независимо от ФВ ЛЖ, при 
условии, что АН является тяжелой, а операционный 
риск не превышает пользы [105-109]. Вмешательство 
на клапане рекомендуется пациентам с симптомным 
и  бессимптомным течением тяжелой АН, которым 
планируется коронарное шунтирование (КШ) или 
вмешательство на восходящей аорте или другом кла-
пане [110, 111]. У  бессимптомных пациентов с  тяже-

лой АН нарушение функции ЛЖ (ФВ ЛЖ ≤50% или 
конечный систолический размер (КСР) ЛЖ >50 мм) 
ассоциированы с  худшим прогнозом, поэтому при 
достижении этих пороговых значений показано хи-
рургическое вмешательство [107, 108, 112-114]. У  па-
циентов с небольшими размерами тела (площадь по-
верхности тела (ППТ) <1,68 м2) или с большой ППТ 
без лишнего веса более адекватным будет использо-
вание отношения КСР ЛЖ к ППТ и порогового зна-
чения в  25  мм/м2 [108, 115]. В  некоторых недавних 
ретроспективных нерандомизированных исследо-
ваниях подчеркивалась роль индексированного КСР 
ЛЖ и предлагалось более низкое пороговое значение 
20 или 22  мм/м2 ППТ для индексированного КСР 
ЛЖ [116-118]. Одно из этих исследований также пред-
полагает более высокое пороговое значение 55% для 
ФВ ЛЖ [118]. На основании этих данных, хирургиче-
ское вмешательство с  низким риском может обсуж-
даться у некоторых бессимптомных пациентов с КСР 
ЛЖ >20  мм/м2 или ФВ ЛЖ в  покое от 50% до 55%. 
Пациентам, не достигшим пороговых значений для 
хирургического вмешательства, необходимо тщатель-
ное наблюдение, а также следует чаще проводить те-
сты с физической нагрузкой для выявления пациен-
тов с пограничными симптомами. Прогрессирующее 
увеличение ЛЖ или снижение его функции у бессим-
птомных пациентов, не достигающих пороговых зна-
чений для операции, но со значительной дилатацией 
ЛЖ (конечный диастолический размер (КДР) ЛЖ 
>65 мм), также может служить обоснованием для опе-
рации у бессимптомных пациентов.

TAVI может быть рассмотрена в экспертных центрах 
для отдельных пациентов с АН, которым не может быть 
выполнена хирургическая замена АК [119, 120].

У пациентов с  расширением аорты показания 
к  операции лучше всего определены для больных 
с  синдромом Марфана и  дилатацией корня аорты 
[121, 122]. Аневризмы корня аорты требуют протези-
рования корня аорты с  сохранением или без сохра-
нения нативного АК. Напротив, аневризмы восходя-
щего отдела аорты с нормальным АК требуют только 
надкоронарного протезирования восходящего отдела 
аорты. У  пациентов с  пограничным для хирургиче-
ского вмешательства диаметром аорты следует учи-
тывать семейный анамнез, возраст и  предполагае-
мый риск вмешательства. Независимо от степени АН 
и  типа патологии клапана у  пациентов с  диаметром 
аорты ≥55 мм с трехстворчатыми или двустворчаты-
ми АК рекомендуется операция на восходящей аорте 
(см. Рекомендации по показаниям к  операции при 
тяжелой АН и  заболевании корня аорты) когда опе-
рационный риск не является чрезмерным [123-125]. 
У  лиц с  двустворчатым АК операцию следует рас-
сматривать, начиная с  диаметра аорты ≥50  мм при 
наличии дополнительных факторов риска или ко-
арктации аорты [126]. Хирургическое лечение по-
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казано всем больным с синдромом Марфана и мак-
симальным диаметром аорты ≥50  мм [5, 121, 122]. 
У  пациентов с  синдромом Марфана и  дополнитель-
ными факторами риска, а также у пациентов с мута-
циями в  генах TGFBR1 или TGFBR2 (включая син-
дром Лойеса-Дитца) хирургическое лечение следует 
рассматривать при максимальном диаметре аорты 
≥45 мм [121, 130] и даже раньше (при диаметре аор-
ты ≥40 мм) у женщин с малой ППТ, пациентов с му-
тациями в гене TGFBR2 и пациентов с тяжелой экс-
трааортальной патологией, которая ассоциирована 
с  более высоким риском [130]. Для пациентов, име-
ющих показания к  операции на АК, расширение 
аорты ≥45 мм, считается показанием к одновремен-
ной операции на корне или восходящей части аорты. 
Персонализированные решения должны также учи-
тывать рост пациента, этиологию болезни клапана 
(двустворчатый клапан), а  также форму и  толщину 
стенки восходящей аорты, оцениваемые интраопера-
ционно.

Выбор хирургической процедуры должен учиты-
вать опыт врачебной команды, наличие аневризмы 
корня аорты, особенности створок, ожидаемую про-
должительность жизни и  желаемую антикоагулянт-
ную терапию.

Протезирование клапана  — стандартная про-
цедура для большинства пациентов с  АН. Клапан-
сохраняющее протезирование корня аорты и пласти-
ка клапана дают хорошие долгосрочные результаты 
у отдельных пациентов, с низкой частотой событий, 
связанных с клапаном, а также с хорошим качеством 
жизни [131-140] при выполнении хирургического 
вмешательства в  опытных центрах. Протезирование 
корня аорты с сохранением АК рекомендуется у мо-
лодых пациентов, у  которых есть увеличение корня 
аорты с  нормальным движением створок, при усло-
вии выполнения процедуры опытными хирургами 
[133-136, 140]. У  отдельных пациентов может быть 
выполнена пластика АК [132, 132, 137] или процедура 
Росса [138, 139], как альтернатива протезированию 
клапана, при условии выполнения процедуры опыт-
ными хирургами.

Рекомендации по хирургическим  
вмешательствам при тяжёлой АН  

и аневризмах корня и восходящего отдела аорты 
(независимо от степени АН)

Показания к хирургии Классa Уровеньb

Тяжелая АН

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
всем симптомным пациентам независимо от 
функции ЛЖ [105-109].

I B

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
асимптомным пациентам с КСР ЛЖ >50 мм  
или КСР ЛЖ >25 мм/м2 ППТ (у пациентов 
с небольшим размером тела) или ФВ ЛЖ в покое 
≤50% [107, 108, 112, 114, 115].

I B

Хирургическое лечение может обсуждаться 
у асимптомных пациентов низкого хирургического 
риска с КСР ЛЖ >20 мм/м2 ППТ (особенно 
у пациентов с небольшим размером тела)  
или ФВ ЛЖ в покое ≤55%.

IIb C

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
симптомным и асимптомным пациентам с тяжелой 
АН, которым планируется КШ или вмешательство  
на восходящей аорте или другом клапане.

I C

Пластика АК может обсуждаться у отдельных 
пациентов в экспертных центрах, когда ожидается 
надежный результат процедуры.

IIb C

Аневризмы корня и восходящего отдела аортыc (независимо  
от степени АН)

Клапан-сохраняющее хирургическое лечение 
корня аорты рекомендуется выполнить молодым 
пациентам с дилатацией корня аорты, если она 
выполняется в экспертных центрах и ожидается 
надежный результат процедуры [133-136, 140].

I B

Хирургическое вмешательство на восходящем 
отделе аорты рекомендуется выполнить пациентам 
с синдромом Марфана с расширением корня аортыс 
максимальным диаметром восходящей аорты 
≥50 мм.

I C

Хирургическое вмешательство должно быть 
обсуждено у пациентов с максимальным диаметром 
восходящей аорты:
• ≥55 мм у всех пациентов.
•  ≥45 мм у пациентов с синдромом Марфана 

и дополнительными факторами рискаd  
или у пациентов с мутациями в генах TGFBR1  
или TGFBR2 (включая синдром Лойеса-Дитца)e.

•  ≥50 мм у пациентов с двустворчатым клапаном 
и дополнительными факторами рискаd  
или коарктацией аорты.

IIa C

Когда определены показания к оперативному 
вмешательству на АК должно быть обсуждено 
одновременное протезирование корня аорты 
или восходящей дуги аорты у пациентов 
с максимальным диаметром аорты ≥45 ммf.

IIa C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, c — для 
принятия клинических решений размеры аорты должны быть подтверждены 
на КТ аорты с ЭКГ-синхронизацией, d — семейный анамнез расслоения аорты 
(или спонтанные расслоения сосудов в анамнезе пациента), тяжелая АН или 
МН, планирование беременности, неконтролируемая артериальная гипер-
тензия и/или прирост диаметра аорты >3 мм/год (при повторных измерениях 
с  помощью ЭхоКГ или МРТ сердца, выполненных на том же уровне аорты, 
подтвержденных на КТ аорты с  ЭКГ-синхронизацией), e  — нижние порого-
вые значения 40  мм для вмешательства могут рассматриваться у  женщин 
с  небольшой ППТ, у  пациентов с  мутациями в  гене TGFBR2 или у  пациентов 
с  тяжелыми экстра-аортальными поражениями [130], f  — с  учётом возраста, 
ППТ, этиологии клапанной болезни, наличия двустворчатого АК и выявленной 
интраоперационной формой и толщиной восходящей аорты.
Сокращения: АК  — аортальный клапан, АН  — аортальная недостаточность, 
КСР  — конечный систолический размер, КТ  — компьютерная томография, 
КШ — коронарное шунтирование, ЛЖ — левый желудочек, МН — митральная 
недостаточность, МРТ — магнитно-резонансная томография, ППТ — площадь 
поверхности тела, ФВ  — фракция выброса, ЭКГ  — электрокардиограмма, 
ЭхоКГ — эхокардиограмма.

4.3. Медикаментозная терапия
Лекарственная терапия, а  именно ингибиторами 

ангиотензинпревращающего фермента (иАПФ) или 
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дигидропиридинами, может приводить к  симпто-
матическому улучшению у  лиц с  хронической тяже-
лой АН, которые не могут быть прооперированы. 
Значение иАПФ или дигидропиридинов в  отсрочке 
хирургического вмешательства при наличии умерен-
ной или тяжелой АН у бессимптомных пациентов не 
установлено, и  их использование не рекомендуется 
по этим показаниям. Значение иАПФ или дигидро-
пиридина в отсрочке операции при наличии умерен-
ной или тяжелой АН у бессимптомных пациентов не 
установлено, и  их использование не рекомендуется 
в этом аспекте.

Оперированным пациентам, у  которых сохраня-
ются симптомы СН или артериальной гипертензии, 
могут быть назначены иАПФ, блокаторы рецепторов 
ангиотензина (БРА) и  бета-адреноблокаторы (ББ) 
[141, 142].

У пациентов с  синдромом Марфана ББ остают-
ся основой лечения и  снижения напряжения сдви-
га и скорости роста аорты, и их следует рассмотреть 
их назначение до и  после операции [143-145]. Хотя 
доказано, что БРА не обладают более сильным дей-
ствием по сравнению с ББ, их можно рассматривать 
как альтернативу пациентам с непереносимостью ББ 
[146-148]. Хотя и без доказательной базы, но по ана-
логии, общепринятой клинической практикой явля-
ется назначение ББ или БРА пациентам с  двуствор-

чатым АК и  расширением корня или восходящего 
отдела аорты. Ведение беременных с АН обсуждается 
в разделе 13.

4.4. Повторные обследования
Все бессимптомные пациенты с  выраженной 

АН и  нормальной функцией ЛЖ должны прохо-
дить обследование не реже 1 раза в год. У пациентов 
с впервые установленным диагнозом, или при суще-
ственной динамике в  размерах ЛЖ и/или ФВ, или 
приближении к  пороговым значениям показаний 
к хирургическому вмешательству, обследования сле-
дует выполнять с интервалом 3-6 мес. Хирургическое 
вмешательство может быть рассмотрено у  бессим-
птомных пациентов со значительной дилатацией 
ЛЖ (КДР ЛЖ >65 мм), а также с прогрессирующим 
увеличением размера ЛЖ или уменьшением ФВ ЛЖ 
в период наблюдения. Может быть полезным при на-
блюдении за бессимптомными пациентами опреде-
ление уровня BNP, как предиктора исхода (особен-
но при появлении симптомов и ухудшении функции 
ЛЖ) [149]. Пациентам с  минимальной и  умерен-
ной АН можно проводить обследование ежегодно, 
а ЭхоКГ выполнять 1 раз в 2 года.

При дилатации восходящей аорты (>40 мм) реко-
мендуется систематически выполнить КТ или МРТ. 
Дальнейший мониторинг размеров аорты следует 

Ведение пациентов с АН

Значительной расширение восходящей аортыa

Наблюдение Хирургическое лечениеb

ФВ ЛЖ ≤50% или
КСР ЛЖ >50 мм

(или >25 мм/м2 ППТ)

Н

Н

Д

Д

Тяжелая АНН

Н

Д

Симптомы Д

Рис. 2. Ведение пациентов с АН.
Примечание: a — см. Рекомендации по показаниям к хирургическим вмешательствам при тяжёлой АН и аневризмах корня и восходящего отдела аорты, b — 
хирургическое вмешательство также следует рассмотреть, если во время наблюдения происходят значительные изменения в размерах ЛЖ или аорты.
Сокращения: АН — аортальная недостаточность, КСР — конечный систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, ППТ — площадь поверхности тела, ФВ — 
фракция выброса. 
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выполнять методом ЭхоКГ и/или МРТ. Любое уве-
личение диаметра >3  мм должно быть подтвержде-
но КТ-ангиографией/МРТ и  сопоставлено с  исход-
ными данными. После хирургического вмешатель-
ства на восходящей аорте у  пациентов с  синдромом 
Марфана сохраняется риск расслоения аорты, по-
этому требуется регулярное многопрофильное на-
блюдение в  экспертном центре на протяжении всей 
жизни.

4.5. Особые группы пациентов 
Если недостаточность АК, требующая хирургиче-

ской коррекции, связана с  тяжелой первичной или 
ВМН, то оба дефекта должны быть устранены одно-
временно.

У пациентов с  умеренной АН, которым плани-
руется КШ или операция на МК, целесообразность 
вмешательства на АК остаётся противоречивой, так 
как показано, что умеренная АН без дилатации аор-
ты прогрессирует очень медленно [150]. Решение 
Heart Team о  вмешательстве должно быть принято 
с учётом этиологии АН, других клинических факто-
ров, ожидаемой продолжительности жизни и  инди-
видуального хирургического риска пациента.

Уровень физической и  спортивной активности 
при наличии расширенной аорты остается предме-
том клинической оценки в  отсутствие убедительной 
доказательной базы. Имеющиеся рекомендации 
очень ограничены, особенно в  отношении изоме-
трических упражнений, чтобы определить, как избе-
жать катастрофического события [151]. Такой подход 
оправдан при наличии заболевания соединительной 
ткани, но более либеральный подход, вероятно, бу-
дет уместен для других пациентов.

Учитывая семейный риск аневризм грудной аор-
ты, пациентам с  заболеванием соединительной тка-
ни показаны скрининг и  направление на генети-
ческое тестирование ближайших родственников 
с  соответствующими визуализирующими исследова-
ниями. Родственникам первой степени родства па-
циентов с двустворчатыми клапанами целесообразно 
пройти ЭхоКГ-обследование.

5. Стеноз аортального клапана 
АС — самое частое первичное клапанное заболе-

вание, требующее хирургического или транскатетер-
ного вмешательства в  Европе и  Северной Америке, 
с растущей распространенностью из-за старения на-
селения.

5.1. Обследование
5.1.1. Эхокардиография

ЭхоКГ является ключевым методом диагности-
ки и  оценки степени тяжести АС, кальцификации 
клапана, функции ЛЖ и  толщины его стенок, вы-
явления поражения других клапанов или патологии 

аорты и предоставления прогностической информа-
ции [43, 153, 154]. Оценка должна проводиться при 
надлежащем контроле артериального давления (АД). 
чтобы избежать артефактов потока вследствие уве-
личенной постнагрузки. Новые ЭхоКГ-параметры, 
стресс-визуализация и  КТ предоставляют важную 
дополнительную информацию, когда степень тяже-
сти все еще не определена (рис. 3).

Имеющиеся международные рекомендации по 
ЭхоКГ-оценке пациентов со АС [25] основаны на из-
мерении среднего градиента давления (наиболее на-
дежный параметр), максимальной трансклапанной 
скорости (Vmax) и  площади отверстия АК (ПАК). 
Хотя площадь отверстия клапана теоретически яв-
ляется идеальным показателем для оценки степени 
тяжести, существует множество технических ограни-
чений. Поэтому при принятии клинических реше-
ний в  противоречивых случаях необходимо учиты-
вать дополнительные параметры: функциональный 
статус, ударный объем, индекс соотношения скоро-
стей/скоростной индекс [156] степень кальцифика-
ции клапана, функция ЛЖ, наличие или отсутствие 
гипертрофии ЛЖ, условия кровотока и адекватность 
контроля АД [25]. Низкая скорость потока определя-
ется ударным индексом (УИ) ≤35 мл/м2 (порог, кото-
рый в  настоящее время обсуждается) [155, 157, 158]. 
Недавно было предложено использовать пороговые 
значения, зависящие от пола [159]. Выделяют четыре 
варианта АС:

• АС с  высоким градиентом (средний градиент 
≥40  мм рт.ст., пиковая скорость ≥4,0 м/сек, ПАК 
≤1  см2 (или ≤0,6  см2/м2). АС может быть расценен 
как тяжелый независимо от потока крови и ФВ ЛЖ.

• Низкопотоковый, низкоградиентный АС со 
сниженной ФВ ЛЖ (средний градиент <40 мм рт.ст., 
ПАК ≤1  см2, ФВ ЛЖ <50%, УИ ≤35 мл/м2). В  этом 
случае рекомендуется выполнить стресс-ЭхоКГ с низ-
кой дозой добутамина, чтобы отличить истинный тя-
желый АС от псевдотяжёлого АС (для которого харак-
терно увеличение ПАК >1,0  см2 с  увеличением тока 
крови) и чтобы определить наличие коронарного ре-
зерва (также называемого сократительным резервом) 
[160] Тем не менее, польза у пожилых пациентов была 
оценена только в маленьких регистрах [161].

• Низкопотоковый, низкоградиентный АС с  со-
хранной ФВ ЛЖ (средний градиент <40  мм рт.ст., 
ПАК ≤1  см2, ФВ ЛЖ ≥50%, УИ ≤35 мл/м2). Он 
обычно выявляется у пожилых людей с гипертензий 
и  ассоциирован с  небольшой полостью желудочка 
и выраженной гипертрофией ЛЖ [157, 162]. Данный 
сценарий обычно реализуется вследствие состоя-
ний, ассоциированных с  низким ударным объемом 
(например, умеренная/тяжелая МН, тяжелая ТН, 
тяжелый МС, а  также большие дефекты межжелу-
дочковой перегородки и  тяжелая дисфункция ПЖ). 
Диагностика тяжелого АС в  этой ситуации остается 
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сложной и  требует тщательного исключения оши-
бок измерения и  других причин для таких данных 
ЭхоКГ [25], также, как и оценки наличия или отсут-

ствия типичной симптоматики (при отсутствии ино-
го объяснения), гипертрофии ЛЖ (при отсутствии 
сопутствующей гипертензии) или снижения про-

Морфология клапана по ЭхоКГ позволяет заподозрить АС

ПАК ≤1,0 см2

Повторное
исследование

при восстановлении
нормального потока

Н

Н

Д

КТ с оценкой
кальцификации

АКe

Псевдотяжелый
АСd Тяжелый АСТяжелый АС

Оценка
скорости/градиента

Низко-градиентный АС
Vmax <4 м/с,

ΔPm <40 мм рт.ст.

Низко-градиентный АС
Vmax ≥4 м/с,

ΔPm ≥40 мм рт.ст.

Высокоскоростной
потокаУмеренный АС

НД

Высокоскоростной
поток обратим

Проверить артериальное давление и исключите ошибки измерения,
которые могут привести к недооценке градиента, потока или ПАК

Д

Уточнить потоковый статуса

Низко скоростной
поток УИ ≤35 мл/м2

Нормальный поток
УИ >35 мл/м2

Тяжелый АС
маловероятен

ФВ ЛЖ ≥50%

Д

Резерв потока при стресс-ЭхоКГ
с добутаминомc

Н

ПАК ≤1,0 см2

Д

Д Интегративный
подходb

Н

Н

Рис. 3. Пошаговый интегративный подход к оценке тяжести АС.
Примечание: a — высоко-скоростной поток может быть обратимым у пациентов с анемией, гипертиреозом или артериовенозными фистулами, а также может 
присутствовать у пациентов с гипертрофической обструктивной кардиомиопатией. Верхний предел нормального потока, определённый с помощью импульсной 
допплеровской ЭхоКГ: сердечный индекс 4,1 л/мин/м2 у мужчин и женщин, УИ 54 мл/м2 у мужчин, 51 мл/м2 у женщин) [155], b — также следует учесть: типичные 
симптомы (без других объяснений), гипертрофию ЛЖ (при отсутствии сопутствующей гипертензии) или снижение функции ЛЖ (без других причин), с — резерв 
потока при стресс-ЭхоКГ с добутамином ≥20% увеличение ударного объема в ответ на низкие дозы добутамина, d — псевдотяжелый стеноз аорты — ПАК >1,0 см2 
с увеличенным потоком, e — пороговые значения, оцененные с помощью компьютерной томографии, кальцификации аортального клапана (единицы Агатстона) 
при тяжелом АС: мужчины >3000, женщины >1600 — высоко вероятный; мужчины >2000, женщины >1200 — вероятный; мужчины <1600, женщины <800 — мало-
вероятный.
Сокращения: ∆Pm — средний градиент давления, Vmax — пиковая трансклапанная скорость, АС — аортальный стеноз, КТ — компьютерная томография, ЛЖ — 
левый желудочек, ПАК — площадь аортального клапана, УИ — ударный индекс, ФВ — фракция выброса, ЭхоКГ — эхокардиография. 
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дольной деформации ЛЖ (при отсутствии иных при-
чин). Выраженность кальцификации клапана, оце-
ненная с  помощью КТ, дает важную дополнитель-
ную информацию (пороговые значения (в  единицах 
Агатсона) для тяжелого АС: мужчины >3000, женщи-
ны >1600 = высоко вероятный; мужчины >2000, жен-
щины >1200 = вероятный; мужчины <1600, женщи-
ны <800 = маловероятный) [35, 36, 163, 164].

• Нормально-потоковый, низкоградиентный 
АС с сохранной ФВ (средний градиент <40 мм рт.ст., 
ПАК ≤1 см2, ФВ ЛЖ ≥50%, УИ >35 мл/м2). Обычно 
у  этих пациентов умеренная выраженность АС [36, 
165-167].

5.1.2. Дополнительные диагностические 
и прогностические параметры

Индекс соотношения скоростей/скоростной ин-
декс x в  состоянии покоя (также называемый “без-
размерным индексом”)  — отношение интеграла ли-
нейной скорости кровотока выходного тракта ЛЖ 
(ВТЛЖ) к  интегралу линейной скорости аортально-
го кровотока  — не требует расчета площади ВТЛЖ 
и  может помочь в  оценке, когда другие параметры 
вызывают сомнения (значение <0,25 предполага-
ет высокую вероятность тяжелого АС) [156]. Оценка 
глобальной продольной деформации дает дополни-
тельную информацию о  функции ЛЖ, а  пороговое 
значение в  15% может помочь идентифицировать 
пациентов с  тяжелым бессимптомным АС, которые 
подвержены более высокому риску клинического 
ухудшения или преждевременной смерти [26, 168]. 
ЧП-ЭхоКГ позволяет оценить сопутствующее пора-
жение МК и также — играет важную роль в перипро-
цедурной визуализации при TAVI и  при ХПАК [69].

Натрийуретические пептиды предсказывают 
длительность бессимптомного периода и  прогноз 
у  пациентов при нормальнопотоковом и  низко-
потоковом тяжелом АС [170, 171]. Их определение 
можно использовать у  пациентов с  различными по-
тенциальными причинами возникновения симпто-
мов и  для выявления пациентов с  бессимптомным 
АС высокого риска, которым раннее вмешатель-
ство может оказаться полезным (раздел 5.2.2, табл. 6 
и рис. 3).

Тесты с  физической нагрузкой могут выявить 
симптомы и рекомендуются для стратификации рис-
ка бессимптомных пациентов с  тяжелым АС [172]. 
ЭхоКГ с  нагрузкой предоставляет дополнительную 
прогностическую информацию, оценивая увеличе-
ние среднего градиента давления и изменение функ-
ции ЛЖ [173].

КТ предоставляет информацию об анатомии 
корня аорты и  восходящей аорты, степени и  рас-
пространении кальцификации клапана и  сосу-
дов и  осуществимости сосудистого доступа [174]. 
Количественная оценка кальцификации клапана 

Таблица 6
Индивидуальные клинические,  

анатомические и процедурные факторы,  
определяющие стратегию лечения

В пользу 
TAVI

В пользу 
ХПАК

Клинические характеристики
Низкий хирургический риск – +
Высокий хирургический риск + –
Моложеa – +
Старшеa + –
Перенесенные кардиохирургические вмешательства 
(особенно интактный артериальный шунт, риск его 
повреждения в процессе повторной стернотомии)

+ –

Выраженная “хрупкость”b + –
Возможный или активный эндокардит – +
Анатомические и технические факторы
Возможно выполнить TAVI трансфеморальным 
доступом

+ –

Трансфеморальный доступ сложен  
или невозможен, а ХПАК возможно
Трансфеморальный доступ сложен  
или невозможен, а ХПАК нежелательно

–

+c

+

–
Последствия лучевой терапии в области грудной клетки + –
“Фарфоровая” аорта + –
Высокая вероятность тяжелого PPM  
(ПАК <0,65 см2/м2 ППТ)

+ –

Выраженная деформация грудной клетки  
или выраженный сколиоз

+ –

Размеры фиброзного кольца АК не подходят  
для доступных TAVI-девайсов

– +

Двустворчатый АК – +
Неподходящая для TAVI анатомия клапана (например, 
высокий риск коронарной обструкции из-за никого 
расположения устьев коронарных артерий или 
выраженная кальцификация створок клапана/ВТЛЖ)

– +

Тромб в аорте или ЛЖ – +
Сопутствующая кардиальная патология, требующая вмешательства
Значимое многососудистое поражение (КБС), 
требующее реваскуляризации миокардаd

– +

Тяжелое первичное поражение митрального клапана – +
Тяжелое поражение трикуспидального клапана – +
Выраженная дилатация/аневризма корня  
и/или восходящей аорты

– +

Гипертрофия МЖП, требующая миоэктомии – +

Примечание: a  — ожидаемая продолжительность жизни сильно зависит от 
возраста и  “хрупкости” пациента, отличается у  мужчин и  женщин, и  может 
быть лучшим ориентиром, чем один только возраст. В Европе и других странах 
мира существуют большие различия (http://ghdx.healthdata.org/record/ihme-
data/gbd-2017-life-tables-1950-2017), b — выраженная “хрупкость” ≥2 факторов 
в соответствии с индексом Каца [59] (см. раздел 3.3), c — c по мощью любого 
другого (не трансфеморального) доступа, d — в соответствии с Рекомендациями 
ESC 2019 года по диагностике и лечению хронического коронарного синдрома.
Интеграция этих факторов обеспечивает выполнение алгоритма принятия 
решения Heart Team (показания к вмешательству приведены в таблице реко-
мендаций по определению показаний и  видам оперативного вмешательства 
при симптомном и асимптомном аортальном стен озе).
Сокращения: АК  — аортальный клапан, ВТЛЖ  — выходной тракт левого 
желудочка, КБС  — коронарная болезнь сердца, ЛЖ  — левый желудочек, 
МЖП — межжелудочковая перегородка, ПАК — площадь аортального клапана, 
ППТ  — площадь поверхности тела, ХПАК  — хирургическое протезирование 
аортального клапана, TAVI — транскатетерная имплантация аортального кла-
пана, PPM — Patient-prosthesis mismatch — несоответствие “пациент-протез”.
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позволяет прогнозировать прогрессирование забо-
левания и клинические события [164], и может быть 
полезна в сочетании с геометрической оценкой пло-
щади клапана при оценке степени тяжести АС у па-
циентов с  низким градиентом на АК [35, 36, 163, 
164].

Фиброз миокарда является основным фактором 
декомпенсации ЛЖ при АС (независимо от наличия 
или отсутствия ИБС), который можно обнаружить 
и  количественно оценить с  помощью МРТ сердца. 
У  пожилых пациентов амилоидоз часто ассоцииро-
ван с  АС (частота 9-15%) [175]. При клиническом 
подозрении на амилоидоз сердца на основании сим-

птомов (невропатия и  данные гематологического 
обследования), следует рассмотреть возможность 
проведения сцинтиграфии с  дисфосфонатом и/или 
МРТ сердца. Оба этих состояния, фиброз и амилои-
доз миокарда, сохраняются и после вмешательства на 
клапане, и  ассоциированы с  плохим долгосрочным 
прогнозом [176-179].

КАГ необходима всем пациентам перед TAVI 
и  ХПАК для определения потенциальной необходи-
мости в  одномоментной реваскуляризации (см. раз-
дел 3.2.4.1 и раздел 5.5). Катетеризация ЛЖ не реко-
мендуется для рутинного выполнения, исключением 
является ситуация сочетания симптомов и признаков 

Ведение пациентов с тяжелым аортальным стенозома

Симптомы Д

Н

ФВ ЛЖ <50%
Вмешательство, которое, вероятно,

принесет пользуb (после оценки
сопутствующей патологии и “хрупкости”)

Физически активен

Нагрузочный тест

Симптомы или устойчивое
падение АД ниже исходного

Предикторы неблагоприятного
прогнозаd и низкий риск

вмешательства
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с низким риском ХПАК

(STS-PROM/
EuroSCORE II <4%)e

ИЛИ
подходящие для операции,
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Рис. 4. Ведение пациентов с тяжелым АС. 
Примечание: a  — см. рис.  3: Пошаговый интегративный подход к  оценке тяжести аортального стеноза, b  — чрезмерно высокий риск определен в  табл.  5 
Дополнительных материалов, c — оценка Heart Team, основанная на тщательной оценке клинических, анатомических и процедурных факторов (см. табл. 6 и табл. 
Рекомендаций по определению показаний и видам оперативного вмешательства при симптомном и асимптомном аортальном стенозе). Рекомендации Heart 
Team должны быть обсуждены с пациентом, который затем может сделать осознанный выбор лечения, d — предикторы неблагоприятного исхода в соответствии 
с  клиническими данными, визуализацией (эхокардиография/КТ) и/или биомаркерами, STS-PROM: http://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/calculate, EuroSCORE 
II: http://www.euroscore.org/calc.html, f — если подходит для процедуры в соответствии с клиническими, анатомическими и процедурными условиями (табл. 6).
Сокращения: АД — артериальное давление, ХПАК — хирургическое протезирование аортального клапана, EuroSCORE — Европейская система оценки риска 
кардиохирургических вмешательств, STS-PROM — Шкала прогнозирования риска летального исхода STS (Society of Thoracic Surgeons — Общество торакальных 
хирургов), TAVI — транскатетерная имплантация аортального клапана, TF — трансфеморальный доступ.
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тяжелого АС и  неубедительных данных неинвазив-
ных методов исследования. 

5.1.3. Диагностическое обследование перед 
TAVI

Перед TAVI КТ является предпочтительным ин-
струментом визуализации для оценки: (1) анатомии 
АК, (2) размера и формы кольца, (3) степени и рас-
пространения кальцификации клапана и  сосудов, 
(4)  риска обструкции коронарных артерий, (5) раз-
меров корня аорты, (6) оптимальных рентгеноскопи-
ческих проекций для раскрытия клапана и  (7) воз-
можности сосудистого доступа (бедренный, подклю-
чичный, подмышечный, сонный, транскавальный 
или трансапикальный). Неблагоприятные анатоми-
ческие данные могут свидетельствовать о  том, что 
ХПАК является лучшим вариантом лечения (табл. 6). 
ЧП-ЭхоКГ в большей степени зависит от оператора, 
но может рассматриваться, когда КТ трудно интер-
претировать или выполнение КТ с  внутривенным 
контрастированием относительно противопоказано 
(например, при хронической почечной недостаточ-
ности).

5.2. Показания к вмешательству (ХПАК  
или TAVI)

Показания к  вмешательству на АК обобщены 
в Таблице рекомендаций по определению показаний 
и  видам оперативного вмешательства при симптом-
ном и асимптомном АС и на рисунке 4.

5.2.1. Показания к вмешательству 
при симптомном АС

Симптомный тяжелый АС имеет крайне не-
благоприятный прогноз, и  всем пациентам на-
стоятельно рекомендуется раннее вмешательство. 
Единственными исключениями являются те, у  кого 
вмешательство вряд ли улучшит качество жизни или 
выживаемость (из-за тяжелых сопутствующих забо-
леваний), или те, у кого имеются сопутствующие за-
болевания, ассоциированные с  выживаемостью <1 
года (например, злокачественные новообразования) 
(раздел 3).

Вмешательство рекомендуется пациентам с  сим-
птомным высокоградиентным АС, независимо от 
ФВ ЛЖ. Однако ведение пациентов с низкоградиент-
ным АС является более сложной задачей:

• Функция ЛЖ обычно улучшается после вмеша-
тельства у пациентов с низкопотоковым низкогради-
ентным АС, когда снижение ФВ в основном вызвано 
чрезмерной постнагрузкой [32, 180].

• И наоборот, улучшение симптоматики не га-
рантировано, если основной причиной снижения ФВ 
является образование рубцов вследствие инфарк  та 
миокарда или кардиомиопатия. Вмешательство реко-
мендуется, когда тяжелый АС подтверждается стресс-

ЭхоКГ (истинный тяжелый АС; рис. 3) [32], в то вре-
мя как пациенты с  псевдотяжелым АС должны по-
лучать стандартное лечение СН [142, 181]. Наличие 
или отсутствие резерва потока (увеличение ударного 
объема ≥20%), по-видимому, не показало влияния 
на прогноз в  недавних данных пациентов, которым 
были выполнены TAVI или ПАК [182-184]. И  хотя 
у  пациентов без резерва наблюдается повышенная 
процедурная смертность, оба способа вмешательства 
улучшают ФВ и  клинические исходы [32, 180, 182].

При принятии решений для таких пациентов сле-
дует учитывать сопутствующие заболевания, степень 
кальцификации клапана, выраженность ИБС и воз-
можность реваскуляризации.

• Данные, касающиеся естественного тече-
ния низкопотокового, низкоградиентного АС с  со-
хранной ФВ ЛЖ, а  также исходов после ХПАК 
и  TAVI, остаются противоречивыми [162, 165, 167]. 
Вмешательство следует рассматривать только у  па-
циентов с  симптомами и  значительной обструкцией 
клапана (см. Таблицу рекомендаций по определению 
показаний и видам оперативного вмешательства при 
симптомном и асимптомном АС и на рис. 4).

• Прогноз пациентов с нормально-потоковым низ-
коградиентным АС и сохранной ФВ аналогичен про-
гнозу при умеренном АС — рекомендуется регулярное 
клиническое и ЭхоКГ-наблюдение [165, 166, 185].

5.2.2. Асимптомный АС
Вмешательство рекомендуется бессимптомным 

пациентам с  тяжелым АС и  нарушением функции 
ЛЖ без каких-либо других причин [9], и пациентам, 
не имеющим симптомов при обычной активности, 
но у  которых симптомы проявляются при стресс-
тестах [172-186]. Лечение бессимптомного тяжелого 
АС, с другой стороны, является спорным, и решение 
о вмешательстве требует тщательной оценки преиму-
ществ и рисков у конкретного пациента.

При отсутствии неблагоприятных прогностиче-
ских признаков, как правило, рекомендуется осто-
рожное наблюдение с немедленным вмешательством 
при появлении симптомов [187]. Данные одного 
РКИ показали значительное снижение наступления 
первичной конечной точки (смерть во время или 
в  течение 30 дней после операции или сердечно-со-
судистая смерть в  течение всего периода наблюде-
ния) после раннего ХПАК по сравнению с  консер-
вативным лечением (1% vs 15%; отношение рисков 
0,09; 95% доверительный интервал (ДИ) 0,01-0,67; 
р=0,003) [188]. Однако пациенты были отобраны 
по критериям включения (средний возраст 64 года, 
минимальные сопутствующие заболевания, низ-
кий операционный риск), а  наблюдение в  консер-
вативной группе было ограниченным. Дальнейшие 
рандомизированные исследования (EARLY TAVR 
(NCT03042104), AVATAR (NCT02436655), EASY-AS 
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

(NCT04204915), EVOLVED (NCT03094143)) помогут 
определить будущие рекомендации.

Предикторами развития симптомов и  небла-
гоприятного прогноза у  асимптомных пациентов 
являются клинические характеристики (более по-
жилой возраст, факторы риска атеросклероза), 
ЭхоКГ-параметры (кальцификация клапанов, пи-
ковая скорость трансаортального кровотока [189, 
190]), ФВ ЛЖ, скорость прогрессирования измене-
ний гемодинамики [189], прирост среднего гради-
ента >20  мм рт.ст. при нагрузке [172], выраженная 
гипертрофия ЛЖ [191], индексированный ударный 
объем [158], объем ЛП [192], глобальная продоль-
ная деформация ЛЖ [26, 168, 193], и  аномальные 
уровни биомаркеров (натрийуретические пептиды, 
тропонин, и  фетуин А) [170, 171, 194, 195]. Раннее 
вмешательство может быть рассмотрено у  асим-
птомных пациентов с  тяжелым АС и  одним или 
несколькими из этих предикторов, если процедур-
ный риск низкий (хотя применение TAVI в этих ус-
ловиях еще предстоит оценить) (табл.  6 и  рис.  4). 
В  противном случае, бдительная выжидательная 
стратегия является более безопасной и  более под-
ходящей.

5.2.3. Способ вмешательства
За последнее десятилетие количество выполняе-

мых ХПАК и TAVI в качестве дополнительных вари-
антов лечения значительно увеличилось [196]. РКИ 
оценили два способа вмешательства по всему спек-
тру хирургического риска у  преимущественно по-
жилых пациентов, и  подробная оценка доказатель-
ной базы представлена в  Дополнительном разделе 
5. Коротко, в  этих исследованиях использовались 
шкалы оценки хирургического риска для отбора па-
циентов и было продемонстрировано, что TAVI пре-
восходит медикаментозную терапию у  пациентов 
с экстремальным риском [197], и не уступает ХПАК 
у  пациентов с  высоким [198-201] и  средним рис-
ком при последующем наблюдении в  течение 5 лет 
[202-208]. Более поздние исследования PARTNER 3 
и Evolut Low Risks демонстрируют, что TAVI не усту-
пает ХПАК у пациентов с низким риском при 2-лет-
нем наблюдении [209-212]. Важно отметить, что 
в исследованиях с низким риском были преимуще-
ственно мужчины и относительно пожилые (напри-
мер, PARTNER 3: средний возраст 73,4 года, <70 лет 
24%, 70-75 лет 36%, >75 лет 40%, >80 лет 13%), в то 
время как пациенты с низкопотоковым АС или не-
благоприятными анатомическими характеристика-
ми для любой процедуры (включая двустворчатые 
АК и  тяжелую коронарную болезнь сердца) были 
исключены.

Частота сосудистых осложнений, импланта-
ции кардиостимулятора и  парапротезных фистул 
была неизменно выше после TAVI, в  то время как 

тяжелое кровотечение, острое повреждение почек 
и  впервые возникшая ФП чаще встречаются после 
ХПАК. Хотя вероятность парапротезной фистулы 
снизилась благодаря совершенствованию дизай-
на транскатетерных клапанов сердца, имплантация 
кардиостимулятора (и  впервые возникшая бло-
када левой ножки пучка Гиса) может иметь долго-
срочные последствия [213-215], поэтому требуются 
дальнейшие усовершенствования. Большинство па-
циентов, которым выполнена TAVI, быстро выздо-
равливают, находятся в  больнице недолго и  быстро 
возвращаются к  нормальной активности [216, 217]. 
Несмотря на эти преимущества, во всем мире до-
ступность процедуры значительно разнится из-за 
высокой стоимости устройств и разного уровня ре-
сурсов здравоохранения [71, 218, 219].

Рабочая группа попыталась устранить пробелы 
в  фактических данных и  предоставить рекомен-
дации относительно показаний к  вмешательству 
и  способов лечения (Рекомендации по определе-
нию показаний и  видам оперативного вмешатель-
ства при симптомном и  асимптомном АС, рис.  4), 
которые основаны на результатах РКИ и  совме-
стимы с реальным принятием решений Heart Team 
для отдельных пациентов (многие из которых вы-
ходят за рамки критериев включения в  РКИ). АС 
является гетерогенным состоянием, и  Heart Team 
должна тщательно рассмотреть выбор наибо-
лее подходящего способа вмешательства для всех 
пациентов с  индивидуальным учетом возраста 
и  предполагаемой продолжительности жизни, со-
путствующих заболеваний (включая хрупкость 
и общее качество жизни, раздел 3), анатомических 
и  процедурных характеристик (табл.  6), относи-
тельных рисков ХПАК и  TAVI и  их долгосрочных 
результатов, долговечности протезов клапанов, 
возможности выполнения TAVI доступом через бе-
дренную артерию, а  также местного опыта и  дан-
ных о  результатах конкретной клиники. Эти фак-
торы следует обсудить с  пациентом и  его семьей, 
чтобы обеспечить обоснованный выбор лечения.

Взаимосвязь между предполагаемой продолжи-
тельностью жизни и  долговечностью протезов кла-
панов является ключевым фактором. Возраст нахо-
дится во взаимосвязи с  ожидаемой продолжитель-
ностью жизни, но в РКИ среди пациентов с низким 
риском возраст не оказал влияния на результаты 
при последующем наблюдении в  течение 1-2 лет. 
Ожидаемая продолжительность жизни сильно ва-
рьирует по всему миру и  сильно зависит от возрас-
та, пола, хрупкости и  наличия сопутствующих забо-
леваний (http://ghdx.healthdata.org/record/ihme-data/
gbd-2017-life-tables-1950-2017); этот показатель может 
быть более подходящим при принятии решений, чем 
только возраст, но зачастую его трудно определить 
у отдельных пациентов.
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Рекомендации по определению показаний  
и видам оперативного вмешательстваa  

при симптомном и асимптомном АС
Симптомный АС Классb Уровеньc

Вмешательство рекомендуется выполнить 
симптомным пациентам с тяжелым, 
высокоградиентным АС (средний градиент 
≥40 мм рт.ст., пиковая скорость ≥4,0 м/с, площадь 
отверстия АК ≤1,0 см2 (или ≤0,6 см2/м2))  
[235, 236].

I B

Вмешательство рекомендуется выполнить 
симптомным пациентам с тяжелым, 
низкоскоростным (УИ ≤35 мл/м2), 
низкоградиентным АС (средний градиент  
<40 мм рт.ст.) с низкой ФВ ЛЖ (<50%), 
с доказанным сократительным резервом [32, 237].

I B

Вмешательство должно быть обсуждено 
у симптомных пациентов с низкоскоростным, 
низкоградиентным (<40 мм рт.ст.) аортальным 
стенозом с нормальной ФВ ЛЖ при условии 
тщательного подтверждения степени тяжести АСd 
(рис. 3).

IIa C

Вмешательство должно быть обсуждено 
у симптомных пациентов с низкоскоростным, 
низкоградиентным АС и сниженной ФВ ЛЖ 
без сократительного резерва, особенно  
если кальциевый индекс по КТ  
подтверждает тяжелый АС.

IIa C

Вмешательство не рекомендуется выполнять 
у пациентов с тяжелыми сопутствующими 
заболеваниями, когда вмешательство вряд ли 
улучшит качество жизни или продлит жизнь более 
чем на 1 год.

III C

Асимптомные пациенты с тяжелым АС

Вмешательство показано асимптомным пациентам 
с тяжелым АС и систолической дисфункцией ЛЖ 
(ФВ ЛЖ <50%), не имеющей другой причины [9, 
238, 239].

I B

Вмешательство показано асимптомным пациентам 
с тяжелым АС и аномальным нагрузочным тестом 
с симптомами, ясно указывающими на АС.

I C

Вмешательство должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов с тяжелым АС 
и систолической дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ <55%),  
не имеющей другой причины.

IIa B

Вмешательство должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов с тяжелым АС 
и аномальными результатами нагрузочных тестов, 
с падением АД ниже базового (>20 мм рт.ст.).

IIa C

Вмешательство должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов с нормальной ФВ ЛЖ 
(>55%) и отсутствием отклонений при нагрузочных 
тестах, если хирургический риск низкий, и имеется 
один из следующих показателей:
•  Очень тяжелый аортальный стеноз (средний 

градиент ≥60 мм рт.ст., Vmax >5 м/с) [9, 242].
•  Выраженная кальцификация клапана (в идеале 

оцененная по КТ) и скорость прогрессирования 
Vmax ≥0,3 м/с/год [164, 189, 243].

•  Значимо повышенный уровень BNP 
(> трехкратного увеличения от порогового 
значения для данного возраста и пола), 
подтвержденный повторными измерениями  
и не имеющий других объяснений [163, 171].

IIa B

Вид вмешательства 
Вмешательства на аортальном клапане должны 
проводиться в Клапанных Центрах, которые заявляют 
о своем локальном опыте и о результатах, имеют 
активные программы интервенционной кардиологии 
и кардиохирургии и структурированный совместный 
подход к работе с Heart Team.

I C

Выбор Heart Team между хирургическим 
и транскатетерным вмешательством должен 
основываться на тщательной оценке клинических, 
анатомических и процедурных факторов, взвешивании 
рисков и преимуществ каждого подхода для 
отдельного пациента. Рекомендации Heart Team 
должны быть обсуждены с пациентом, который затем 
может сделать обоснованный выбор лечения.

I C

ХПАК рекомендуется выполнить пациентам с низким 
риском хирургического вмешательства (<75 лет и STS-
PROM/EuroSCORE II <4%)e, f, или пациентам, которые 
являются операбельными и неподходящим по каким-
либо критериям для трансфеморальной TAVI [244].

I B

TAVI рекомендуется выполнить пациентам старшего 
возраста (≥75 лет) или тем, кто относится к группе 
высокого риска (STS-PROM/EuroSCORE IIf >8%) или 
не подходит для хирургического вмешательства 
[197-206, 245].

I A

ХПАК или TAVI рекомендуется выполнить остальным 
пациентам в соответствии с индивидуальными 
клиническими, анатомическими и хирургическими 
характеристиками [202-205, 207, 209, 210, 212] f,g.

I B

TAVI через альтернативный сосудистый доступ может 
обсуждаться у пациентов, которым невозможно 
выполнить хирургическое вмешательство или TAVI 
трансфеморальным доступом.

IIb C

АБВ может обсуждаться как мост к ХПАК или TAVI 
у гемодинамически нестабильных пациентов и (если 
это возможно) у пациентов с тяжелым стенозом, 
которым требуется срочная внесердечная операция 
высокого риска (рис. 11).

IIb C

Сопутствующие операции на АК во время других операции  
на сердце/восходящей аорте
ХПАК рекомендуется выполнить пациентам 
с тяжелым АС, которым выполняется КШ или 
хирургическое вмешательство на восходящей аорте 
или другом клапане.

I C

ХПАК должно быть обсуждено у пациентов 
с умеренным АСh, которым выполняется КШ или 
хирургическое вмешательство на восходящей аорте 
или другом клапане после обсуждения Heart Team.

IIa C

Примечание: a — ХПАК или TAVI, b — класс рекомендаций, c — уровень доказатель-
ности, d — другие причины, отличные от тяжелого аортального стеноза и неболь-
шой площади отверстия клапана, но низкого градиента, несмотря на сохраненную 
ФВ ЛЖ, встречаются часто и должны быть тщательно исключены (рис. 3), e — STS-
PROM: http://riskcalc.sts.org/stswebriskcalc/#/calculate, EuroSCORE II: http://www.
euroscore.org/calc.html, f — если подходит для хирургического вмешательства (см. 
табл. 6), g — если подходит для трансфеморальной TAVI (см. табл. 6), h — умеренный 
аортальный стеноз определяется как площадь клапана 1,0-1,5  см2 (или средний 
градиент 25-40 мм рт.ст.) в нормальных условиях кровотока — необходима клини-
ческая оценка, подходит ли ХПАК для конкретного пациента.
Сокращения: АБВ  — аортальная баллонная вальвулотомия, АД  — артери-
альное давление, АК  — аортальный клапан, АС  — аортальный стеноз, КТ  — 
компьютерная томография, КШ  — коронарное шунтирование, ЛЖ  — левый 
желудочек, УИ — ударный индекс, ФВ — фракция выброса, ХПАК — хирургиче-
ское протезирование аортального клапана, BNP — натрийуретический пептид 
типа  В, EuroSCORE  — европейская система оценка риска кардиохирургиче-
ских вмешательства, STS-PROM — общество торакальных хирургов — оценка 
риска летальности, TAVI — транскатетерная имплантация аортального клапа-
на, Vmax — пиковая скорость кровотока через клапан.
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Хотя некоторые (не применяемые в  настоящее 
время) хирургические биопротезы рано выходили из 
строя, долговечность современных хирургических 
биопротезов составляет >10 лет [220]. И  наоборот, 
по данным регистров надежность девайсов для TAVI 
достигает 8 лет, но в  основном в  эти регистры вхо-
дят пожилые пациенты с  высоким/промежуточным 
риском [221-224], в то время как информация о дол-
госрочности у  пациентов с  низким риском в  насто-
ящее время ограничена 2-летними наблюдениями. 
Данные, непосредственно сравнивающие транска-
тетерные клапаны и  хирургические биопротезы, все 
еще ограничены. Частота повторных вмешательств 
на АК была выше после TAVI с использованием бал-
лонорасширяемого клапана по сравнению с  ХПАК 
при 5-летнем наблюдении в исследовании PARTNER 
2A (3,2% vs 0,8%; отношение рисков 3,3; 95% ДИ 1,3-
8,1) [206], в  то время как показатели структурного 
износа клапанов (СИК) статистически не отлича-
лись после ХПАК и TAVI с использованием устрой-
ства SAPIEN 3 третьего поколения в  параллельном 
обсервационном регистре наблюдений за одинако-
вый период времени [225].

TAVI “клапан-в-клапан” является общеприня-
тым вариантом лечения изношенного хирургическо-
го биопротеза, но стоит учесть, что данный подход 
может быть нецелесообразным или неосуществимым 
у  всех пациентов из-за повышенной вероятности 
PPM у  пациентов с  небольшим корнем аорты (или 
установленным протезом меньшего размера), несо-
вместимости конструкций хирургических клапанов, 
связанной с  повышенным риском коронарной об-
струкции, а  также с  проблемами с  сосудистым до-
ступом для TAVI; в таком случае следует рассмотреть 
возможность выполнения повторного ХПАК [226-
228]. Позитивные краткосрочные результаты повтор-
ной TAVI были продемонстрированы у  отдельных 
пожилых пациентов с поражением транскатетерного 
протеза [229], несмотря на теоретические опасения, 
связанные с  возможной обструкцией устьев коро-
нарных артерий [230].

Двустворчатый АК чаще встречается у  более мо-
лодых пациентов с АС. В то время как в нескольких 
регистрах сообщалось об отличных результатах TAVI 
у  пациентов с  двустворчатым клапаном, которые не 
подходили для открытого хирургического вмеша-
тельства [231-233], ХПАК остается более подходящей 
тактикой для пациентов с  двустворчатым клапаном 
и  у  пациентов с  сопутствующими заболеваниями 
сердца и  аорты (например, расширение корня аор-
ты, тяжелая коронарная болезнь сердца или тяжелая 
МН), требующими хирургической коррекции.

Таким образом, долговечность протеза клапана 
является ключевым фактором у  более молодых па-
циентов (<75 лет) с  низким хирургическим риском, 
и  поэтому ХПАК (если это возможно) является 

предпочтительным вариантом лечения. И  наоборот, 
долговечность протеза обладает более низкой при-
оритетностью у  пожилых пациентов (≥75 лет) или 
у  тех, кто неоперабелен или подвержен высокому 
риску хирургического вмешательства, и  тогда TAVI 
предпочтительнее в этих группах (особенно если эту 
процедуру возможно выполнить трансфеморальным 
доступом). Heart Team необходимо разработать ин-
дивидуальные рекомендации для остальных паци-
ентов на основе их индивидуальных особенностей 
(табл.  6). Эти рекомендации следует пересмотреть, 
когда появятся дополнительные данные, касающиеся 
долгосрочной надежности протезов после TAVI.

Аортальная баллонная вальвулопластика (АБВ) 
может рассматриваться как мост к  TAVI или ХПАК 
у  пациентов с  декомпенсированным тяжелым АС 
и  (когда это возможно) у  пациентов с  тяжелым сте-
нозом, которым требуется срочное внесердечное 
хирургическое вмешательство высокого риска (раз-
дел 12). Процедура сопряжена со значительным рис-
ком осложнений [234] и должна проводиться только 
после обсуждения Heart Team.

5.3. Медикаментозное лечение
Никакие медикаментозные методы лечения не 

влияют на естественное течение АС. Статины (кото-
рые продемонстрировали благоприятные эффекты 
в  доклинических исследованиях) не влияют на про-
грессирование заболевания [246], а клинические ис-
следования по изучению путей метаболизма кальция 
продолжаются. Пациенты с СН, которые не подходят 
(или ожидают) для ХПАК или TAVI, должны полу-
чать лечение в соответствии с Рекомендациями ESC 
по СН [247]. ИАПФ безопасны для назначения при 
АС (при условии тщательного контроля АД) и могут 
оказывать положительное влияние на миокард до 
появления симптомов и  после выполненных TAVI 
и ХПАК [248-250]. Сопутствующую гипертонию сле-
дует лечить, избегая при этом дополнительной пост-
нагрузки, а  также симптоматической гипотензии, 
особенно при назначении вазодилатирующих препа-
ратов.

Антитромботическая терапия после TAVI обсуж-
дается в разделе 11.

5.4. Регулярность наблюдений
У бессимптомных пациентов скорость прогрес-

сирования АС широко варьируется, что диктует не-
обходимость детального информирования паци-
ентов и  лиц, осуществляющих уход за ними, о  важ-
ности динамического наблюдения и  обращений 
к  врачу (лучше в  специализированную клапанную 
клинику) по поводу появления новых симптомов. 
Тех, у  кого имеется асимптомный тяжелый АС, сле-
дует повторно обследовать не реже 1 раза в  6 мес. 
на предмет появления клинической симптоматики 
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(снижение толерантности к  физической нагрузке, 
в  идеале  — с  использованием нагрузочных тестов, 
если симптоматика неоднозначна) и  изменений 
ЭхоКГ-параметров (в  частности, ФВ ЛЖ). Должна 
быть рассмотрена необходимость определения дина-
мики уровня натрийуретических пептидов.

Некоторые исследования показывают, что про-
гноз умеренного склеродегенеративного АС менее 
благоприятен, чем считалось ранее (особенно ес-
ли имеется выраженный кальциноз). Эти пациенты 
должны обследоваться как минимум ежегодно. Более 
молодые пациенты с легким АС и незначимой каль-
цификацией могут обследоваться каждые 2-3 года.

5.5. Особые группы пациентов
Женщины с  АС имеют более высокие уровни 

смертности в  сравнении с  мужчинами. Это связа-
но с  более поздней диагностикой и  визитом к  про-
фильному специалисту, и, следовательно, менее 
частому и  отсроченному вмешательству [255-257]. 
Необходимо улучшать данные показатели с  целью 
достичь эквивалентного уровня помощи и  женщи-
нам, и мужчинам.

ИБС и  АС нередко сопутствуют друг другу, а  та-
кая комбинация определяет более высокие риски 
неблагоприятных событий. Поэтому вмешательство 
на коронарных артериях и  АК довольно часто не-
обходимо выполнять одновременно. Эффект от ре-
васкуляризации асимптомной коронарной болезни 
сердца мало изучен, поэтому требуется больше ис-
следований данной проблемы (раздел 3). Как си-
мультанное ХПАК и КШ, так и отсроченное ХПАК 
после КШ, сопряжены с  более высокими проце-
дурными рисками в  сравнении с  изолированным 
ХПАК. Тем не менее, ретроспективные данные ука-
зывают, что существует польза от вмешательства на 
АК одномоментно с  КШ у  пациентов с  умеренным 
АС. Также была показана польза от ХПАК одновре-
менно с  КШ у  пациентов младше 70 лет, у  которых 
прирост среднего градиента составляет ≥5  мм рт.ст. 
в  год, как только исходный пиковый градиент пре-
вышает 30  мм рт.ст. [258]. Решения, принимаемые 
в  каждом конкретном случае, должны учитывать 
данные гемодинамики, скорость прогрессирования, 
степень кальцификации створок, ожидаемую про-
должительность жизни и  сопутствующие заболева-
ния, а также индивидуальный риск сопутствующего 
ХПАК или отсроченного TAVI [244]. 

ЧКВ и  TAVI могут проводиться в  виде комбини-
рованных или этапных процедур в  зависимости от 
клинической ситуации, характера ИБС и  степени 
риска поражения миокарда [259]. В  исследовании 
SURTAVI не было выявлено существенных разли-
чий в  первичной конечной точке (смертность от 
всех причин или инсульт при 2-летнем наблюдении) 
у  пациентов среднего риска с  тяжелым АС и  нетя-

желой ИБС (оценка SYNTAX <22), которым бы-
ло выполнено либо TAVI и ЧКВ, либо ХПАК и КШ 
(16,0% (95% ДИ 11,1-22,9) vs 14% (95% ДИ, 9,2-21,1); 
р=0,62) [260]. Цель проводимых в  настоящее время 
РКИ — оценка целесообразности и клинических эф-
фектов систематического ЧКВ у  пациентов с  TAVI 
со значимым сопутствующим поражением коронар-
ных артерий. Пациенты с тяжелым симптомным АС 
и диффузным поражением коронарных артерий, не-
пригодные для реваскуляризации, должны получать 
оптимальную медикаментозную терапию, а  ХПАК 
или TAVI должны быть выполнены в  соответствии 
с индивидуальными особенностями.

Тяжесть МН, сопровождающей тяжелый АС, 
может быть переоценена в  результате повышенно-
го давления в  ЛЖ, и  поэтому требуется тщательная 
количественная оценка. У пациентов с тяжелой пер-
вичной МН (ПМН) во время ХПАК требуется вме-
шательство и  на МК. У  пациентов с  тяжелой ВМН 
хирургическое вмешательство также может быть 
рассмотрено при наличии значительной дилатации 
кольца МК и выраженного увеличения ЛЖ. У паци-
ентов высокого риска или неоперабельных пациен-
тов с тяжелым АС и тяжелой МН может быть выпол-
нено комбинированное (или чаще последователь-
ное) TAVI и TEER, но пока накоплено недостаточно 
данных и  опыта, чтобы давать убедительные реко-
мендации на этот счет [261-263]. У  пациентов с  тя-
желой ПМН TEER следует рассматривать на ранней 
стадии заболевания, если симптоматика сохраняет-
ся и МН после TAVI остается тяжелой. У пациентов 
с  тяжелой ВМН после TAVI следует провести тща-
тельную клиническую и  повторную ЭхоКГ-оценку, 
чтобы определить, требуется ли дальнейшее вмеша-
тельство [264].

Раздел 4 содержит рекомендации по лечению анев-
ризмы/расширения восходящей аорты, сопровожда-
ющей АС. Обследование и лечение пациентов с врож-
денным АС рассматриваются в  Рекомендациях ESC 
по врожденным порокам сердца у взрослых [265].

6. Митральная недостаточность
МН является второй по частоте КБС в Европе [1, 3]. 
Ведущий механизм недостаточности (первичная 

или вторичная) определяет подход к лечению.

6.1. Первичная митральная недостаточность
Первичное поражение одного или нескольких 

компонентов аппарата МК характеризует ПМН. 
Дегенеративная этиология (фиброэластическая не-
достаточность и  болезнь Барлоу) наиболее часто 
встречается в западных странах [1, 2, 266]. В странах 
с  низким уровнем дохода ревматическая этиоло-
гия является наиболее частой причиной МН [267]. 
Эндокардит может вызывать ПМН и рассматривает-
ся в соответствующих Рекомендациях ESC [4].
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6.1.1. Обследование
ЭхоКГ является основным методом визуализации 

для оценки ПМН (табл. 7). Рекомендуется комплекс-
ный подход, включающий качественные, полуколи-
чественные и  количественные измерения МН (по-
мимо количественной оценки размеров ЛЖ и  ЛП) 
[24, 268]. Рутинно измеряемая эффективная пло-
щадь отверстия регургитации (EROA) ассоциирова-
на со смертностью от всех причин, и  по сравнению 
с общей популяцией при EROA ≥20 мм2 смертность 
возрастает, и  сильно увеличивается при значениях 
>40  мм2 [269]. Выявление специфического пораже-
ния, приведшего к  МН, играет роль в  определении 
прогноза [266, 270] и  основополагающее значе-
ние для определения возможности хирургического 
и  имеет транскатетерного вмешательства на клапа-
не [271-273] (рис.  1 Дополнительных материалов). 
3D ЧП-ЭхоКГ позволяет выполнить исследование 
створок МК, напоминающее ревизию клапана во 
время операции на сердце, тем самым облегчая об-

суждение стратегии Heart Team [24, 268]. Кроме того, 
3D-ЭхоКГ продемонстрировала лучшую корреляцию 
с  МРТ сердца в  количественной оценке объема ре-
гургитации, чем 2D-ЭхоКГ, особенно при эксцен-
трических, множественных и  позне-систолических 
струях регургитации [274-277]. Когда различные 
ЭхоКГ-параметры, используемые для оценки МН, 
противоречивы, МРТ сердца является допустимой 
альтернативой для количественной оценки объема 
регургитации и является эталонным методом для ко-
личественной оценки объемов ЛЖ и ЛП [278]. Кроме 
того, количественная оценка МН с  помощью МРТ 
имеет прогностическое значение [277]. Наконец, 
предварительные данные показывают, что фиброз 
миокарда, оцениваемый с  помощью МРТ, часто 
встречается при ПМН и связан с внезапной сердеч-
ной смертью и желудочковыми аритмиями [279].

ЭхоКГ с нагрузкой позволяет оценить изменения 
объема МН и  давления в  ЛА во время пиковой на-
грузки. Это может быть особенно полезно при несо-

Таблица 7
ЭхоКГ-критерии тяжёлой МН по 2D-ЭхоКГ

ПМН ВМН

Качественные

Морфология клапана Молотящая створка, разрыва папиллярной 
мышцы, тяжелый пролапс, большая перфорация

Обычные створки, но с высоким тентингом, плохая 
кооптация створок

Площадь струи регургитации при ЦДКa Большая — центральная струя (>50% ЛП),  
или эксцентричная струя различного размера, 
достигающая стенки ЛП

Большая — центральная струя (>50% ЛП),  
или эксцентричная струя различного размера, 
достигающая стенки ЛП

Конвергенция потока Занимает всю систолу Занимает всю систолу
Непрерывно-волновой допплер Голосистолическая/плотная/ 

треугольная
Голосистолическая/плотная/ 
треугольная

Полуколичественные

Ширина vena contracta (мм) ≥7 (≥8 мм в двухмерном режиме) ≥7 (≥8 мм в двухмерном режиме)
Кровоток в легочных венах Инверсия кровотока Инверсия кровотока
Входящий поток на МК Доминирующий Е-пик >1,2 м/с2 Доминирующий Е-пик >1,2 м/с2

ИЛСК митральный/ИЛСК аортальный >1,4 >1,4
Количественные

EROA (2D PISA, мм2) ≥40 ≥40 мм2 (может быть ≥30 мм2, если форма 
отверстия в виде эллипса)

Объем регургитации (мл/сокращение) ≥60 ≥60 мл (может быть ≥45 мл в условиях низкого 
потока)

Фракция регургитации ≥50% ≥50%
Структурные

Левый желудочек Дилатирован (КСР ≥40 мм) Расширен
Левое предсердие Увеличено (диаметр ≥55 мм или объем ≥60 мл/м2) Расширено

Примечание: адаптировано из Lancellotti P, et al. Рекомендации по эхокардиографической оценке нативной клапанной регургитации: краткое изложение 
Европейской ассоциации сердечно-сосудистой визуализации. Eur Heart J Cardiovasc Imaging 2013;14:611-644. Авторское право (2013) с разрешения издатель-
ства Оксфордского университета от имени Европейского кардиологического общества.
Воспроизведено из Zoghbi WA, et al. Рекомендации по неинвазивной оценке нативной клапанной регургитации: отчет Американского общества эхокардиогра-
фии, разработанный в  сотрудничестве с  Обществом сердечно-сосудистого магнитного резонанса. J Am Soc Echocardiogr 2017;30:303-371. Авторское право 
(2017), с разрешения Американского общества эхокардиографии.
Сокращения: ВМН — вторичная митральная недостаточность, ИЛСК — интеграл линейной скорости кровотока, КСР — конечный систолический размер, ЛП — 
левое предсердие, МК  — митральный клапан, ПМН  — первичная митральная недостаточность, ЦДК  — цветовое дуплексное картирование, EROA  — Effective 
regurgitant orifice area — эффективная площадь отверстия регургитации.
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ответствии выраженности симптоматики у пациента 
и  степени МН при обследовании в  покое [280-281]. 
У  бессимптомных пациентов с  тяжелой ПМН и  не-
расширенным ЛЖ и  ЛП низкие значения BNP свя-
заны с  низкой смертностью и  могут быть полезны 
в  качестве маркера для последующего наблюдения 
[41, 282].

Считается, что размеры ЛЖ и  ФВ определяют 
тактику ведения пациентов с тяжелой формой ПМН. 
Тем не менее, имеются совокупные данные, свиде-
тельствующие о  том, что глобальная продольная 
деформация ЛЖ имеет возрастающую прогности-
ческую ценность у  пациентов, прошедших хирурги-
ческое лечение [283, 284]. Недавно была предложе-
на шкала Международной базы данных МН (MIDA 
score) для оценки риска смертности от всех причин 
у  пациентов с  тяжелой формой ПМН, возникшей 
в  связи с  молотящей створкой, находящихся на ме-
дикаментозной терапии или после выполнения хи-
рургического лечения [285]. Среди переменных, 

включенных в шкалу, диаметр ЛП ≥55 мм и КСР ЛЖ 
≥40  мм являются новыми пороговыми значениями, 
которые были включены в  текущие рекомендации.

Катетеризация правых камер сердца использует-
ся для подтверждения легочной гипертензии, диа-
гностированной с  помощью ЭхоКГ, когда это един-
ственный критерий для направления пациента на 
операцию.

6.1.2. Показания к вмешательству
Экстренное хирургическое вмешательство по-

казано пациентам с  острой тяжелой МН. Если при-
чиной заболевания послужил отрыв хорд, то обычно 
требуется протезирование клапана.

Показания к  хирургическому вмешательству при 
тяжелой хронической ПМН представлены в  табли-
це рекомендаций (показания к  вмешательству при 
тяжелой ПМН) и  на рисунке 5. Хирургическое вме-
шательство бесспорно показано симптомным па-
циентам с тяжелой ПМН и приемлемым хирургиче-

Симптомы

Ведение пациентов с тяжелой хронической ПМН

ФВ ЛЖ ≤60%
или

КСР ЛЖ ≥40 мм

Оценка операционного
риска Heart Team

ДН

Наблюдение
Хирургическая
пластика МК

Операция
(пластика

если возможно)

TEER в случае
подходящей
анатомии/

всестороннее
лечение ХСНb

Паллиативное
лечение

Впервые
возникшая ФП

или СДЛА
>50 мм рт.ст.

Высокая вероятность
долгосрочной пластики,

низкий хирургический риск,
и расширение ЛПa

Н

ДН

Д

Д

Не операбелен
или высокий

хирургический
риск

Низкая вероятность
успеха оперативного

вмешательства

ДН

Н

Рис. 5. Ведение пациентов с тяжелой хронической ПМН. 
Примечание: a — расширение ЛП: индекс объема ≥60 мл/м2 или диаметр ≥55 мм на синусовом ритме, b — всестороннее лечение ХСН включает в себя наблю-
дение, СРТ, вспомогательные устройства кровообращения, трансплантацию сердца [247].
Сокращения: КСР — конечный систолический размер, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, МК — митральный клапан, ПМН — первичная митраль-
ная недостаточность, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, ФВ — фракция выброса, ФП — 
фибрилляция предсердий, ХСН  — хроническая сердечная недостаточность, TEER  — транскатетерное вмешательство на митральном клапане “край в  край”.
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ским риском в зависимости от решения Heart Team. 
Уровень ФВ ЛЖ ≤60% или КСР ЛЖ ≥40  мм [285, 
286], объём ЛП ≥60 мл/м2 или диаметр ЛП ≥55  мм 
[287, 288], систолическое давление в ЛА ≥50 мм рт.ст. 
[289] и ФП [290, 291] ассоциированы с худшими ис-
ходами и считаются поводом для вмешательства вне 
зависимости от симптоматического статуса. В отсут-
ствии указанных критериев, выжидательная страте-
гия безопасна у  асимптомных пациентов с  тяжелой 
ПМН, при этом наблюдение в идеале должно выпол-
няться в условиях Клапанной Клиники. 

Когда определены показания к операции, пласти-
ка МК является операцией выбора, если ожидаемые 
результаты признаны надёжными в  соответствии 
с оценкой Heart Team, так как она связана с лучшей 
выживаемостью по сравнению с  протезированием 
МК [293, 294]. Пластика дегенеративной МН вслед-
ствие пролапса отдельных сегментов клапана мо-
жет быть выполнена с  низким риском возврата МН 
и  повторной операции [294-296]. Возможность вос-
становления при ревматическом повреждении, рас-
пространённом пролапсе клапана, особенно, выра-
женной степени кальциноза створок и  распростра-
нённом кальцинозе фиброзного кольца представляет 
собой сложную задачу [297, 298]. Пациенты, у  ко-
торых пластика клапана заведомо сложна, должны 
оперироваться в  экспертных хирургических центрах 
с высоким процентом выполненных операций, низ-
кой оперативной летальностью и  с  контролем отда-
ленных результатов. Когда пластика клапана невоз-
можна, предпочтение отдается протезированию МК 
с сохранением подклапанного аппарата.

TEER при тяжелой ПМН является безопасной 
альтернативой пациентам с  противопоказаниями 
к  операции или высоким операционным риском 
[299-302] TEER является наиболее доказанной, в  то 
время как безопасность и эффективность других ме-
тодов были продемонстрированы в небольших сери-
ях [303-306]. Эффективность более поздних моделей 
системы для TEER [307] будет исследована у  паци-
ентов с  высоким риском (исследование MITRA-HR 
NCT03271762) [308] и  у  пациентов промежуточного 
риска (исследование REPAIR-MR NCT04198870).

Рекомендации по определению показаний 
к оперативному вмешательству 

 при тяжелой ПМН
Рекомендации Классa Уровеньb

Выполнение пластики МК показана при ожидании 
стойкого надежного результата [293-296].

I B

Хирургическое вмешательство рекомендуется 
выполнить симптомным пациентам, которые 
подходят для операции и не относятся к высокому 
хирургическому риску [293-296].

I B

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
асимптомным пациентам с дисфункцией ЛЖ (КСР 
ЛЖ ≥40 мм и/или ФВ ЛЖ ≤60%) [277, 286, 292].

I B

Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов с сохранной функцией ЛЖ 
(КСР ЛЖ <40 мм и ФВ ЛЖ >60%) и ФП, вторичной 
по отношению к МН, или легочной гипертензиейc 
(СДЛА в покое >50 мм рт.ст.) [285, 289].

IIa B

Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов низкого риска с ФВ 
ЛЖ >60% и КСР ЛЖ <40 ммd и значительным 
расширением ЛП (индекс объема ≥60 мл/м2 или 
диаметр ≥55 мм), когда вероятны долгосрочные 
результаты реконструкции и пластика выполняется 
в Центре клапанной хирургии [285, 288].

IIa B

TEER может обсуждаться у симптомных пациентов, 
у которых присутствуют эхокардиографические 
критерии возможности выполнения,  которые 
расцениваются “Heart Team” как неоперабельные 
или имеющие высокий риск стандартного 
хирургического лечения [299-302].

IIb B

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — если 
повышенное СДЛА является единственным показанием к  хирургическому 
вмешательству, его уровень должен быть подтверждён инвазивным методом, 
d  — пороговое значение относится к  средних размеров взрослым и  могут 
потребовать адаптации у  пациентов с  чересчур маленьким или большим 
ростом.
Сокращения: КСР — конечный систолический размер, ЛЖ — левый желудо-
чек, ЛП  — левое предсердие, МК  — митральный клапан, МН  — митральная 
недостаточность, СДЛА — систолическое давление в лёгочной артерии, ФВ — 
фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, TEER — транскатетерное 
вмешательство на митральном клапане “край в край”.

6.1.3. Медикаментозная терапия
При острой МН для уменьшения давления на-

полнения используются нитраты и  диуретики. 
Нитропруссид натрия снижает постнагрузку и фрак-
цию регургитации. Инотропные агенты и  внутриа-
ортальный баллонный контрпульсатор используют-
ся при гипотензии и нестабильности гемодинамики.

Эффективность профилактического использо-
вания вазодилататоров, при хронической МН с  хо-
рошей сократительной функцией не доказана. У па-
циентов с  проявлениями СН применяется медика-
ментозное лечение в  соответствии с  действующими 
рекомендациями по СН [247].

6.1.4. Динамическое наблюдение
Асимптомные пациенты с тяжелой МН и ФВ ЛЖ 

>60% должны наблюдаться и проходить ЭхоКГ каж-
дые 6 мес., в  идеале в  условиях Клапанного Центра 
[309]. Измерение значений BNP, ЭхоКГ с  физи-
ческой нагрузкой, холтеровское мониторирова-
ние электрокардиограммы и  МРТ сердца являют-
ся полезными дополнительными инструментами 
диагностики и  стратификации риска [268]. Связь 
между ПМН, внезапной сердечной смертью и желу-
дочковыми аритмиями остается спорной [310-312]. 
Наличие дизъюнкции митрального кольца (аномаль-
ное смещение точки шарнира МК от миокарда желу-
дочков) также было связано с  повышенным риском 
желудочковых аритмий [310, 311, 313]. Интересно, что 
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у большинства этих пациентов не было тяжелой МН. 
У  асимптомных пациентов с  тяжелой ПМН и  про-
грессирующим увеличением размера ЛЖ (КСР ЛЖ 
приближается к  40  мм) или уменьшением ФВ ЛЖ 
при последовательных исследованиях следует обсу-
дить хирургическую пластику МК. Асимптомные па-
циенты с умеренной МН и сохранной функцией ЛЖ 
могут наблюдаться ежегодно, ЭхоКГ следует прово-
дить каждые 1-2 года. После вмешательства наблю-
дение должно быть сфокусировано на оценке сим-
птомов, наличии аритмии, оценке функции клапана 
[314] и рецидивировании МН. По данным наблюде-
ния в  течение 20 лет в  условиях клиник с  большим 
объемом операций сообщается о  хороших отдален-
ных результатах с  частотой рецидивов умеренной 
или тяжелой МН не >12,5% [296]. У пациентов после 
TEER необходимо выполнять ежегодно ЭхоКГ в свя-
зи с высокой частотой остаточной умеренной и тяже-
лой МН (23-30%) [14, 300, 301].

6.1.5. Особые группы пациентов
В нескольких публикациях сообщалось о половых 

различиях с точки зрения распространенности этио-
логии ПМН и её лечения [298, 315, 316]. Несмотря на 
снижение распространенности ревматических забо-
леваний в западных странах, у женщин по-прежнему 
выше частота ревматической МН, чем у  мужчин, 
и новые причины, такие как лучевая болезнь сердца, 
также чаще встречаются у женщин [297]. Эти патоло-
гии часто характеризуются тяжелой кальцификацией 
клапанного аппарата и  ассоциированы с  МС, пре-
пятствующим выполнению пластики МК. Женщинам 
с  ПМН, которым планируется хирургическое лече-
ние, выполняется пластика МК с той же частотой, что 
и мужчинам [316]. Однако, у женщин чаще наблюда-
ется послеоперационная СН, вероятно, связанная 
с более поздним направлением и более запущенным 
заболеванием по сравнению с мужчинами.

6.2. Вторичная митральная недостаточность
При ВМН створки клапана и  хорды имеют нор-

мальную структуру, а  МН возникает в  результате 
дисбаланса между силами закрытия и  натяжения, 
вторичными по отношению к изменениям в геомет-
рии ЛЖ и ЛП [317, 318]. Это чаще всего наблюдается 
при дилатационной или ишемической кардиомио-
патии, как при сильно расширенном ЛЖ с  заметно 
сниженной функцией, так и после инфаркта миокар-
да, приводящего к “фиксации” одной из створок, не-
смотря на почти нормальный размер ЛЖ и сохранён-
ную ФВ. ВМН также может возникать как следствие 
увеличения ЛП и  расширения митрального кольца 
у  пациентов с  длительной ФП, у  которых ФВ ЛЖ 
обычно нормальная, а дилатация ЛЖ менее выраже-
на (так называемая “предсердная функциональная 
МН”) [319].

6.2.1. Обследование
ЭхоКГ-критерии для определения тяжелой ВМН 

не отличаются от критериев, используемых при 
ПМН, при этом следует использовать комплексный 
подход (табл.  7) [24, 268]. Однако следует признать, 
что при количественной оценке EROA и объема ре-
гургитации при ВМН для определения тяжести мо-
гут применяться более низкие пороговые значения. 
У  пациентов с  СН эффективный ударный объем 
ЛЖ ниже, и  это может привести к  снижению рас-
четного объема регургитации (<60 мл/удар). Расчет 
фракции регургитации в  этих обстоятельствах по-
могает в  подсчете низких потоков и  имеет прогно-
стическое значение [320]. Кроме того, серповидная 
форма отверстия, характерная для ВМН, может при-
вести к  недооценке ширины vena contracta и  EROA. 
EROA ≥30  мм2 по PISA в  режиме 2D, вероятно, со-
ответствует тяжелой ВМН. Напротив, вопрос о том, 
характеризует ли EROA ≥20  мм2 тяжелую ВМН, 
остается спорным. У  пациентов с  СН даже легкая 
МН связана с  неблагоприятным прогнозом [321], 
и доказательства того, что хирургическое или транс-
катетерное лечение умеренной ВМН, по-видимому, 
не показало улучшения исходов у  пациентов [322, 
323], свидетельствуют в пользу изменения определе-
ния тяжелой ВМН. Поэтому необходимо проявлять 
осторожность при определении тяжелой ВМН, ос-
новываясь исключительно на прогностических по-
следствиях. Другие факторы, такие как размер рубца 
на миокарде, оцениваемый с помощью МРТ сердца, 
были связаны с  неблагоприятным прогнозом [324]. 
Кроме того, было показано, что ФВ ЛЖ у  пациен-
тов с тяжелой ВМН вводит в заблуждение врача, в то 
время как глобальная продольная деформация ЛЖ, 
имеет дополнительную прогностическую ценность 
[325, 326]. Использование 3D-ЭхоКГ, МРТ и ЭхоКГ 
с нагрузкой может быть полезным при обследовании 
пациентов с тяжелой МН в тех случаях, когда данных 
2D-ЭхоКГ в покое недостаточно [24, 268].

6.2.2. Медикаментозная терапия
Оптимальная медикаментозная терапия в  соот-

ветствии с  Рекомендациями по лечению СН [247] 
должна быть первым и  важным шагом в  ведении 
всех пациентов со ВМН, и  должна включать заме-
ну иАПФ или БРА на сакубитрил/валсартан, инги-
биторы натрий-глюкозного ко-транспортера 2 типа 
и/или ивабрадин, когда есть показания [247, 327]. 
Показания к  ресинхронизирующей терапии долж-
ны оцениваться в  соответствии с  Рекомендациями 
[247]. Если после оптимизации лекарственной те-
рапии симптомы СН сохраняются, следует оценить 
возможности интервенционного вмешательства на 
МК до того, как произойдет дальнейшее ухудшение 
систолической функции ЛЖ или ремоделирование 
сердца.
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Рис. 6. Ведение пациентов с хронической тяжелой ВМН. 
Примечание: a — ФВ ЛЖ, прогнозируемый хирургический риск, степень жизнеспособности миокарда, анатомия коронарных артерий/сосудов мишеней, тип 
необходимой симультанной процедуры, соответствие критериям выполнения TEER, вероятность долгосрочной пластики, необходимость хирургического про-
тезирования митрального клапана, локальный опыт учреждения, b  — в  частности, когда требуется сопутствующая операция на трехстворчатом клапане, c  — 
COAPT критерии (Cardiovascular Outcomes Assessment of the MitraClip Percutaneous Therapy for Heart Failure PatientsWith Functional Mitral Regurgitation — Оценка 
сердечно-сосудистых исходов чрескожной имплантации MitralClip у пациентов с сердечной недостаточностью с функциональной митральной регургитацией): 
см. табл. 7 Дополнительных материалов.
Сокращения: ВМН — вторичная митральная недостаточность, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КШ — коронарное шунтирование, ЛЖ — левый желудочек, 
ПЖ — правый желудочек, ФВ — фракция выброса, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, TAVI — транскатетерная аортальная имплантация клапана, 
TEER — транскатетерное вмешательство на митральном клапане “край в край”.

Симптомы несмотря на оптимальную медикаментозную терапию

Ведение пациентов с хронической тяжелой ВМН

Благоприятные
индивидуальные характеристики

для хирургического леченияa

Сохраняющиеся
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Н

Н

Д

Д

Д
Тяжелая сопутствующая патология

или прогноз продолжительности
жизни <1 года

Н

ИБС или другая
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требующая лечения
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Благоприятные
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благоприятного прогноза

TEERc
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сердца/устройства
вспомогательного
кровообращения

Паллиативное
лечение

TEER Тщательное
наблюдение

TEER в отдельных
случаях или другое

транскатетерная
клапанное

вмешательство, если
оно осуществимо
(для улучшения

симптомов), после
тщательной оценки

возможности
трансплантации/

устройства
вспомогательного
кровообращения

Хирургическое
вмешательство
на митральном

клапанеb

Н

Обсуждение Heart Team
Оптимизация медикаментозной терапии, согласно
Рекомендациям СРТ, если есть показания
(Рекомендации ESC по лечению сердечной недостаточности)

КШ или
другая операция

на сердце

И

Хирургическое
вмешательство
на митральном

клапане

Конечная
стадия

дисфункции
ЛЖ/ПЖ

Н

Н

Паллиативное
лечение

ДН

Д

Д Д
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6.2.3. Показания к вмешательству
Хроническая ВМН ассоциирована с  ухудше-

нием прогноза [321, 328], а  инвазивное лечение 
хронической ВМН представляется сложным (см. 
Рекомендации по определению показаний к  опе-
ративному вмешательству при хронической тяже-
лой ВМН и рис. 6). Подробный анализ имеющегося 
уровня фактических данных, проведенный методо-
логической группой в  составе Рабочей, представлен 
в разделе 5 Дополнительных материалов. В этой свя-
зи необходимо подчеркнуть важность принятия ре-
шений многопрофильной Heart Team. Heart Team, 
включая специалиста по СН, должна оптимизиро-
вать медикаментозную терапию согласно рекомен-
дациям, и  учесть показания к  электрофизиологиче-
ским, транскатетерным и хирургическим вмешатель-
ствам, их приоритет и порядок выполнения.

Из-за недостаточности данных по ВМН, реко-
мендации по лечению имеют более низкий доказа-
тельный уровень. Операция на МК рекомендуется 
пациентам с  тяжелой ВМН, которым планируется 
КШ или другая кардиохирургическую операция [329, 
330]. Хирургический подход должен быть адапти-
рован к  каждому конкретному пациенту [247, 331]. 
У  отдельных пациентов без выраженного ремодели-
рования ЛЖ пластика МК на опорном кольце вос-
станавливает работоспособность клапана, улучшает 
симптомы, и  приводит к  обратному ремоделирова-
нию ЛЖ [331]. Дополнительные клапанные/подкла-
панные техники или замена клапана с  сохранением 
подклапанных структур могут быть рассмотрены 
у пациентов с ЭхоКГ-предикторами неудачи пласти-
ки [332]. Протезирование МК позволяет избежать 
рецидива регургитации, хотя данная методика не 
приводит в  целом к  какому-либо улучшению в  об-
ратном ремоделировании ЛЖ или в  выживаемости 
[333]. Показания к изолированной операции на МК 
при ВМН особенно ограничены из-за значительно-
го оперативного риска, высокой частоты рецидивов 
МН и  отсутствия доказанного преимущества в  вы-
живаемости [333-335]. У  пациентов с  предсердной 
функциональной МН ФВ ЛЖ обычно нормальная, 
дилатация ЛЖ менее выражена, а  дилатация кольца 
МК является основным механизмом МН. Эту под-
группу можно более эффективно лечить с помощью 
аннулопластики на опорном кольце, которая часто 
выполняется вместе с  аблацией ФП, но доказатель-
ная база все еще ограничена [319].

TEER с  системой MitraClip  — это минималь-
но инвазивный вариант лечения ВМН. Два РКИ 
(COAPT и MITRA-FR) [323, 336, 337] оценивали его 
безопасность и  эффективность у  пациентов с  тяже-
лой ВМН и  симптомами СН, сохраняющейся, не-
смотря на медикаментозную терапию, которые не 
были признаны Heart Team подходящими для хирур-
гического лечения (табл. 7 Дополнительных матери-

алов). Были продемонстрирована безопасность про-
цедуры, а также эффективное снижение ВМН вплоть 
до 3 лет [338]. Однако в  исследовании MITRA-FR 
имплантация [323, 336] MitraClip не оказала влияния 
на первичную конечную точку смертности от всех 
причин или госпитализации с  СН в  течение 12 мес. 
и  2 лет по сравнению с  исключительно медикамен-
тозной терапией (согласно Рекомендациям по лече-
нию ХСН). В исследовании COAPT [337] импланта-
ция MitraClip существенно снизила первичную ко-
нечную точку совокупных госпитализаций по поводу 
сердечной недостаточности, а также несколько пред-
варительно заданных вторичных конечных точек, 
включая смертность от всех причин в  течение 2 лет.

Субанализ исследования COAPT подтверждает 
положительный эффект TEER в  нескольких под-
группах пациентов [339-343] и  наоборот, по дан-
ным субанализа ЭхоКГ в  подгруппах исследования 
MITRA-FR [344] эффект интервенционного лечения 
был нейтральным во всех подгруппах.

Противоречивые результаты этих двух исследова-
ний вызвали значительную дискуссию. Расхождение 
результатов может быть частично объяснено разме-
ром эффекта (стандартизированная разность сред-
них), различиями в  дизайне исследований, отбором 
пациентов, ЭхоКГ-оценкой тяжести ВМН, исполь-
зуемой медикаментозной терапией и  техническими 
факторами. Пациенты в COAPT продемонстрирова-
ли большую выраженность ВМН (EROA 41±15  мм2 
vs 31±10  мм2) и  меньшую дилатацию ЛЖ (средний 
индексированный конечный диастолический объем 
ЛЖ 101±34 мл/м2 vs 135±35 мл/м2), в сравнение с па-
циентами, участвовавшими в MITRA-FR. Возможно, 
отражая большую тяжесть ВМН по отношению 
к  размерам ЛЖ (“диспропорциональная” МН), па-
циенты в  COAPT в  целом с  большей вероятностью 
получили пользу от TEER с точки зрения снижения 
смертности и госпитализации с СН [345].

Необходимы дополнительные исследования, что-
бы определить пациентов, которые получат наиболь-
шую пользу от TEER.

Таким образом, TEER следует рассматривать у ото-
бранных пациентов с тяжелой ВМН, наиболее полно 
удовлетворяющих критериям включения COAPT [346-
348], которые получают оптимальную медикаментоз-
ную терапию под наблюдением специалиста по СН 
и находятся как можно ближе клиническим характери-
стиками к пациентам, которые фактически были вклю-
чены в исследование. Следует также стремиться к оп-
тимизации результатов процедуры. Кроме того, TEER 
может рассматриваться только в  отдельных случаях, 
когда критерии COAPT не соблюдаются с целью улуч-
шения симптомов и качества жизни данных пациентов 
[349-353]. У пациентов с менее тяжелой ВМН (EROA 
<30 мм2) и прогрессирующей дилатацией/дисфункци-
ей ЛЖ прогностическая польза MitraClip остается не-
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доказанной [323, 354, 355]. Пациентам с терминальной 
стадией недостаточности ЛЖ и/или ПЖ и без возмож-
ности реваскуляризации может быть лучше выполнить 
трансплантацию сердца или имплантацию устройства 
вспомогательного кровообращения. Вмешательство на 
клапане, как правило, не выполняется, когда ФВ ЛЖ 
составляет <15% [247].

Ведение пациентов с  умеренной ишемической 
ВМН, которым планируется КШ, остается предме-
том дискуссий [322, 330]. Хирургическое вмешатель-
ство, скорее всего, будет рассмотрено при наличии 
жизнеспособности миокарда и  незначимой сопут-
ствующей патологии. Одышка, значительное увели-
чение тяжести МН и  систолическое давление в  лё-
гочной артерии при физической нагрузке будут аргу-
ментами в пользу одномоментной комбинированной 
операции. 

Другие транскатетерные вмешательства на МК, 
отличные от TEER, например устройства для транс-
катетерного протезирования МК, в настоящее время 
являются предметом интенсивных исследований, но 
клинические данные все еще ограничены.

Рекомендации по определению показаний 
к оперативному вмешательству при хронической 

тяжелой ВМНa

Рекомендации Классb Уровеньc

Вмешательство на клапане рекомендуется 
выполнять только пациентам с тяжелой ВМН, 
у которых сохраняются симптомы, несмотря 
на оптимальную медикаментозную терапию, 
подобранную согласно действующим 
рекомендациям (включая СРТ, при наличии 
показаний). Решение должно приниматься Heart 
Team [247, 323, 336, 337].

I B

Пациенты с сопутствующим поражением коронарных артерий  
или другой кардиальной патологии, требующими вмешательства

Операцию на клапане рекомендуется выполнять 
пациентам, которым планируется КШ или другая 
кардиохирургическая операция [329, 330, 333].

I B

У симптомных пациентов, которых Heart Team 
считает неподходящими для хирургической 
коррекции на основании их индивидуальных 
характеристикd, следует рассмотреть возможность 
проведения ЧКВ (и/или TAVI), за которым может 
последовать TEER (в случае сохраняющейся 
тяжелой ВМН).

IIa C

Пациенты без сопутствующего поражения коронарных артерий  
или другой кардиальной патологии, требующих вмешательства

TEER должно быть обсуждено у отдельных 
симптомных пациентов, у которых нельзя выполнить 
хирургическую коррекцию, но соответствующие 
критерии предполагают высокий шанс хорошего 
ответа на вмешательствоe [307, 338, 356, 357].

IIa B

Операция на клапане может обсуждаться 
у симптомных пациентов, которых Heart Team сочтет 
подходящими для операции.

IIb C

У симптомных пациентов высокого риска, которым 
нельзя выполнить хирургическую коррекцию 
и не отвечающих критериям, предполагающим 
повышенную вероятность ответа на TEER, Heart 
Team может обсудить в отдельных случаях 
TEER или другую транскатетерную клапанную 
коррекцию, если это возможно, после тщательного 
рассмотрения трансплантации сердца или 
имплантации искусственного ЛЖe

IIb C

Примечание: a — см. табл. 7 для количественной оценки ВМН (EROA ≥30 мм2 
по 2D PISA, вероятно, соответствует тяжелой ВМН). Количественная оцен-
ка ВМН всегда должна проводиться при оптимальной медикаментозной 
терапии, согласно действующим рекомендациям, b  — класс рекомендаций, 
c  — уровень доказательности, d  — ФВ ЛЖ, прогнозируемый хирургический 
риск, степень жизнеспособности миокарда, анатомия коронарных артерий/
сосудов-мишеней, тип необходимой сопутствующей процедуры, соответствие 
критериям выполнения TEER, вероятность долгосрочного результата пласти-
ки, необходимость хирургического протезирования митрального клапана, 
локальный опыт, e  — критерии COAPT (Cardiovascular Outcomes Assessment 
of the MitraClip Percutaneous Therapy for Heart Failure Patients With Functional 
Mitral Regurgitation — Оценка сердечно-сосудистых исходов чрескожного вме-
шательства МитраКлип у пациентов с СН и функциональной МН): см. табл. 7 
Дополнительных материалов.
Сокращения: ВМН  — вторичная митральная недостаточность, КШ  — коро-
нарное шунтирование, ЛЖ  — левый желудочек, СРТ  — сердечная ресинхро-
низирующая терапия, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, TAVI — 
транскатетерная имплантация аортального клапана, TEER — транскатетерное 
вмешательство на митральном клапане “край в край”.

7. Митральный стеноз
МС в  основном имеет ревматическую или де-

генеративную природу. Ревматическая лихорад-
ка является наиболее распространенной причи-
ной МС во всем мире. Его распространенность 
значительно снизилась в  промышленно развитых 
странах, но остается серьезной проблемой здраво-
охранения в  развивающихся странах, при этом бо-
лезнь затрагивает молодых пациентов [2, 267, 358]. 
Дегенеративный МС, связанный с  КМК, является 
отдельной патологией, и  его распространенность 
значительно увеличивается с  возрастом [359, 360]. 
Оба типа МС чаще встречаются у  женщин [361]. 
В редких случаях МС, возникший вследствие ригид-
ности клапана, но без спаечного сращения створок, 
может быть связан с  облучением грудной клетки, 
карциноидной болезнью сердца или наследственны-
ми заболеваниями обмена веществ.

7.1. Ревматический митральный стеноз
7.1.1. Обследование 

Клинически значимый МС определяется как 
уменьшение площади отверстия МК (ПОМК) 
≤1,5  см2. Спаечное сращение с  утолщением задней 
створки является наиболее важным механизмом 
стеноза. ЭхоКГ является предпочтительным мето-
дом диагностики МС, оценки его тяжести и  гемо-
динамических изменений. ПОМК с  использовани-
ем планиметрии (2D режима) является эталонной 
оценкой тяжести МС, тогда как средний транскла-
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панный градиент и давление в ЛА отражают его по-
следствия и  имеют больше прогностическое зна-
чение [362]. Планиметрия при 3D-ТТ-ЭхоКГ дает 
дополнительную диагностическую информацию. 
ТТ-ЭхоКГ обычно предоставляет достаточно дан-
ных для рутинного ведения пациентов. Бальная 
система была разработана для оценки показаний 
к  чрескожной митральной комиссуротомии (ЧМК) 
(табл.  8 Дополнительных материалов) [363-365], 
ЧП-ЭхоКГ необходимо выполнять для исключения 
тромбов в  ЛП перед ЧМК или после эмболическо-
го эпизода, или с  целью получения дополнительной 
информации об анатомии МК (зоне комиссур и под-
клапанного аппарата) перед вмешательством, когда 
данных ТТ-ЭхоКГ недостаточно. Стресс-тест пока-
зан пациентам без симптомов или неоднозначными 
симптомами, или не соответствующих тяжести МС. 
ЭхоКГ с нагрузкой может предоставить объективную 
информацию путем оценки изменений трансми-
трального градиента и давления в ЛА и превосходит 
ЭхоКГ с  добутамином. ЭхоКГ играет важную роль 
в  перипроцедурном контроле ЧМК и  последующем 
наблюдении.

7.1.2. Показания к вмешательству
Вид лечения (ЧМК или хирургия), а  также его 

сроки, должны определяться на основе клини-
ческих характеристик, анатомии клапана и  под-
клапанного аппарата и  опыта клиники. В  целом, 
показания к  вмешательству должны быть огра-
ничены пациентами с  клинически значимым (уме-
ренным или тяжелым) ревматическим МС (ПОМК 
<1,5  см2), у  которых ЧМК оказало значительное 
влияние на течение заболевания. В  западных стра-
нах, где заболеваемость ревматизмом и  количество 
ЧМК невелики, лечение должно выполняться опе-

раторами высокого уровня в  специализированных 
центрах для повышения безопасности и эффектив-
ности процедур [366]. Необходимо направить уси-
лия дна увеличение доступности ЧМК в  развива-
ющихся странах, где доступ к  лечению ограничен 
по экономическим причинам [267]. ЧМК следует 
рассматривать в  качестве начального лечения для 
отдельных пациентов с  кальцификацией легкой 
и  средней степени или поражением подклапанного 
аппарата, но имеющих в  остальном благоприятные 
клинические характеристики [360].

Лечение клинически значимого ревматического 
МС кратко представлено на рисунке 7, а  показания 
и противопоказания к ЧМК приведены в таблице ре-
комендаций ниже и таблице 8.

Рекомендации по ЧМК и хирургическому  
лечению МК при клинически значимом  

(умеренном или тяжелом) МС  
(площадь клапана ≤1,5 см2)

Рекомендации Классa Уровеньb

Рекомендуется выполнять ЧМК симптомным 
пациентам без противопоказанийc к ЧМК [360, 363-
365, 367].

I B

Рекомендуется выполнять ЧМК всем симптомным 
пациентам, с высоким хирургическим риском, 
которым противопоказано стандартное 
хирургическое лечение 

I C

Рекомендуется выполнять хирургическое 
вмешательство на митральном клапане 
симптомным пациентам, которые не подходят  
для ЧМК, но у которых очевидна польза  
от процедуры.

I C

ЧМК должно быть обсуждено как начальный 
этап лечения всем симптомным пациентам 
с субоптимальной анатомией клапана,  
но без противопоказаний к ЧМКс.

IIa C

ЧМК должно быть обсуждено у асимптомных 
пациентов без неблагоприятных клинических 
и анатомических особенностейc для ЧМК и:
•  высоким тромбоэмболическим риском 

(системные эмболии в анамнезе, спонтанное 
контрастирование в ЛП, впервые возникшая или 
пароксизмальная ФП) и/или

•  высокий риск гемодинамической декомпенсации 
(систолическое давление в легочной артерии 
>50 мм рт.ст. в покое, необходимость больших 
внесердечных хирургических вмешательств, 
планирование беременности).

IIa C

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, c  — 
противопоказания к  ЧМК могут определяться наличием ряда клинических 
признаков. Клинические признаки: старость, комиссуротомия в  анамнезе, 
СН IV класса по NYHA, постоянная форма ФП, тяжелая легочная гипертензия. 
Анатомические особенности: эхокардиографические баллы >8, шкала Кормье 
3 (кальцификация митрального клапана любой выраженности, оценённая 
флюороскопически), очень малая площадь МК, тяжелая ТН. Подсчёт баллов 
см. в табл. 9.
Сокращения: МК  — митральный клапан, ЛП  — левое предсердие, СН  — 
сердечная недостаточность, ТН  — трикуспидальная недостаточность, ФП  — 
фибрилляция предсердий, ЧМК  — чрескожная митральная комиссуротомия, 
NYHA — Нью-Йоркская ассоциация сердца.

Таблица 8
Противопоказания для ЧМК  

при ревматическом МС

Противопоказания

Площадь отверстия МК >1,5 см2a

Тромб ЛП
Более чем легкая МН
Тяжелая или би-комиссуральная кальцификация
Отсутствие спаек комиссур
Сопутствующие тяжелое поражение АК или тяжелый стеноз 
с недостаточностью ТК, требующие хирургической коррекции
Сопутствующее поражение коронарных артерий, требующее КШ

Примечание: a  — ЧМК может быть рассмотрена у  пациентов с  площадью 
отверстия МК >1,5 см2 с клинической симптоматикой, не имеющей других при-
чин и благоприятной анатомией.
Сокращения: АК  — аортальный клапан, ЛП  — левое предсердие, МК  — 
митральный клапан, МН — митральная недостаточность, ТК — трикуспидаль-
ный клапан, КШ — коронарное шунтирование.
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

7.1.3. Медикаментозная терапия
Диуретики, ББ, дигоксин, недигидропиридино-

вые блокаторы кальциевых каналов и ивабрадин мо-
гут улучшать симптомы. Антикоагулянтная терапия 
антагонистами витамина К (АВК) с целевым между-
народным нормализованным отношением (МНО) 
между 2 и  3 показана пациентам с  ФП. Пациенты 
с умеренным и тяжелым МС и ФП должны продол-
жить лечение антагонистами витамина К и не долж-
ны получать НОАК. В  настоящее время нет убеди-
тельных доказательств в  поддержку НОАК в  подоб-
ных условиях [370], проводится рандомизированное 

клиническое исследование (INVICTUS VKA NCT 
02832544). Ни кардиоверсия, ни катетерная изо-
ляция легочных вен не показаны перед вмешатель-
ством пациентам со значимым МС, поскольку дан-
ные процедуры не восстанавливают синусовый ритм 
надолго. Если ФП возникла недавно и ЛП лишь уме-
ренно увеличено, кардиоверсию следует выполнить 
вскоре после успешного вмешательства, ее также 
следует рассмотреть у  пациентов с  нетяжелым МС. 
Амиодарон наиболее эффективен для поддержания 
синусового ритма после кардиоверсии. У  пациен-
тов с синусовым ритмом рекомендуется прием ОАК, 

Симптомы 

Высокий риск
тромбоэмболии

или гемодинамической
декомпенсацииа

Противопоказания
к ЧМК

Лечение клинически значимого митрального стеноза (площадь МК ≤1,5 см2)

Д

Благоприятные 
анатомические

характеристикис
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или неблагоприятные 

характеристики
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Н

Н

Н

Противопоказания 
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Рис. 7. Лечение клинически значимого митрального стеноза. 
Примечание: а — высокий риск тромбоэмболии: тромбоэмболия в анамнезе, спонтанное контрастирование в левом предсердии, впервые возникшая фибрил-
ляция предсердий. Высокий риск гемодинамической декомпенсации: систолическое давление в легочной артерии >50 мм рт.ст. в покое, необходимость в боль-
ших внекардиальных хирургических вмешательствах, планирование беременности, b — хирургическая комиссуротомия может быть рассмотрена при условии 
выполнения опытными хирургами или у пациентов с противопоказаниями к ЧMК, c — см. таблицу рекомендаций по показаниям для ЧМК и хирургических вмеша-
тельствах на митральном клапане при клинически значимом митральном стенозе в Разделе 7.2, d — хирургическое вмешательство, если симптомы проявляются 
при низком уровне физических нагрузок, а оперативный риск низкий.
Сокращения: МК — митральный клапан, МС — митральный стеноз, ЧМК — чрескожная митральная комиссуротомия. 
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когда в  анамнезе была системная эмболия или есть 
тромб в ЛП, а также, когда на ЧП-ЭхоКГ наблюдает-
ся эффект спонтанного контрастирования или уве-
личение ЛП (диаметр в М-режиме >50 мм или объем 
ЛП >60 мл/м2).

7.1.4. Динамическое наблюдение
Асимптомные пациенты с клинически значимым 

МС, которым вмешательство не проводилось, долж-
ны выполнять ЭхоКГ и  клинически обследоваться 
ежегодно, у пациентов с умеренным стенозом — ре-
комендуются более длительные интервалы меж-
ду обследованиями не чаще одного раза в  2-3 года. 
Ведение пациентов после успешного ЧМК аналогич-
но ведению асимптомных пациентов. Контрольные 
обследования должны быть более частыми, если воз-
никает асимптомный рестеноз.

7.1.5. Особые группы пациентов
Когда симптомный рестеноз возникает после хи-

рургической комиссуротомии или ЧМК, повторное 
вмешательство в  большинстве случаев требует про-
тезирования клапана, но у  отобранных кандидатов 
с  благоприятными характеристиками может быть 
предложена ЧМК, если преобладающим механизмом 
является спаечное сращение створок [369].

У пациентов с тяжелым ревматическим МС в со-
четании с  тяжелым поражением АК хирургическое 
вмешательство предпочтительнее, если нет противо-
показаний. Ведение пациентов, которым противо-
показано хирургическое вмешательство, является 
сложным и требует всесторонней и индивидуальной 
оценки со стороны Heart Team. В случаях сочетания 
тяжелого МС, с  умеренным поражением АК, ЧМК 
может быть выполнена с целью отсрочки хирургиче-
ского вмешательства на обоих клапанах. У отдельных 
пациентов с синусовым ритмом с умеренным расши-
рением предсердий и тяжелой функциональной ТН, 
вторичной по отношению к  легочной гипертензии, 
может рассматриваться ЧМК. В других случаях пред-
почтительнее хирургическое вмешательство на обоих 
клапанах [371].

У пожилых людей с  ревматическим МС, когда 
хирургическое вмешательство сопряжено с  высоким 
риском, ЧМК является полезной опцией, даже ес-
ли она носит паллиативный характер [364, 367, 368]. 
Лечение пациентов с  тяжелым МС с  низким гради-
ентом на клапане (MVA ≤1,5  см2, средний градиент 
<10 мм рт.ст.) затруднено, так как эти пациенты, как 
правило, старше и имеют менее оптимальную анато-
мию [372].

7.2. Дегенеративный митральный стеноз
КМК — это отдельная проблема, которая отлича-

ется от ревматического МС. Обычно эти пациенты 
пожилого возраста, могут иметь значимую сопут-

ствующую патологию, включая поражение других 
клапанов. В  целом, прогноз неблагоприятный из-за 
высокого профиля риска и  технических анатомиче-
ских проблем, возникающих в результате кальцифи-
кации кольца МК [373]. От 9% до 15% общей популя-
ции могут иметь КМК, с более высокой частотой эта 
патология встречается у  пожилых пациентов (40%) 
[67, 374, 376]. Кроме того, почти половина пациентов 
с АС, перенесших TAVI, имеют КМК, и заболевание 
протекает тяжело в  9,5% случаев [359, 377]. Тяжелая 
КМК может привести к  МС (чаще) или МН, или 
и к тому, и к другому.

7.2.1. Обследование
У пациентов с дегенеративным МС и КМК ЭхоКГ-

оценка тяжести заболевания затруднена, а  обычные 
параметры не валидированы. Планиметрия менее на-
дежна из-за диффузного кальция и неправильной фор-
мы отверстия. Было показано, что средний трансми-
тральный градиент имеет прогностическую ценность 
[378]. Для оценки тяжести необходимо учитывать изме-
ненные показатели ЛЖ и ЛП, прежде чем определять 
показания для вмешательства. Если вмешательство 
все-таки планируется, для первоначальной оценки ис-
пользуется ЭхоКГ, а КТ сердца необходима для оцен-
ки степени кальцификации и  локализации кальция 
и оценки осуществимости вмешательства [379].

7.2.2. Показания к вмешательству
Варианты лечения, включающие транскатетерный 

и хирургический подходы, являются процедурами вы-
сокого риска, а данных рандомизированных исследо-
ваний недостаточно. Даже если процедура выполнена 
успешно и  трансмитральный градиент уменьшился, 
из-за низкой податливости ЛЖ и ЛП давление в пред-
сердиях может оставаться повышенным.

У пожилых пациентов с  дегенеративным МС 
и  КМК операция технически сложна и  сопряжена 
с  высоким риском. Из-за отсутствия спаечных сра-
щений дегенеративный МС не подлежит ЧМК [359]. 
Предшествующий опыт показал, что у  симптомных 
неоперабельных пациентов с  подходящей анатоми-
ей транскатетерная имплантация МК (в  митраль-
ную позицию, с  использованием инвертированного 
баллон-расширяемого протеза TAVI), осуществима 
у  отдельных пациентов с  тяжелым МС, когда вы-
полняется опытными хирургами после тщательного 
предварительного планирования с  использованием 
мультимодальной визуализации [379]. Самая боль-
шая серия случаев, о  которой сообщалось на сегод-
няшний день, включала только 116 пациентов [381]. 
Однако интраоперационная летальность остается 
высокой, в  частности из-за риска обструкции ЛЖ, 
а  среднесрочные результаты менее благоприятны 
по сравнению с  процедурами по типу “клапан-в-
клапан” в  митральной позиции [382, 383]. Самые 
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последние серии случаев показывают, что результа-
ты улучшаются благодаря более тщательному отбо-
ру пациентов и использованию различных доступов, 
а  также сопутствующим или профилактическим ме-
рам, таким как алкогольная септальная аблация [384] 
или лацерация/резекция передней створки [385-387].

Недавно опубликованная серия случаев продемон-
стрировала, что транскатетерное протезирование МК 
с использованием специального протеза осуществима 
и может привести к улучшению симптомов [388].

8. Трикуспидальная недостаточность
Умеренная или тяжелая ТН наблюдается у  0,55% 

населения, и  ее распространенность увеличивается 
с возрастом, поражая около 4% пациентов в возрасте 
75 лет и старше [389]. Этиология в ≥90% случаев вто-
рична из-за дилатации ПЖ, вызванной перегрузкой 
давлением или объемом, или увеличением правого 
предсердия и  фиброзного кольца ТК в  связи с  по-
стоянной формой ФП. Вторичная ТН (ВТН) в боль-
шинстве случаев связана с левосторонней клапанной 
или миокардиальной дисфункцией, тогда как у 8,1% 
пациентов она изолирована и  независимо связана 
со смертностью [389]. ВТН также может развиться 
в  позднем послеоперационном периоде после вме-
шательств на АК или МК [390, 391].

Причинами первичной ТН (ПТН) являются ин-
фекционный эндокардит (особенно у  наркоманов, 
употребляющих внутривенные наркотики), ревма-
тическая болезнь сердца, карциноидный синдром, 
миксомы, эндомиокардиальный фиброз, врожденная 
дисплазия клапана (например, аномалия Эбштейна), 
травмы грудной клетки и  ятрогенные повреждения.

ФП вызывает ремоделирование клапанного коль-
ца даже при отсутствии поражения левых отделов 
сердца [392]. Имплантация электродов различных 
электронных устройств в  камеры сердца приводит 
к  прогрессирующей ТН у  20-30% пациентов [393, 
395] и  является предиктором ее прогрессирование 
с течением времени [396].

У пациентов с  СН и  сниженной ФВ ЛЖ ВТН 
встречается очень часто и  является независимым 
предиктором клинических исходов [397].

8.1. Обследование
ЭхоКГ  — первый метод диагностики ТН. При 

ПТН могут быть выявлены специфические изме-
нения клапана. При ВТН следует оценивать ди-
латацию кольца клапана, а  также размеры ПЖ 
и  правого предсердия, функцию ПЖ в  силу их про-
гностической значимости [398]. В  экспертных лабо-
раториях можно считать, что деформация ПЖ [27] и/
или 3D-измерения объемов ПЖ [399, 400] позволя-
ют преодолеть существующие ограничения обычных 
показателей функции ПЖ [102]. При наличии, МРТ 
является предпочтительным методом оценки ПЖ 

[400] благодаря его высокой точности и воспроизво-
димости [401].

ЭхоКГ-оценка тяжести ТН основана на инте-
гративном подходе, учитывающем множество каче-
ственных и  количественных параметров (табл.  9). 
Из-за неправильной формы отверстия в дополнение 
к обычному 2D-измерению следует учитывать шири-
ну vena contracta в двух плоскостях [402]. По аналогии 
может произойти недооценка тяжести ТН методом 
PISA [403]. В  случае противоречивых результатов 
может быть выполнено 3D измерение vena contracta, 
хотя сообщалось о  различающихся пороговых зна-
чениях [402, 404-406]. Недавно была предложена 
новая схема оценки, включающая две дополнитель-
ные оценки (“massive” и  “torrential”) [407] которая, 
используется в  клинических исследованиях с  транс-
катетерным вмешательством на клапане [408-409]. 
Исследования продемонстрировали возрастающую 
прогностическую значимость двух дополнитель-
ных оценок (“massive” и “torrential”) с  точки зрения 
смертности и  повторной госпитализации по поводу 
СН у  пациентов с  тяжелым течением заболевания 
[410-412].

В качестве альтернативы может быть полезным 
расчет объема ТН с помощью МРТ с использовани-
ем волюметрии ПЖ.

Важно отметить, что оценка легочной гипертен-
зии с  использованием доплеровского градиента мо-

Таблица 9
ЭхоКГ-критерии тяжести ТН

Качественные

Морфология клапана Аномальная/молотящая створка
Площадь струи регургитации  
при ЦДК

Очень большая — центральной 
струи, или эксцентричная струя, 
достигающая стенки ППa

Сигнал от потока регургитации  
при ПВД

Плотная/треугольная с ранним 
пиком

Полуколичественные

Ширина vena contracta (мм) >7a,b

PISA радиус (мм) >9c

Кровоток в печеночных венахc Инверсия кровотока в систолу
Входящий поток на ТК Доминирующий Е-пик ≥1 м/с2d

Количественные

EROA (мм2) ≥40
Объем регургитации  
(мл/сокращение)

≥45

Увеличение камер сердца/сосудов ПЖ, ПП, нижняя полая вена

Примечание: a  — при лимите Найквиста 50-60  см/с, b  — предпочтительно 
в двухмерном режиме, c — базовый сдвиг предела Найквиста 28 см/с, d — при 
отсутствии других причин повышенного давления в ПП.
Сокращения: ПВД — постоянно-волновой допплер, ПЖ — правый желудочек, 
ПП  — правое предсердие, ТК  — трикуспидальный клапан, ЦДК  — цветовое 
дуплексное картирование, EROA — Effective regurgitant orifice area — эффек-
тивная площадь отверстия регургитации, PISA  — Proximal isovelocity surface 
area — площадь проксимальная зона регургитации. 
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жет быть невыполнима, или может недооценивать 
тяжесть легочной гипертензии при наличии тяжелой 
ТН. В таком случае стоит рассмотреть катетеризацию 
правых камер для оценки сопротивления легочных 
сосудов [413].

8.2. Показания к вмешательству
Тяжелая ТН связана с  ухудшением выживаемо-

сти [389, 414-416] и  прогрессированием тяжести СН 
[397, 417]. В  клинической практике изолированные 
вмешательства на ТК выполняются редко, и  часто 

Ведение пациентов с ТН

Необходима хирургия клапанов
левых камер сердца

(митрального/аортального)

Тяжелая ВТН

Н

Н

Тяжесть/этиология ТН Тяжесть/этиология ТН

Тяжелая ВТН От легкой
до умеренной ТН

Тяжелые ПТН
или ВТН

Медикаментозная
терапия

Пластика или
протезирование ТКb

Планирование
транскатетерного

вмешательстваa

Пластика или
протезирование ТКb

Тяжелая
дисфункция
ПЖ/ЛЖ или

тяжелая легочная
гипертензия

Симптомы

Дилатация ПЖ

Симптомы

Дилатация ПЖ

Дилатация
кольца ТК

Не выполнять
симультанное
хирургическое

вмешательство на ТК
Д

Н

Н

НН

Н

Медикаментозная
терапия

По решению
Heart Team кандидат

на хирургическое
вмешательство

Н

Д

Д

Д

Д

Д

Д

Д

Рис. 8. Ведение пациентов с ТН. 
Примечание: a — Heart Team, имеющая опыт в лечении заболеваний трехстворчатого клапана, оценивает анатомические характеристики для транскатетерного 
вмешательства, включая положение струи, коаптацию, прикрепление створок, вероятность электрокардиостимуляции, b  — протезирование, когда пластика 
невозможна.
Сокращения: ВТН — вторичная трикуспидальная недостаточность, ЛЖ — левый желудочек, ПЖ — правый желудочек, ПТН — первичная трикуспидальная недо-
статочность, TК — трехстворчатый клапан, TН — трикуспидальная недостаточность. 
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начинаются слишком поздно [418-420]. Правильные 
сроки для вмешательства имеют решающее значение 
для предотвращения необратимого повреждения ПЖ 
и  органной недостаточности с  последующим повы-
шением хирургического риска [421, 422] (см. Таблицу 
рекомендаций по хирургическим вмешательствам 
при поражении ТК в разделе 9 и на рисунке 8).

Хирургическое вмешательство рекомендуется 
симптомным пациентам с  тяжелой ПТН. У  отдель-
ных асимптомных или малосимптомных пациентов, 
которые подходят для хирургического вмешатель-
ства, также следует рассмотреть возможность вме-
шательства, когда наблюдается расширение ПЖ или 
снижение функции ПЖ. Однако точные пороговые 
значения еще не определены.

Согласно данным обсервационных исследований, 
пластику ТК (ПТК) следует смело выполнять во вре-
мя операции на других клапанах у пациентов с ВТН. 
Действительно, это не увеличивает операционный 
риск, но способствует обратному ремоделированию 
ПЖ и  улучшает функциональное состояние при на-
личии дилатации кольца клапана, даже при отсут-
ствии тяжелой ТН [423-427].

Преимущество хирургической коррекции изо-
лированной ВТН по сравнению с медикаментозным 
лечением [428] недостаточно доказано, а  само вме-
шательство имеет значительный риск перипроце-
дурной смертности и заболеваемости, когда пациен-
ты попадают в  поле зрения врача слишком поздно 
[429-432]. Однако операция может быть выполнена 
безопасно с  хорошей долгосрочной выживае мостью 
у  тщательно отобранных пациентов [418, 433]. 
Поэтому ее следует рассматривать на ранней стадии 
у отдельных симптомных пациентов, подходящих для 
хирургического вмешательства, а также у асимптом-
ных пациентов или с  умеренными симптомами, ди-
латацией ПЖ и тяжелой ТН. Хотя TAPSE <17 мм бы-
ла ассоциирована с  худшим прогнозом у  пациентов 
с  ВТН [398, 434], пороговые значения для тяжелой 
дисфункции ПЖ, делающие вмешательство беспо-
лезным, еще не определены.

Повторная операция на ТК при вновь возникшей 
или при ухудшении ВТН после операции на АК и/
или МК сопряжена с высоким риском, возможно из-
за позднего обращения к  врачу и, соответственно, 
плохого клинического состояния [435]. В этом слож-
ном клиническом сценарии если имеются признаки 
дилатации ПЖ или снижения функции ПЖ (после 
исключения дисфункции АК или МК, тяжелой дис-
функции ПЖ или ЛЖ и  тяжелого поражения ЛА/
легочной гипертензии) с  целью улучшения прогно-
за лечение тяжелой ТН следует рассматривать даже 
у асимптомных пациентов.

Когда это возможно, аннулопластика на опор-
ном кольце предпочтительнее протезирования кла-
пана [423, 430, 436], которое следует рассматривать 

только при значительном сращении створок клапа-
на и при выраженной дилатации фиброзного кольца. 
При наличии у пациента электродов кардиостимуля-
тора, проведенных через ТК, применяемая методи-
ка должна быть адаптирована к состоянию пациента 
и опыту хирурга [437].

TTVI находятся в  стадии клинической разработ-
ки. Ранние данные регистров и исследований проде-
монстрировали возможность уменьшения ТН с  ис-
пользованием различных систем с  последующим 
улучшением симптоматики и  гемодинамики [445, 
446], позволяющих либо улучшить кооптацию ство-
рок [408, 438, 440], либо выполнить прямую аннуло-
пластику [409, 441], либо протезирование клапана 
[442, 444]. В  исследовании, сравнивающем медика-
ментозное лечение с  TTVI путем псевдорандомиза-
ции, смертность от всех причин и повторная госпи-
тализация в  течение 1 года были ниже среди паци-
ентов, получавших интервенционное лечение [447]. 
Несколько РКИ будут исследовать эффективность 
TTVI в сравнение с медикаментозным лечением.

Таким образом, TTVI может быть рассмотрен 
Heart Team в опытных Центрах Клапанной Хирургии 
у  симптомных, неоперабельных, анатомически под-
ходящих пациентов, у которых можно ожидать улуч-
шения симптомов или прогноза. Для детальной ана-
томической оценки предпочтительнее выполнять 
ЧП-ЭхоКГ и  КТ сердца в  силу более высокого про-
странственного разрешения [448, 449].

8.3. Медикаментозная терапия
Диуретики полезны при наличии правожелудоч-

ковой СН. Для уравновешивания активации ренин-
ангиотензин-альдостероновой системы, связанной 
с  застоем в  печени, может быть рассмотрено добав-
ление антагониста альдостерона [247]. В особых слу-
чаях показано специализированное лечение легоч-
ной гипертензии. Несмотря на ограниченность дан-
ных, контроль ритма может помочь уменьшить ТН 
и затормозить дилатацию фиброзного кольца у паци-
ентов с хронической ФП [450]. Важно отметить, что 
при отсутствии прогрессирующей дисфункции ПЖ 
или тяжелой легочной гипертензии, ни один из вы-
шеупомянутых методов лечения не должен задержи-
вать направление на операцию или транскатетерное 
вмешательство.

9. Стеноз трикуспидального клапана
Трикуспидальный стеноз (ТС) часто сочетается 

с  ТН и  чаще всего имеет ревматическое происхож-
дение. Поэтому он почти всегда сочетается с  по-
ражением АК и  МК, особенно МС. Другие причи-
ны, в  частности, врожденный, карциноидный и  ле-
карственно-индуцированный ТС, болезнь Уиппла, 
эндокардит, массивные новообразования правого 
предсердия, встречаются редко.
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9.1. Обследование
Самая необходимая информация может быть 

получена из данных ЭхоКГ. ТС часто упускается 
из виду, поэтому он требует внимательной оценки. 
ЭхоКГ-исследование анатомии клапана и  подкла-
панного аппарата важна для оценки возможности 
реконструкции клапана. Общепринятой классифи-
кации степени тяжести ТС нет, но средний градиент 
≥5  мм рт.ст. при нормальной частоте сердечных со-
кращений считается показателем клинически значи-
мого ТС [362].

9.2. Показания к вмешательству
Вмешательство на ТК обычно выполняется одно-

моментно с  вмешательствами на других клапанах 
у  пациентов, имеющих клинические проявления 
поражения клапана несмотря на проводимую меди-
каментозную терапию. Выбор между пластикой или 
протезированием клапана зависит от анатомии кла-
пана и  опыта хирурга, несмотря не то что, хотя от-
сутствие тканей для выполнения ПТК является ос-
новным ограничением. Благодаря удовлетворитель-
ной долговечности биологические протезы обычно 
предпочтительнее механических клапанов, которые 
имеют высокий риск тромбоза [451].

Чрескожная баллонная вальвулопластика бы-
ла выполнена в  ограниченном числе случаев, как 
самостоятельно, так и  в  сочетании с  ЧМК. Это ча-
сто вызывает значительную регургитацию, а  дан-
ные долгосрочных результатов отсутствуют [452]. 
Вальвулопластика может быть рассмотрена в  редких 
случаях при подходящей анатомии клапана, ког-
да имеется изолированный ТС, или сопутствую-
щий МС также можно лечить интервенционно (см. 
Рекомендации по ЧМК и  хирургическому лечению 
МК при клинически значимом (умеренном или тя-
желом) МС в разделе 7).

9.3. Медикаментозная терапия
Прием диуретиков полезен при наличии симпто-

мов СН, но имеет ограниченную долгосрочную эф-
фективность.

Рекомендации по вмешательствам  
при поражении ТК

Рекомендации Классa Уровеньb

Рекомендации по стенозу ТК

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
симптомным пациентам с тяжелым стенозом ТКc.

I C

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
пациентам с тяжелым стенозом ТК, которым 
выполняется хирургическое лечение клапанов левых 
камер сердцаd.

I C

Рекомендации по ПТН

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
пациентам с тяжелой ПТН, которым выполняются 
операции на клапанах левых камер сердца.

I C

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
симптомным пациентам с изолированной тяжелой 
ПТН без выраженной дисфункции ПЖ.

I C

Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у пациентов с умеренной ПТН, которым 
выполняются операции на клапанах левых камер 
сердца.

IIa C

Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у асимптомных пациентов или с умеренной 
симптоматикой с тяжелой изолированной ПТН 
и прогрессирующей дилатацией ПЖ, которые 
подходят для хирургического лечения.

IIa C

Рекомендации по ВТН

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить 
пациентам с тяжелой ВТН, которым выполняются 
операции на клапанах левых камер сердца  
[423-427].

I B

Хирургическое лечение должно быть обсуждено 
у пациентов с легкой или умеренной ВТН 
с расширением фиброзного кольца (≥40 мм  
или >21 мм/м2 на 2D-эхокардиографии), которым 
выполняются операции на клапанах левых камер 
сердца [423, 425-427].

IIa B

Хирургическое лечение должно быть  
обсуждено у пациентов с тяжелой ВТН  
(с или без предшествующего вмешательства  
на клапанах левых камер сердца), у которых 
имеются симптомы или дилатация ПЖ,  
а также в отсутствии тяжелой дисфункции ПЖ  
или ЛЖ и тяжелого поражения легочных  
сосудов/гипертензииe [418, 433]. 

IIa B

Транскатетерное лечение симптомной тяжелой ВТН 
может обсуждаться у неоперабельных пациентов 
в условиях Клапанного Центра с опытом лечения 
заболеваний ТКf.

IIb C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности, с — чрес-
кожная баллонная вальвулопластика может быть предпринята в качестве пер-
вого этапа лечения при изолированном стенозе ТК, d — чрескожная баллонная 
вальвулопластика может быть предпринята, если на МК может быть выполнена 
ЧМК, e  — необходимо исключить рецидив дисфункции аортального или МК 
у  пациентов после кардиохирургического вмешательства, f  — транскатетер-
ное вмешательство может быть выполнено в условиях Клапанного Центра по 
решению Heart Team у подходящих по анатомическим критериям пациентов, 
у  которых ожидается улучшение качества жизни или ее продолжительности.
Сокращения: 2D — двумерная, ВТН — вторичная трикуспидальная недоста-
точность, ЛЖ — левый желудочек, МК — митральная недостаточность, ПЖ — 
правый желудочек, ПТН — первичная трикуспидальная недостаточность, ТК — 
трикуспидальный клапан, ЧМК  — чрескожная митральная комиссуротомия.

10. Комбинированные и многоклапанные 
поражения

Один и  тот же клапан может иметь  выраженные 
признаки стеноза и  недостаточности. Много кла-
панные поражения могут развиваться при ряде за-
болеваний, особенно при ревматических и врожден-
ных пороках сердца, и — реже — при дегенеративных 
поражениях клапанов. Данных о  комбинированных 
и  многоклапанных поражениях недостаточно [453-
460]. Это не позволяет сформулировать рекоменда-
ции с хорошей доказательной базой. Общие принци-
пы для лечения комбинированных и  многоклапан-
ных пороков таковы:
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• В зависимости от того, что преобладает — сте-
ноз или регургитация  — следует руководствоваться 
рекомендациями в  отношении более значимого по-
ражения клапана. Если тяжесть стеноза и  недоста-
точности одинаковы, показания к  вмешательствам 
должны больше базироваться на клинических сим-
птомах и  объективных последствиях, а  не на пока-
зателях тяжести стеноза или недостаточности [453-
456]. В этой ситуации для оценки тяжести состояния 
следует больше полагаться на градиент давления, от-
ражающего гемодинамическую нагрузку (стеноз или 
недостаточность) на поражённый клапан [453].

• Помимо отдельной оценки каждого пораже-
ния клапана, необходимо учитывать взаимодей-
ствие между различными клапанными пороками. 
Например, сопутствующая МН может привести к не-
дооценке выраженности АС, поскольку снижение 
объема выброса за счет МН снижает поток через АК 
и, следовательно, аортальный градиент [453]. Это 
подчеркивает необходимость сочетания различных 
способов измерений, включая оценку площадей кла-
панов, с использованием, по возможности, методов, 
в  меньшей степени зависящих от уровня нагрузки 
объёмом, таких, как планиметрия [457].

• Показания к  вмешательству основаны на все-
сторонней оценке последствий различных поражений 
клапана (например, клинических симптомов или на-
личия дилатации или дисфункции ЛЖ). Оперативное 
вмешательство может быть рассмотрено для нетяжё-
лых, но многоклапанных симптомных поражений или 
ведущих к снижению функции ЛЖ [453].

• Решение о  вмешательстве на нескольких кла-
панах должно приниматься с учетом возраста, сопут-
ствующих заболеваний и  риска комбинированных 
процедур Heart Team после точной и  всесторонней 
оценки поражений клапанов и  их взаимодействия 
друг с  другом [453, 461]. Риск комбинированного 
вмешательства должен быть сопоставлен с естествен-
ным течением неоперированного поражения клапа-
нов и  неотъемлемым риском последующего вмеша-
тельства.

• При выборе хирургической техники/интервен-
ционной процедуры следует учитывать наличие дру-
гих поражений клапанов [453, 458, 459, 461].

• При рассмотрении вопроса о  вмешательствах 
в случаях АС и МН могут быть предпочтительнее по-
этапные процедуры (см. раздел 5.5). 

Сообщалось об улучшении 1-летней выживаемо-
сти после комбинированного транскатетерного лече-
ния МН и ТН по сравнению с одной только митраль-
ной интервенцией [263].

ЧМК может отсрочить операцию в таких ситуациях, 
как тяжелый МС, ассоциированный с умеренной АН.

Лечение специфических сочетаний КБС подроб-
но описано в специальных разделах данных рекомен-
даций.

11. Протезы клапанов
11.1. Выбор протеза клапана

Факторами, определяющими выбор клапана, яв-
ляются ожидаемая продолжительность жизни паци-
ента, образ жизни и  факторы окружающей среды, 
риски кровотечений и  тромбоэмболических ослож-
нений, неразрывно связанные с  терапией антикоа-
гулянтами, возможность повторного хирургического 
или транскатетерного вмешательства и, что важно, 
предпочтения пациента. Как правило, БПК предпо-
чтительны у  пациентов с  более короткой предпола-
гаемой продолжительностью жизни или сопутствую-
щими заболеваниями, которые могут привести к хи-
рургическим вмешательствам в  дальнейшем, и  тем, 
у  кого повышен риск геморрагических осложнений. 
Тромбоэмболические осложнения реже встречаются 
у беременных женщин с БПК.

Рекомендации по выбору  
искусственных клапанов сердца

Рекомендации Классa Уровеньb

Механические протезы

Имплантацию механического протеза рекомендуется 
выполнять по желанию информированного пациента 
и при отсутствии противопоказаний к длительной 
антикоагулянтной терапииc.

I C

Имплантацию механического протеза 
рекомендуется выполнять пациентам с риском 
ускоренной структурной деградации клапанаd.

I C

Имплантация механического протеза должна 
быть обсуждена у пациентов, уже получающих 
антикоагулянтную терапию в связи с наличием 
механического протеза другого клапана.

IIa C

Имплантация механического протеза должна быть 
обсуждена у пациентов <60 лет для протезирования 
клапана в аортальной позиции и <65 лет 
в митральной позицииe [462, 464].

IIa B

Имплантация механического протеза должна 
быть обсуждена у пациентов со значительной 
ожидаемой продолжительностью жизни, у которых 
будущее репротезирование клапана или TAVI (при 
необходимости) будет связано с высоким рискомf.

IIa C

Механический протез может обсуждаться 
у пациентов, уже получающих антикоагулянтную 
терапию в связи с высоким риском 
тромбоэмболических осложненийf.

IIb C

Биологические протезы

Имплантацию биологического протез 
рекомендуется выполнять по желанию 
информированного пациента.

I C

Имплантацию биопротеза рекомендуется 
выполнять, когда эффективная антикоагулянтная 
терапия маловероятна (низкая приверженность 
лечению, не всегда доступна) или противопоказана 
из-за высокого риска кровотечения (предыдущее 
крупное кровотечение, сопутствующие заболевания, 
низкая приверженность лечению, нежелание,  
образ жизни, профессия) и у тех пациентов,  
чья ожидаемая продолжительность жизни меньше, 
чем предполагаемый срок работы протезаg.

I C
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Имплантацию биопротеза рекомендуется выполнять 
при повторной операции по поводу тромбоза 
механического клапана, несмотря на адекватную 
длительную антикоагулянтную терапию.

I C

Имплантация биопротеза должна быть обсуждена 
у пациентов с низкой вероятностью и/или низким 
оперативным риском будущего репротезирования.

IIa C

Имплантация биопротеза должна быть обсуждена 
у молодых женщин, планирующих беременность.

IIa C

Имплантация биопротеза должна быть обсуждена 
у пациентов в возрасте старше 65 лет для 
протезирования в аортальной позиции или старше 
70 лет в митральной позиции.

IIa C

Имплантация биопротеза может обсуждаться 
у пациентов, которые длительно получают НОАК 
из-за высокого риска тромбоэмболических 
осложненийf [466-469].

IIb B

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, c  — 
повышенный риск кровотечения из-за сопутствующих заболеваний, низкой 
приверженности лечению, а также географических, бытовых или профессио-
нальных условий, d — молодой возраст (<40 лет), гиперпаратиреоз, гемодиа-
лиз, e — у пациентов в возрасте 60-65 лет, которым должно быть выполнено 
протезирование АК, а также в возрасте от 65 до 70 лет в случае митрального 
протезирования, оба типа клапанов приемлемы, но выбор требует тщатель-
ного анализа не только возраста, но и других факторов, f — факторами риска 
тромбоэмболии являются фибрилляция предсердий, неспровоцированный 
тромбоз глубоких вен нижних конечностей и/или тромбоэмболия легочной 
артерии в  анамнезе, гиперкоагуляционное состояние, антифосфолипидный 
синдром, g  — продолжительность жизни должна оцениваться в  срок >10 лет 
с  учётом возраста, пола, сопутствующих заболеваний и  ожидаемой продол-
жительности жизни в конкретной стране.
Сокращения: АК — аортальный клапан, НОАК — новые оральные антикоагу-
лянты, TAVI — транскатетерная имплантация аортального клапана.

В общенациональном обсервационном иссле-
довании пациенты в  возрасте от 45 до 54 лет после 
ХПАК биологическим протезом и  в  возрасте от 40 
до 70 лет после протезирования МК биологическим 
протезом имели значительно более высокий уровень 
смертности в  течение 15 лет, чем пациенты с  меха-
ническим протезом. Анализ пациентов в возрасте от 
55 до 64 лет не показал разницы в смертности между 
протезированием АК БПК и механическим протезом 
клапана (МПК) [462]. Однако более ранний систе-
матический обзор [463] и недавний метаанализ [464] 
исследований, сравнивающих МПК и  БПК в  аор-
тальной позиции, показали значительное снижение 
смертности при МПК у  пациентов ≤60 и  в  возрас-
те 50-70 лет, соответственно. Все эти исследования 
ограничены их преимущественно наблюдательным 
характером и  отсутствием информации о  типе им-
плантируемых протезов. Не появилось новых вы-
сококачественных доказательств, подтверждающих 
снижение установленного возрастного порога для 
выбора протеза.

Лучший протез АК для молодых пациентов не 
определен. У  пациентов, отобранных надлежащим 
образом, может быть выполнено протезирование 
АК с  использованием аутотрансплантата (операция 
Росса), при этом показатели долгосрочной выживае-

мости и повторной операции, связанной с клапаном, 
сопоставимы с  показателями, достигнутыми при 
МПК, но требуется высокий опыт хирурга во вмеша-
тельствах на корне аорты [465]. Стратегии для паци-
ентов с небольшим кольцом АК включают расшире-
ние корня и  использование безкаркасных клапанов 
Хотя использование бесшовных и быстро доставляе-
мых АК представляется менее инвазивным, снижает 
время пережатия и искусственного кровообращения 
и  потенциально может потенциально снизить пери-
операционные осложнения ХПАК, отсутствует мас-
штабное рандомизированное сравнение как кратко-
срочной, так и  долгосрочной безопасности, эффек-
тивности и  гемодинамических показателей данного 
подхода по сравнению с  обычным протезированием 
АК, которое остается золотым стандартом.

11.2. Базовое обследование и подходы 
к динамическому наблюдению

Все пациенты, перенесшие хирургические вме-
шательства на клапанах, нуждаются в  пожизненном 
наблюдении кардиолога для своевременного вы-
явления нарушения функции протеза, снижения 
функции ЛЖ или прогрессирования заболевания на 
другом клапане сердца [314]. Клинический осмотр 
должен проводиться ежегодно, или немедленно при 
возникновении новой кардиальной симптоматики. 
При развитии любых новых симптомов после про-
тезирования клапана или при подозрении на разви-
тие осложнений должна быть выполнена TT-ЭхоКГ. 
После имплантации биологического протеза транс-
катетерным или хирургическим методом ЭхоКГ с из-
мерением транспротезных градиентов должна быть 
выполнена в  течение 30 дней (предпочтительно ~30 
дней при хирургических операциях) в качестве базо-
вого обследования, через 1 год после имплантации 
и  далее ежегодно [470]. Проведение ЧП-ЭхоКГ сле-
дует обсуждать, в случае низкого качества ТТ-ЭхоКГ 
и  во всех случаях подозрений на дисфункцию про-
теза (особенно протеза клапана в митральной пози-
ции) или эндокардит [314, 471]. Видеофлюороскопия 
при механических клапанных протезах и  КТ дают 
дополнительную полезную информацию при подо-
зрении, на тромб или паннус, нарушающие функ-
цию клапана [314].

11.3. Антитромботическое лечение
11.3.1. Механические протезы
11.3.1.1. Послеоперационное лечение 
антикоагулянтами

МПК требуют пожизненного назначения АВК 
под контролем МНО [472, 473] НОАК в  настоя-
щее время не играют существенной роли у  паци-
ентов с  МПК [474]. Лечение АВК следует начинать 
в  первый послеоперационный день в  сочетании 
с  бридж-терапией (с  терапевтическими дозами не-
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фракционированного гепарина (НФГ) или исполь-
зование офф-лэйбл низкомолекулярного гепарина 
(НМГ)) до достижения терапевтического МНО [475]. 
Сообщалось о  аналогичных результатах безопасно-
сти и  эффективности после перехода на НФГ или 
НМГ [476]. После достижения стабильного тера-
певтического МНО в  течение ≥24 ч, бридж-терапия 
может быть прекращена. Послеоперационный риск 
тромбоэмболии достигает максимума примерно че-
рез 1 мес. после имплантации, но риски существенно 
возрастают вплоть до 6 мес. [477, 478]. Долгосрочная 
профилактика тромбоза клапанов и  тромбоэмболии 
после имплантации МПК включает эффективное 
антитромботическое лечение и  модификацию фак-
торов риска тромбоэмболии [479].

11.3.1.2. Целевое международное нормализованное 
отношение

Целевой показатель МНО должен учитывать 
факторы риска пациентов и  тромбогенность проте-
за (табл.  10) [479]. Рекомендуется ориентироваться 
на среднее значение целевого МНО, а  не диапазон, 
чтобы избежать тенденции рассматривать крайние 
значения целевого диапазона в  качестве истинного 
целевого МНО. Высокая вариабельность МНО яв-
ляется значимым независимым предиктором сниже-
ния выживаемости после протезирования клапана. 
Хотя некоторые исследования подтвердили сниже-
ние целевого МНО для аортального МПК [480, 481], 
необходимо провести дальнейшее изучение в  более 
крупных исследованиях, прежде чем обновлять теку-
щие рекомендации. Самоконтроль МНО связан с бо-
лее низкой частотой осложнений, связанных с АВК, 
во всех возрастных группах [482]. В  исследовании 
назначения низких доз варфарина плюс аспирин 
(МНО 1,5-2,0) или стандартных доз варфарина плюс 
аспирин (МНО 2,0-3,0) после имплантации МПК 
On-X в  аортальную позицию аналогичная безопас-

ность двух подходов была частично обусловлена ис-
пользованием домашнего мониторинга МНО и  вы-
сокой степенью приверженности пациентов [481]. 
Обучение пациента играет важную роль в  достиже-
нии стабильной антикоагуляции в  терапевтическом 
диапазоне. Эффективное ведение пациентов с неста-
бильным МНО требует частого определения МНО 
в  клинике и  титрования дозы. Из-за отсутствия ка-
чественной доказательной базы фармакогенетиче-
ское тестирование не может быть рекомендовано для 
определения дозы АВК.

11.3.1.3. Лечение передозировки антагониста 
витамина К (АВК) и кровотечения

Риск кровотечения увеличивается экспонен-
циально при МНО >4,5 [483], В  случае серьезного 
и/или опасного для жизни кровотечения, а  также 
у пациентов, которым требуется срочная операция, 
прием АВК следует прекратить, и  вводить внутри-
венно медленно капельно 10  мг витамина К и  по-
вторять каждые 12 ч, если это необходимо. До тех 
пор, пока антикоагулянтный эффект не будет инак-
тивирован, следует начинать терапию концентра-
том протромбинового комплекса и/или свежеза-
мороженной плазмой в  соответствии с  массой тела 
и уровнем МНО до начала лечения. Эффективность 
следует контролировать путем проверки МНО че-
рез 30 мин и  каждые 4-6 ч до его нормализации. 
Оптимальное время для возобновления антикоагу-
ляции следует обсудить в  зависимости от локали-
зации кровотечения и  вмешательств, выполняемых 
для остановки кровотечения и/или лечения основ-
ной причины [484].

При отсутствии кровотечения назначение кон-
центрата протромбинового комплекса и/или све-
жезамороженной плазмой не рекомендуется, а  ре-
шение о  назначение приема витамина К должно 
приниматься индивидуально. У  бессимптомных 
пациентов с  МНО >10 прием АВК необходимо 
прекратить и  назначить пероральный прием ви-
тамина К (2,5-5  мг), в  то время как МНО необхо-
димо контролировать ежедневно в  течение 2 нед. 
Многочисленные РКИ у  пациентов с  МНО от 4,5 
до 10 свидетельствуют об отсутствии различий 
в  частоте геморрагических событий при примене-
нии витамина К по сравнению плацебо [483, 485]. 
Таким образом, у таких пациентов варфарин следу-
ет временно прекратить. Можно рассмотреть вве-
дение небольшой дозы перорального витамина К 
(1-2 мг), соблюдая баланс “риск-польза”. Наконец, 
асимптомным пациентам с  МНО <4,5 требуется 
тщательное снижение и/или пропуск одной или 
нескольких доз. У  всех пациентов с  МПК должна 
быть возобновлена терапия АВК, как только МНО 
достигнет терапевтического диапазона, или если 
МНО повышено незначительно.

Таблица 10
Целевые значения МНО  

при механических клапанах сердца

Тромбогенность протеза Факторы риска, связанные с пациентомa

Ни одного ≥1 фактора риска

Низкаяb 2,5 3,0
Средняяc 3,0 3,5
Высокаяd 3,5 4,0

Примечание: a — протезирование МК или ТК; анамнез тромбоэмболий; ФП; 
МС любой степени тяжести; ФВ ЛЖ <35%, b  — Carbomedics, Medtronic Hall, 
ATS, Medtronic Open-Pivot, St Jude Medical, Sorin Bicarbon, c — другие двуствор-
чатые клапана без дополнительных данных, d  — Lillehei-Kaster, Omniscience, 
Starr-Edwards (ball-cage), Bjork-Shiley и другие поворотно-дисковые клапаны.
Сокращения: МК — митральный клапан, МС — митральный стеноз, ТК — три-
куспидальный клапан, ФВ ЛЖ  — фракция выброса левого желудочка, ФП  — 
фибрилляция предсердий.
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11.3.1.4. Комбинация ОАК с антитромбоцитарными 
препаратами

Добавление низкой дозы (75-100  мг) ацетилсали-
циловой кислоты (АСК) к АВК может снизить часто-
ту тромбоэмболии, при этом повысить риск крово-
течения [477]. Поэтому добавление антитромбоци-
тарных препаратов к АВК следует рассматривать для 
пациентов с очень высоким риском тромбоэмболии, 
где польза явно перевешивает риски [486, 487]. У па-
циентов с  тромбоэмболией, несмотря на адекватное 
МНО, к  АВК следует добавлять низкую дозу (75-
100  мг) АСК. Назначение пероральной антитромбо-
тической терапией у пациентов с ИБС кратко пред-
ставлено на рисунке 2 Дополнительных материалов.

11.3.1.5. Прерывание антикоагулянтной терапии  
для запланированных инвазивных процедур 

У пациентов с  МПК предоперационная бридж-
терапия с НФГ или НМГ создает риск периоперацион-
ного кровотечения, в то время как полное прерывание 
антикоагуляции приводит к повышенному риску тром-
боэмболии [488]. Поэтому антикоагулянтная терапия 
у пациентов с МПК, которым выполняется плановое 
внесердечное вмешательство, требует тщательного под-
хода на основе междисциплинарного консенсуса [478, 
489]. Для небольших хирургических процедур (напри-
мер, стоматологических, операции на катаракте, не-
большие разрезы кожи), при которых кровопотеря 
обычно невелика и легко контролируется, рекоменду-
ется не прерывать ОАК. Большие операции требуют 
временного прерывания и бридж-терапии либо с НФГ, 
либо с  НМГ, с  целью достижения МНО <1,5 (рис.  3 
Дополнительных материалов). Не следует рутинно 
применять фондапаринукс для бридж-терапии, но он 
может быть полезен у пациентов с гепарин-индуциро-
ванной тромбоцитопенией в анамнезе [490]. 

11.3.2. Биологические протезы
11.3.2.1. Пациенты без иных показаний к ОАК

Хирургические биопротезы. Вопрос  оптимальной 
антитромботической стратегии на ранних стадиях по-
сле хирургической имплантации БПК в  аортальной 
позиции остается спорным из-за отсутствия высоко-
качественной доказательно базы. Много численные 
наблюдательные исследования подтверждают ис-
пользование АВК для снижения риска тромбоэмбо-
лии [491-493]. Небольшое рандомизированное ис-
следование показало, что АВК в течение 3 мес. зна-
чительно увеличивали крупные кровотечения по 
сравнению с  АСК, не снижая частоту смертельных 
исходов или тромбоэмболических событий, но стати-
стическая мощность исследования была низкой для 
демонстрации пользы в  плане антитромботической 
профилактики [494]. АВК в  течение 3 мес. следует 
рассматривать у  всех пациентов с  митральным или 
трикуспидальным БПК. АСК или АВК также следует 

рассматривать в течение 3 мес. после хирургической 
имплантации биопротеза в аортальную позицию.

Транскатетерные биопротезы. Метаанализ трех не-
больших РКИ показал значительное увеличение серьез-
ных или жизнеугрожающих кровотечений при двойной 
антитромбоцитарной терапии (ДААТ) по сравнению 
с АСК в течение 30 дней, без различий в ишемических 
событиях [495]. Последовательно, более недавнее ис-
следование POPular TAVI trial (когорта А) показало сни-
жение кровотечения и совокупности кровотечений или 
тромбоэмболических событий с  АСК по сравнению 
с ДААТ [496]. Одно рандомизированное исследование 
было преждевременно прекращено из-за проблем без-
опасности приема ривароксабана по сравнению с ДААТ, 
включая более высокий риск смерти или тромбоэмболи-
ческих осложнений и более высокий риск кровотечения 
[497]. Недостаточно данных о назначении антитромбо-
тической терапией после имплантации транскатетер-
ных БПК в митральной позиции (например, “клапан-в-
клапане” или “клапан-в-кольце”), при которых обычно 
назначают на 3 мес. АВК [498].

11.3.2.2. Пациенты с иными показаниями к ОАК
Хирургические биопротезы. Рекомендуется пожиз-

ненный прием ОАК пациентам с  хирургическими 
БПК, у которых имеются другие показания к антикоа-
гуляции. С  момента публикации Рекомендаций по 
КБС 2017 года увеличилось количество данных, под-
тверждающих назначение НОАК вместо АВК, В ис-
следовании RIVER, включавшем пациентов с  ФП 
и  БПК в  митральной позиции, ривароксабан не 
уступал варфарину в отношении конечной точки чи-
стой клинической пользы через 12 мес. [499]. Польза 
НОАК была одинаковой среди подгрупп. Однако 
только 20% пациентов были включены в  исследова-
ние до 3 мес. после операции, что вызывает насторо-
женность и  требует дополнительных данных в  этой 
конкретной подгруппе. В  небольшом исследовании 
ENAVLE (N=220), включавшем пациентов с  ФП 
и без нее, эдоксабан не уступал варфарину в аспектах 
предотвращения тромбоэмболии и  возникновения 
больших кровотечений в  первые 3 мес. после им-
плантации аортального или митрального хирургиче-
ского биопротеза или пластики клапана, что требует 
подтверждения в более крупных исследованиях [500].

Рекомендации по антитромботической терапии 
у пациентов, перенесших протезирование  

или пластику клапанов сердца, 
в периоперационном  

и послеоперационном периодах
Рекомендации Классa Уровеньb

Антитромботическая терапия в периоперационном периоде

Рекомендуется временная отмена АВК перед 
плановым хирургическим вмешательством 
с достижением МНО <1,5c.

I C
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У пациентов, получающих АВК (например, с МПК), 
в отдельных случаях должен быть обсужден прием 
только клопидогрела (например, с HAS-BLED ≥3  
или удовлетворяющих критериям ARC-HBR и низким 
риском тромбоза стента) на срок до 12 мес.  
[512, 513].

IIa B

У пациентов, которым в дополнение к АВК требуется 
аспирин и/или клопидогрел, должен быть обсужден 
тщательный контроль дозы АВК с целевым 
значением МНО в нижней части рекомендуемого 
целевого диапазона и временем в терапевтическом 
диапазоне >65-70% [505, 514].

IIa B

Хирургическое протезирование клапана

ОАК с использованием АВК рекомендуется 
пожизненно всем пациентам с МПК [472, 473].

I B

Для пациентов с АВК рекомендуется 
самостоятельный контроль МНО при условии 
проведения соответствующего обучения и контроля 
качества [482].

I B

ОАК рекомендуется пациентам, которым 
выполняется хирургическая имплантация БПК,  
при наличии других показаний для антикоагуляцииf.

I C

НОАК должны рассматриваться как более 
предпочтительные, чем АВК через 3 мес. после 
хирургической имплантации БПК у пациентов с ФП 
[74, 499, 500, 515-518].

IIa B

У пациентов без исходных показаний для ОАК 
должна рассматриваться возможность применения 
низких доз аспирина (75-100 мг/сут.) или АВК 
в течение первых 3 мес. после хирургической 
имплантации БПК в аортальной позиции [491, 494].

IIa B

У пациентов без исходных показаний для ОАК 
должна рассматриваться антикоагулянтная терапия 
АВК в течение первых 3 мес. после хирургической 
имплантации биопротеза в митральной или 
трикуспидальной позиции [519, 520].

IIa B

Добавление низких доз аспирина (75-
100 мг/сут.) к АВК может обсуждаться у отдельных 
пациентов с МПК в случае сопутствующего 
атеросклеротического поражения какого-либо 
бассейна и низкого риска кровотечения.

IIb C

Добавление низких доз аспирина (75-100 мг/
сут) к АВК должно быть рассмотрено в случае 
тромбоэмболических событий, несмотря на целевое 
МНО.

IIa C

НОАК могут обсуждаться в качестве альтернативы 
АВК в течение 3 мес. после хирургической 
имплантации БПК в митральной позиции 
у пациентов с ФП [499].

IIb C

НОАК не рекомендуются пациентам 
с механическими протезами клапанов [474].

III B

Хирургическая пластика клапана

Антикоагулянтная терапия АВК должна 
рассматриваться в течение первых 3 мес. после 
пластики митрального и трикуспидального клапанов.

IIa C

Терапия низкой дозой АСК (75-100 мг/сут.) должна 
рассматриваться в течение первых 3 мес. после 
клапансохраняющей операции на аорте, когда нет 
других исходных показаний к ОАК.

IIa C

TAVI

Рекомендуется пожизненный прием ОАК после TAVI 
пациентам, у которых есть другие показания  
для ОАК f [501]. 

I B

Бридж-терапия, когда требуется прерывание 
приема ОАК, рекомендуется пациентам с любыми 
из следующих показаний:
• Механический протез клапана.
•  ФП в сочетании с умеренным-тяжелым 

митральным стенозом.
•  ФП с CHA2DS2-VASc ≥3 для женщин или ≥2  

для мужчинd.
•  Острое тромботическое событие в течение 

предыдущих 4 нед.
•  Высокий риск острых тромбоэмболических 

событийe.

I C

В качестве бридж-терапии рекомендуется 
использование терапевтических доз НФГ  
или подкожное введение НМГ [476, 504].

I B

У пациентов с МПК рекомендуется начать  
или возобновить терапию АВК в первые сутки после 
операции.

I C

Пациентам, которым выполнена клапанная 
хирургическая коррекция и у которых имеются 
показания для послеоперационной бридж-терапии, 
рекомендуется начать терапию НФГ или НМГ через 
12-24 ч после операции.

I C

Пациентам, которым планируется хирургическое 
вмешательство, при наличии показаний для приема 
АСК, рекомендуется продолжать прием АСК 
в течение всего периоперационного периода.

I C

У пациентов, которые подлежат хирургическому 
вмешательству на клапане и не имеют показаний 
к ОАК, но принимающих ДААТ после недавнего ЧКВ 
(в течение 1 мес.), рекомендуется возобновить 
терапию ингибиторами P2Y12 после операции, сразу 
как только не останется опасений по поводу высоких 
рисков кровотечения. 

I C

У пациентов, получавших ДААТ после недавнего ЧКВ 
(в течение 1 мес.), которым необходимо провести 
операцию на клапане сердца при отсутствии 
показаний к ОАК, может обсуждаться применение 
ингибиторов P2Y12 с ингибиторами гликопротеина 
IIb/IIIa короткого действия или кангрелора 
в качестве бридж-терапии.

IIb C

Пациенты с показаниями к антитромбоцитарной терапии

После неосложненного ЧКВ или ОКС у пациентов, 
которым требуется длительный прием ОАК, 
рекомендуется раннее прекращение (≤1 нед.) 
приема аспирина и продолжение двойной терапии 
ОАК и ингибитором P2Y12 (предпочтительно 
клопидогрелом) на срок до 6 мес. (или до 12 мес. 
при ОКС), если риск тромбоза стента низкий 
или если риски кровотечения преобладают над 
рисками тромбоза стента, независимо от типа 
используемого стента [505-509].

I B

Прекращение антитромбоцитарной терапии 
у пациентов, получающих ОАК, рекомендуется через 
12 мес. [74, 510-512].

I B

После неосложненного ЧКВ или ОКС 
у пациентов, которым требуется как ОАК, так 
и антитромбоцитарная терапия, должна быть 
обсуждена возможность тройной терапии 
аспирином, клопидогрелем и ОАК в течение >1 нед., 
когда риск тромбоза стента превышает риск 
кровотечения, при этом общая продолжительность 
(≤1 мес.) определяется в соответствии с оценкой 
этих рисков и четко указывается при выписке  
из стационара.

IIa C
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Пожизненная антитромбоцитарная монотерапия 
рекомендуется после TAVI пациентам без исходных 
показаний для ОАК [495, 496, 521].

I A

Рутинное применение ОАК не рекомендуется после 
TAVI пациентам без исходных показаний к ОАК [497].

III B

Примечание: a  — класс рекомендаций, b  — уровень доказательности, c   — 
≤5 дней для варфарина, ≤3 дней для аценокумарола, d  — CHA2DS2-VASc  — 
Cardiac failure, Hypertension, Age ≥75 (2 points), Diabetes, Stroke (2 points)  — 
Vascular disease, Age 65-74, Sex category  — шкала оценки риска инсульта 
и  системной тромбоэмболии (застойная СН, гипертензия, возраст старше 
75 лет (2 балла), диабет, инсульт (2 балла), сосудистые заболевания, возраст 
65-74 года и женский пол), e — тромб верхушки ЛЖ, дефицит антитромбина 3, 
дефицит протеина С и/или S, f — ФП, венозные тромбоэмболические ослож-
нения, гиперкоагуляционное состояние или, с меньшим уровнем доказатель-
ности, значительное снижение функции ЛЖ (ФВ <35%). 
Сокращения: АВК  — антагонисты витамина К, АСК  — ацетилсалициловая 
кислота, БПК — биологический протез клапана, ДААТ — двойная антитромбо-
цитарная терапия, ЛЖ — левый желудочек, МПК — механический протез кла-
пана, НОАК  — новые оральные антикоагулянты, НМГ  — низкомолекулярный 
гепарин, НФГ — нефракционированный гепарин, МНО — международное нор-
мализованное отношение, ОАК  — оральные антикоагулянты, ОКС  — острый 
коронарный синдром, СН  — сердечная недостаточность, ФВ  — фракция 
выброса, ФП  — фибрилляция предсердий, ЧКВ  — чрескожное коронарное 
вмешательство, ARC-HBR  — Academic Research Consortium High Bleeding 
Risk  — высокий риск кровотечений по Академическому исследовательскому 
консорциуму, HAS-BLED  — шкала оценки риска кровотечений (гипертензия, 
нарушение функции почек/печени, инсульт, анамнез кровотечения или пред-
расположенность, колебания МНО, старческий возраст, приём препаратов/
алкоголя), TAVI — транскатетерная имплантация аортального клапана.

Транскатетерные биопротезы. В  исследовании 
POPular TAVI trial (когорта B) частота кровотече-
ний в течение 1 мес. или 1 года была ниже при ОАК, 
чем при комбинации ОАК плюс клопидогрел [501]. 
Монотерапия ОАК не уступала комбинации ОАК 
плюс клопидогрел в  отношении ишемических со-
бытий, но предел не меньшей эффективности был 
большим. Обсервационное исследование показало, 
что существует более высокий риск ишемических 
событий в  течение 1 года с  НОАК по сравнению 
с  АВК, после поправки на потенциальные помехи 
[502]. Рандомизированные исследования, сравнива-
ющих НОАК с  АВК продолжаются (NCT02943785, 
NCT02664649). Данных о назначении антитромботи-
ческой терапии после транскатетерной имплантации 
МК или ТК недостаточно [498].

11.3.3. Пластика клапанов
Данные обсервационных исследований свидетель-

ствуют о сопоставимом риске тромбоэмболии с АСК 
и АВК после пластики МК [503], но данные рандоми-
зированных исследований отсутствуют. Высокая ча-
стота впервые возникшей ФП и ее рецидива, тромбо-
генная тенденция неэндотелизированных компонен-
тов после пластики и относительно высокий процент 
пациентов, резистентных к  АСК, делают АВК пред-
почтительным вариантом в  начальный период (на-
пример, 3 мес.). Однако вероятность геморрагических 
осложнений в  послеоперационном периоде диктует 
необходимость тщательного отбора пациентов.

Антитромботическая терапия после импланта-
ции протеза клапана или пластики клапана кратко 
представлена в таблице рекомендаций по антитром-
ботической терапии у  пациентов, перенесших про-
тезирование или пластику клапанов сердца, в  пери-
операционном и  послеоперационном периодах на 
рисунке 9.

11.4. Лечение дисфункции и осложнений 
клапанного протеза
11.4.1. Структурный износ протеза клапана

Определения СИК и  недостаточности биологи-
ческого протеза были стандартизированы недавним 
консенсусом [470, 522]. Сравнительная долговеч-
ность TAVI и  ХПАК должна быть исследована в  бо-
лее долгосрочной перспективе. Следует исключить 
обратимые причины износа биологического протеза 
(например, эндокардит, тромбоз). Иные соображе-
ния в  зависимости от сроков развития дисфункции 
(например, обструкция, PPM на ранних стадиях, 
тромбоз на более поздних стадиях) и  месте повреж-
дения (например, эндокардит или СИК в случае цен-
тральной регургитации, эндокардит или анатомиче-
ские/технические факторы в  случае парапротезной 
фистулы) могут помочь выявить наиболее вероятную 
причину и  обеспечить принятие соответствующих 
клинических решений.

Следует избегать чрескожных баллонных вме-
шательств при лечении стенозов биопротезов в аор-
тальной и  митральной позиции. Транскатетерная 
имплантация “клапан-в-клапан” является вариан-
том лечения склеродегенеративных поражений БПК 
у  пациентов с  повышенным хирургическим риском 
[227, 523-525]. Повторная TAVI является безопасным 
и осуществимым вариантом у отдельных пациентов, 
но необходимо учитывать риск РРМ при небольших 
клапанах и риск коронарной окклюзии, а также оце-
нивать возможность будущего доступа к коронарным 
артериям [229, 526-528]. Опыт накоплен в основном 
при аортальных вмешательствах и  остается ограни-
ченным для БПК в митральной позиции и тем более 
в трикуспидальной позиции [529-532]. В таких случа-
ях хирургические вмешательства “клапан-в-клапан” 
можно рассматривать у  пациентов с  повышенным 
хирургическим риском [531, 533]. Операции “клапан-
в-кольцо” в  митральной позиции также приемлемы 
для некоторых пациентов. Роль для подобных опе-
раций в трикуспидальной позиции остается неопре-
деленной. Heart Team необходимо обсудить каждого 
пациента и  определить наилучший индивидуальный 
подход. Необходимо тщательное предоперационное 
планирование с  целью свести к  минимуму риск об-
струкции коронарных артерий и обеспечить возмож-
ность повторного доступа к  коронарным артериям 
в  будущем при повторных вмешательствах на БПК 
в  аортальной позиции, если это будет необходимо. 
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При повторных вмешательствах на МК следует тща-
тельно оценить риск обструкции ВТЛЖ [534].

11.4.2. Неструктурная дисфункция клапана
11.4.2.1. Несоответствие “пациент-протез”

PPM значительно снижает долгосрочную выжи-
ваемость, коррелирует с  СИК и  увеличивает часто-
ту повторной госпитализации как при СН, так и при 
повторной операции [535-537]. Следует уделять боль-
ше внимания правильному подбору протеза для каж-
дого конкретного пациента для улучшения долго-
срочной выживаемости после ХПАК или TAVI [538].

11.4.2.2. Парапротезная фистула и гемолиз
Клинический анализ крови необходимо рутин-

но контролировать после протезирования клапанов 

сердца. Диагностика гемолитической анемии требует 
выявления парапротезных фистул в митральной по-
зиции с  помощью ТТ-ЭхоКГ, а  если она не инфор-
мативна, выполняется ЧП-ЭхоКГ. Повторная опе-
рация рекомендуется, если парапротезная фистула 
связана с эндокардитом или ведёт к гемолизу, требу-
ющему повторных переливаний крови, или приво-
дит к  тяжелым симптомам. Транскатетерное закры-
тие парапротезной фистулы возможно, но этот опыт 
ограничен, и  в  настоящее время нет убедительных 
доказательств, свидетельствующих о длительной эф-
фективности этой процедуры [539]. Транскатетерное 
закрытие следует рассматривать для анатомически 
подходящих парапротезных фистул у  кандидатов, 
отобранных Heart Team [540]. Медикаментозная те-
рапия, включая добавление железа, ББ и эритропоэ-

Антитромботическая терапия при искусственных клапанах сердца

Механический протез Биологический протез

Бридж-терапия с НФГ или НМГ
(не требуется при малых вмешательствах)

(Класс I)

В случае прерывания терапии АВК в связи с большим
плановым хирургическим вмешательством, минимизировать

время МНО в субтерапевтическом диапазоне

Добавить АСК в низкой
дозировке у отдельных

пациентов с низким риском
кровотечения (Класс IIb)

ИБС

АВК пожизненно (Класс I) Протезирование
МК/ТК ХПАК TAVI

Другие показания для антикоагулянтной терапии

Длительно
ОАК

(Класс I)

Антиагрегант
длительно
(Класс I)

Длительно
ОАК

(Класс I)

Длительно
ОАК

(Класс I)

Антиагрегант
или ОАК 3 мес.

(Класс IIa)

ОАК
3 мес.

(Класс IIa)

Д Д ДННН

Рис. 9. Антитромботическая терапия при искусственных клапанах сердца. 
Примечание: цветовое кодирование соответствует классу рекомендаций.
Сокращения: АВК  — антагонист витамина К, АСК  — ацетилсалициловая кислота, ИБС  — ишемическая болезнь сердца, МК  — митральный клапан, МНО  — 
международное нормализованное соотношение, НМГ — низкомолекулярный гепарин, НФГ — нефракционированный гепарин, OAК — оральные антикоагулянты, 
TК — трехстворчатый клапан, ХПАК — хирургическое протезирование аортального клапана, TAVI — транскатетерная имплантация аортального клапана.
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Подозрение на тромбоз

Ведение пациентов с обструктивным и необструктивным тромбозом механических клапанов в левых камерах сердца

Д

Эхокардиография
(ТТ-ЭхоКГ + ЧП-ЭхоКГ/флюороскопия)

Обструктивный тромбозa

Исчезновение
или уменьшение

тромба

Недавняя
неадекватная

антикоагулянтная
терапия 

Доступно
немедленное 

Хирургическое
вмешательство 

Высокий риск
хирургического
вмешательства

Фибринолиз НаблюдениеХирургическое
вмешательство

в/в НФГ + АСК Хирургическое
вмешательствоФибринолиз

Эффективно/
неэффективно

Необструктивный тромбоз

Большой тромб
(≥10 мм)

Большой тромб
(≥10 мм)

Сохраняющийся тромб
или тромбоэмболия

Хирургическое
вмешательство

(если высокий риск
хирургического

вмешательства —
фибринолиз)

Оптимизация антикоагулянтной
терапии, наблюдение

Признаки
тромбоэмболии

В критическом состоянии

Тромбоэмболии (подтвержденные
клинически или по данным
КТ/МРТ головного мозга)

Неэффективно

Н

Н

Эффективно

Д

Д

ДН Н

ДН

Оптимизация
антикоагулянтной

терапии

ДН

Наблюдение

Н Д

Оптимизация антикоагулянтной терапии,
наблюдение

ДН

Сохраняющийся
тромб

Рис. 10. Ведение пациентов с обструктивным и необструктивным тромбозом механических клапанов в левых камерах сердца. 
Примечание: a — согласно рекомендациям по визуализации протезов клапанов сердца. Обычно включает в себя ТТ-ЭхоКГ плюс ЧП-ЭхоКГ или КТ сердца и ино-
гда флюороскопию.
Риски и преимущества обоих методов лечения должны быть оценены индивидуально. Наличие протеза первого поколения является аргументом в пользу хирур-
гического вмешательства.
Сокращения: АСК — ацетилсалициловая кислота, в/в — внутривенное введение, КТ — компьютерная томография, МРТ — магнитно-резонансная томография, 
НФГ — нефракционированный гепарин, TT-ЭхоКГ — трансторакальная эхокардиография, ЧП-ЭхоКГ — чреспищеводная эхокардиография. 
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тина, показана пациентам с тяжелой гемолитической 
анемией при наличии противопоказаний к  хирур-
гическому вмешательству или транскатетерному за-
крытию [540].

11.4.3. Эндокардит
Ведение пациентов с  эндокардитом должно осу-

ществляться в соответствии с соответствующими ре-
комендациями [4].

11.4.4. Тромбоз протеза
11.4.4.1. Общие комментарии

Обструктивный тромбоз клапана следует немед-
ленно заподозрить у  любого пациента с  любым ти-
пом протеза, у  которого недавно возникла одышка 
или системная эмболия. Диагноз должен быть под-
твержден или исключен с помощью ТТ-ЭхоКГ и ЧП-
ЭхоКГ, видеофлюроскопии или КТ, если это возмож-
но в кратчайшие сроки [268, 314]. Тромбоз клапанов 
возникает в основном при МПК. Однако также сооб-
щалось о случаях тромбоза БПК после операции или 
транскатетерной имплантации [541]. Тромб на БПК 
может проявляться в  виде субклинического тромбо-
за створок (HALT) при относительно нормальном 
их движении, HALT с  ограниченным движением 
створок, но нормальными градиентами, и  клиниче-
ский тромбоз клапана с повышенными градиентами. 
Важно различать тромба и паннус при помощи КТ для 
более определённого принятия решений.

11.4.4.2. Тромбоз клапана
Лечение тромбоза МПК сопряжено с   высоким 

риском, независимо от выбранного варианта. Фи-
бринолиз сопряжен с  риском кровотечения, си-
стемной эмболии и  повторного тромбоза [542]. 
Экстренное протезирование клапана рекомендуется 
при обструктивном тромбозе протеза у  тяжелых па-
циентов без противопоказаний к  хирургическому 
вмешательству. Лечение необструктивного тромбоза 
МПК зависит главным образом от возникновения 
тромбоэмболического события и  размера тромба. 
Хирургическое вмешательство следует рассматри-
вать в  случае большого (>10  мм) необструктивного 
тромба протеза, который осложнился эмболией или 
сохраняется, несмотря на оптимальную антикоагуля-
цию [543]. Фибринолиз может быть рассмотрен, если 
хирургическое вмешательство не подходит по каким-
либо соображениям или представляет очень высокий 
риск для лечения тромбоза протезов ТК и  клапана 
ЛА. Фибринолиз сопряжен с высоким риском крово-
течения и  тромбоэмболии. Антикоагуляция АВК и/
или НФГ являются терапией первой линией лечения 
тромбоза БПК. Поскольку тромбоз БПК связан с ре-
цидивом поражения и ранней дегенерацией протеза, 
после подтвержденного эпизода следует рассмотреть 
возможность неопределенно долгой антикоагуляции, 

но эта стратегия должна быть сбалансирована с  по-
вышенным риском кровотечения [544, 545] (рис. 10).

11.4.4.3. Субклинический тромбоз створок протеза
HALT (гипоаттенуирующее утолщение створок) 

(выявляется на КТ у 12,4% и 32,4% пациентов с TAVI, 
находящихся на ОАК или ДААТ через 3 мес., соот-
ветственно [546]. Клиническая значимость этих дан-
ных неясна. Следует рассмотреть возможность изби-
рательного назначения ОАК у пациентов с подтверж-
денным HALT и  ограниченным движением створок 
с повышением градиента.

11.4.5. СН 
Развитие СН после операций на клапанах долж-

но повлечь за собой обследование, направленное 
на выявление протезной дисфункции или пациент-
протезного несоответствия, нарушения заживле-
ния, дисфункции ЛЖ или прогрессирования другой 
клапанной патологии. Следует также рассматривать 
неклапанные причины, такие как ИБС, гипертония 
или устойчивая аритмия. Лечение пациентов с  СН 
должно проводится в  соответствии с  соответствую-
щими актуальными рекомендациями [142, 247].

Рекомендации по ведению пациентов 
с дисфункцией искусственного клапана сердца

Рекомендации Классa Уровеньb

Тромбоз механического протеза

Рекомендуется выполнить экстренное или срочное 
протезирование клапана в случае обструктивного 
тромбоза у критически тяжелых больных без 
серьезной сопутствующей патологии [542].

I B

Фибринолиз (с использованием рекомбинантного 
тканевого активатора плазминогена 10 мг болюсно 
+ 90 мг за 90 мин с НФГ или стрептокиназой 
1 500 000 Ед за 60 мин без НФГ) должен 
рассматриваться, если недоступна хирургическая 
помощь или при очень высоком риске или при 
тромбозах протезов правых камер сердца [542].

IIa B

Хирургическое лечение должно рассматриваться 
при больших (>10 мм) необструктивных тромбозах 
протезов, осложненных эмболией.

IIa C

Тромбоз биологического протеза

При тромбозе биопротеза рекомендуется 
антикоагулянтная терапия с использованием АВК 
и/или НФГ перед решением вопроса о повторном 
вмешательстве.

I C

Антикоагулянтная терапия, по крайней мере, до 
определения дальнейшей тактики, должна быть 
обсуждена у пациентов с утолщением створок 
и уменьшением подвижности створок, приводящим 
к повышению градиентов [541, 546].

IIa B

Гемолиз и парапротезная фистула

Повторную операцию рекомендуется выполнить, 
если парапротезный ток крови ассоциирован 
с эндокардиотомией вызывает гемолиз, требующий 
повторных переливаний крови, или приводит 
к симптомам выраженной СН.

I C
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Транскатетерное закрытие должно быть обсуждено 
при парапротезных фистулах с клинически значимой 
регургитацией и/или гемолизом у пациентов 
с высоким или крайне высоким хирургическим 
риском [547].

IIa B

Решение о транскатетерном или хирургическом 
закрытии клинически значимых парапротезных 
фистул должно быть обсуждено на основе профиля 
риска пациента, морфологии фистулы и локального 
опыта центра.

IIa C

Дисфункция биопротеза

Повторную операцию рекомендуется выполнить 
симптомным пациентам со значительным 
увеличением транспротезного градиента (после 
исключения тромбоза клапана) или тяжелой 
недостаточностью.

I C

Транскатетерная, трансфеморальная 
имплантация “клапан-в-клапан” в аортальную 
позицию у пациентов с высоким операционным 
риском или неоперабельных пациентов должна 
рассматриваться Heart Team в зависимости  
от анатомических факторов и особенностей протеза 
[529].

IIa B

Транскатетерная имплантация “клапан-в-клапан” 
в митральную и трикуспидальную позицию может 
обсуждаться у отдельных пациентов с высоким 
риском повторного хирургического вмешательства 
[382, 531, 532].

IIb B

Повторная операция должна быть обсуждена 
у асимптомных пациентов с выраженной протезной 
дисфункцией, если повторная операция имеет 
низкий риск.

IIa C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности. 
Сокращения: АВК — антагонисты витамина К, НФГ — нефракционированный 
гепарин, СН — сердечная недостаточность.

12. Ведение больных при внесердечных 
хирургических вмешательствах

Сердечно-сосудистая заболеваемость и  смерт-
ность повышаются у  пациентов с  КБС, нуждаю-
щихся во внесердечных хирургических вмешатель-
ствах. Симптомный тяжелый АС или МС может 
потребовать протезирования клапана или чрескож-
ного вмешательства перед внесердечной хирургией. 
Существуют подробные рекомендации по этому по-
воду [489].

12.1. Предоперационное обследование
Стратегия определяется конкретными данны-

ми пациента и  специфическими хирургическими 
факторами [489, 548, 549]. Кардиолог дает рекомен-
дации по пред- и  периоперационному ведению, на-
блюдению и  продолжению лечения хронической 
сердечно-сосудистой патологии. ЭхоКГ должна вы-
полняться у  любого пациента с  КБС. Определение 
функционального резерва является основным шагом 
в  предоперационной оценке риска, измеряемой ли-
бо по результатам нагрузочных тестов, либо уровню 
по обычной бытовой активности. Решение о лечении 
принимается после мультидисциплинарного обсуж-

дения с  участием кардиологов, хирургов и  кардио-
анестезиологов, а также самой хирургической брига-
ды, планирующей внесердечное вмешательство. 

Пациенты, получающие антикоагулянтную терапию, 
должны вестись согласно обсуждению в разделе 11.

12.2. Варианты поражения клапанов
12.2.1. АС

У пациентов с  тяжелым АС неотложная внесер-
дечная хирургия должна проводиться при тщатель-
ном мониторинге гемодинамики. АБВ может быть 
рассмотрена в  случае планирования внесердечного 
вмешательства высокого риска. Ведение пациента 
перед плановым внесердечным хирургическим вме-
шательством зависит от наличия симптоматики у па-
циента и типа внесердечной операции [489, 549-553]. 
У  симптомных пациентов перед внесердечной хи-
рургией следует рассмотреть вмешательство на АК. 
Решение о ХПАК или TAVI принимается Heart Team. 
У бессимптомных пациентов плановая внесердечная 
хирургия низкого или умеренного риска может быть 
выполнена безопасно, хотя, тем не менее, сопрово-
ждается риском ухудшения СН [489, 552, 553]. Если 
внесердечная хирургия предполагает большие коле-
бания объема циркулирующей крови, следует вна-
чале рассмотреть вмешательство на АК (ХПАК или 
TAVI) согласно решению Heart Team (рис. 11).

12.2.2. МС
Внесердечная хирургия может безопасно вы-

полняться у  пациентов с  нетяжёлым МС (ПОМК 
>1,5  см2) и  у  асимптомных пациентов со значимым 
МС и  систолическим давлением в  ЛА <50  мм рт.ст. 
У  симптомных пациентов или у  пациентов с  систо-
лическим давлением в  ЛА >50  мм рт.ст. коррекция 
МС, по возможности  — путём ЧМК, должна быть 
предпринята перед внесердечной хирургией, если это 
процедура высокого риска.

12.2.3. МН и АН
Внесердечная хирургия может быть безопасно 

проведена у  бессимптомных пациентов с  тяжелой 
МН или АН и  сохранной функцией ЛЖ. Наличие 
симптомов или дисфункции ЛЖ предполагает рас-
смотрение клапанного вмешательства перед внесер-
дечным вмешательством, но это редко бывает необ-
ходимо. Если дисфункция ЛЖ тяжелая (ФВ <30%) 
и/или сопровождается повышением систолического 
давления в  ЛА выше 50/60  мм рт.ст., внесердечные 
вмешательства выполняются только в  случае край-
ней необходимости и  после оптимизации медика-
ментозного лечения СН.

12.3. Периоперационное ведение
Необходимы контроль сердечного ритма (особен-

но при МС) и пристальный контроль водного балан-
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са (особенно при АС). Можно рассматривать пери-
процедурный мониторинг при помощи ЧП-ЭхоКГ.

13. Ведение беременных
Подробные рекомендации по лечению сердеч-

но-сосудистых заболеваний во время беременности 
доступны в  специальном документе [554]. Решение 
о  лечении до и  вовремя беременности должно при-
ниматься после мультидисциплинарного обсуждения 
Heart Team с участием кардиологов, кардиохирургов, 
акушеров, неонатологов и анестезиологов.

13.1. Ведение до беременности
Поражение клапанов следует оценить до беремен-

ности и лечить при необходимости [554, 555].
Беременности следует избегать, и  рекомендовать 

вмешательство до беременности в следующих случаях:
• Пациентки с МС и ПОМК <1,5 см2 (особенно 

<1,0 см2) [554, 556].
• Всем пациенткам с  симптомным тяжелым АС 

или асимптомным пациенткам с нарушением функ-

ции ЛЖ (ФВ ЛЖ <50%) или ненормальными ре-
зультатами теста с  физической нагрузкой следует 
рекомендовать воздержаться от беременности, а  хи-
рургическое вмешательство следует проводить до бе-
ременности [554, 557].

• Женщинам с  синдромом Марфана и  диамет-
ром аорты >45  мм следует настоятельно рекомен-
довать воздержаться от беременности без предва-
рительного протезирования аорты из-за высокого 
рис ка расслоения аорты. Хотя диаметр аорты <40 мм 
редко ассоциируется с расслоением аорты, абсолют-
но безопасного диаметра не существует. При диамет-
ре аорты от 40 до 45 мм, для консультирования о бе-
ременности и  необходимости хирургической кор-
рекции аорты, важно оценить динамику изменения 
размеров аорты и семейный анамнез [558]. Хотя фак-
тический риск расслоения при двустворчатых клапа-
нах исследован не очень хорошо, рекомендации по 
отказу от беременности рекомендуются при диамет-
ре аорты >50 мм (>27 мм2 ППТ) [559]. Наконец, диа-
метр аорты >25  мм/м2 ППТ при синдроме Тернера 

Рис. 11. Планирование внекардиальных хирургических вмешательств у пациентов с тяжелым стенозом АК. 
Сокращения: АБВ — аортальная баллонная вальвулопластика, АК — аортальный клапан, ХПАК — хирургическое протезирование аортального клапана, TAVI — 
транскатетерная имплантация аортального клапана. 
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и у всех пациентов с сосудистым синдромом Элерса-
Данлоса также являются противопоказаниями для 
беременности.

Женщинам, планирующим беременность и  нуж-
дающимся в  протезировании клапанов сердца, ре-
комендуется выбирать протез после консультации 
с Heart Team по лечению беременных [554, 560].

Беременность у  женщин с  механическим клапа-
ном, особенно в митральной позиции, связана с вы-
соким риском осложнений со стороны матери и пло-
да [554, 561], которые следует тщательно обсудить 
с пациенткой и её семьей.

13.2. Ведение во время беременности
13.2.1. Пациентки с поражением нативного 
клапана

Умеренный или тяжелый МС с  ПОМК <1,5  см2 
у беременных обычно переносится плохо. ЧМК сле-
дует рассматривать у  пациенток с  тяжелыми сим-
птомами СН (Нью-Йоркская ассоциация сердца 
(NYHA) класс III-IV) и/или у  пациенток систоли-
ческое давление в  лёгочной артерии >50  мм рт.ст., 
несмотря на оптимальную терапию. ЧМК предпо-
чтительно следует проводить после 20-й недели бере-
менности в  центрах, обладающих должным опытом 
[554].

У пациенток с тяжелыми симптомами СН несмот -
ря на медикаментозную терапию, АБВ при тяжелом 
АС может быть проведена опытным оператором 
[557]. TAVI является многообещающей альтернати-
вой, но опыт таких процедур во время беременности 
очень ограничен [554].

Хирургическое вмешательство в  условиях искус-
ственного кровообращения связано с  уровнем фе-
тальной смертности в  15-56% [562] и  должно быть 
ограничено редкими ситуациями, которые угро-
жают жизни матери, если транскатетерное вмеша-
тельство невозможно или не удалось выполнить. 
Протезирование клапана следует рассмотреть после 
ранних родов с помощью кесарева сечения.

Кесарево сечение рекомендуется пациенткам 
с тяжелым МС или АС, диаметром восходящей аор-
ты >45 мм, тяжелой легочной гипертензией, или если 
роды начинаются во время лечения АВК или менее 
чем через 2 недели после прекращения АВК.

13.2.2. Механический протез
Рекомендуется вести беременность у  пациенток 

с МПК в центре, где работает Heart Team по ведению 
беременных [554].

Терапевтическая антикоагуляция во время бере-
менности у  этих пациенток имеет первостепенное 
значение для предотвращения осложнений, учиты-
вая, что ни один режим антикоагуляции не является 
идеальным и лечение потребует тщательного баланса 
между рисками для матери и рисками для плода.

У пациенток, которым требуется варфарин 
<5  мг/сут., предпочтителен прием ОАК на протяже-
нии всей беременности и переход на НФГ перед ро-
дами. У  пациенток, которым требуются более высо-
кие дозы, предпочтителен переход на НМГ в течение 
первого триместра со строгим контролем анти-Ха ак-
тивности (терапевтический диапазон 0,8-1,2 МЕ/мл, 
для протеза АК; и  1,0-1,2 МЕ/мл, для протезов 
остальных клапанов) И  использование ОАК после 
этого, с  предварительным переходом на НФГ перед 
родами [554].

14. Ключевые положения
Общие комментарии
1. Тщательные физикальный осмотр, изучение 

анамнеза и  симптомов пациента имеют решающее 
значение для диагностики и лечения КБС.

2. ЭхоКГ является ключевым методом диагно-
стики КБС, оценки её выраженности и  прогноза. 
Остальные неинвазивные исследования, такие как 
МРТ, КТ, флюороскопия и  биомаркеры дают до-
полнительную информацию у отдельных пациентов. 
Нагрузочные тесты должны широко применяться 
у  асимптомных пациентов. Инвазивные исследова-
ния, кроме предоперационной КАГ, ограничиваются 
только теми ситуациями, когда неинвазивные иссле-
дования не информативны.

3. Принятие решения в отношении пожилых па-
циентов требует учёта множества факторов, в  том 
числе, ожидаемой продолжительности и  качества 
жизни, оценки сопутствующих заболеваний и обще-
го состояния (в частности, хрупкости).

4. Принятие решений в отношение асимптомных 
пациентов следует основывать на соотношении рис-
ка вмешательства против ожидаемого естественного 
течения КБС. В таких случаях необходимо смело вы-
полнять нагрузочные тесты.

5. Ожидания и  ценности должным образом ин-
формированного пациента являются важной частью 
процесса принятия решений.

6. Вмешательства (хирургическое или транскате-
терное) показаны пациентам с  симптомами (спон-
танными или вызванными физическими нагрузка-
ми) при отсутствии данных за бесполезность пред-
стоящего вмешательства. У  отдельных асимптомных 
пациентов наличие предикторов быстрого прогрес-
сирования симптоматики оправдывает раннее вме-
шательство, при условии, что риск процедуры низок.

7. Клапанные Центры с многопрофильными кар-
дио логическими бригадами Heart Team, Клапан ными 
Клиниками, комплексным оборудованием и  доста-
точным объемом процедур необходимы для оказания 
высококачественной медицинской помощи и обеспе-
чения надлежащей подготовки специалистов.

8. Тщательное наблюдение за симптоматическим 
статусом, размером ЛЖ/ПЖ и их функцией является 
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обязательным у  асимптомных пациентов с  тяжелой 
КБС, если вмешательство еще не показано.

9. При наличии ФП, НОАК противопоказаны 
пациентам с  клинически значимым МС или меха-
ническими протезами. Для профилактики инсульта 
у пациентов, кому требуется назначение ОАК, НОАК 
рекомендуется предпочтительнее АВК у  пациентов 
с АС, АН и МН или биопротезами в аортальной по-
зиции после более чем 3 мес. после их имплантации.

АН
10. Исследование АН требует тщательной оценки 

потенциально связанной с ней дилатации аорты, для 
определения сроков и вида хирургического лечения.

АС
11. Диагностика тяжелого АС требует комплекс-

ной оценки градиентов давления (наиболее надеж-
ные показатели), ПАК, степени кальцификации кла-
пана, характера потока и функции ЛЖ.

12. Выбор наиболее подходящего способа вмеша-
тельства Heart Team должен учитывать клинические 
характеристики (возраст и  предполагаемую продол-
жительность жизни, общее состояние), анатомиче-
ские характеристики, относительные риски ХПАК 
и TAVI, возможность трансфеморальной TAVI, опыт 
учреждения и данные о результатах лечения в клини-
ке, а  также предпочтения должным образом инфор-
мированного пациента.

МН
13. Что касается визуализации, рутинное изме-

рение EROA является важной частью обследования 
с   целью количественной оценки и  стратификации 
риска у  пациентов с ПМН. Для определения основ-
ного механизма ПМН 3D-ЧП-ЭхоКГ является более 
точной, чем 2D-ЭхоКГ. МРТ полезна, когда ЭхоКГ-
оценка тяжелой степени ПМН не дает окончатель-
ных результатов.

14. Хирургическое вмешательство на МК является 
предпочтительным методом лечения при ПМН, если 
ожидается достижение стойкого надежного результа-
та. TEER является безопасной, но менее эффектив-
ной альтернативой, которая может быть рассмотрена 
у пациентов с противопоказаниями к хирургическому 
лучению или высоким операционным риском.

15. У пациентов с  тяжелой ВМН первым шагом 
должна быть медикаментозная терапия, основанная 
на доказательной базе (включая сердечную ресин-
хронизирующую терапию, если показано). В случае, 
если у пациента остаются симптомы: хирургическую 
коррекцию МН рекомендуется выполнять одновре-
менно пациентам с  показаниями к  КШ или другой 
кардиохирургической операции. Изолированная 
операция на клапане может быть рассмотрена у  не-
которых пациентов. TEER следует рассматривать 
у  пациентов, не подходящих для хирургического ле-
чения и удовлетворяющих критериям, указывающим 
на высокую вероятность хорошего ответа на интер-

венционное лечение. Устройства вспомогательного 
кровообращения, трансплантация сердца или палли-
ативная помощь должны рассматриваться в качестве 
альтернативы у  пациентов с  терминальной стадией 
ЛЖ и/или ПЖ недостаточности.

МС
16. ЧМК в настоящее время является стандартом 

оказания медицинской помощи пациентам с  тяже-
лым ревматическим МС и благоприятной анатомией 
клапана.

17. Принятие решения о типе вмешательства у па-
циентов с неблагоприятной анатомией все еще явля-
ется предметом дискуссий и должно учитывать мно-
гие факторы, влияющие на прогноз ЧМК.

ТН
18. Значимая ТН требует раннего вмешательства 

с целью предотвратить вторичное повреждение ПЖ.
19. Вмешательство на ТК необходимо выполнять 

в  случае операции на АК или МК. Изолированная 
хирургия тяжелой ВТН (с  или без предшествую-
щей операции на АК или МК) требует комплексной 
оценки основного заболевания, легочной гемодина-
мики и функции ПЖ.

Протезы клапанов сердца
20. Выбор между механическим и биологическим 

протезом должен быть ориентированным на пациен-
та и также необходимо учитывать такие факторы, как 
характеристики пациента, показания к пожизненной 
антикоагуляции, вероятность и  риски повторного 
вмешательства и  предпочтения должным образом 
информированного пациента.

21. Клиническая оценка протезов клапанов 
должна проводиться ежегодно и  как можно скорее 
при появлении новых симптомов.

15. Пробелы в доказательной базе
Ниже приведены основные пробелы в доказатель-

ной базе КБС:
Общие комментарии
1. Прогностическая ценность показателей, полу-

ченных с помощью МРТ, у пациентов с АН, АС и МН.
2. Инструменты для стратификации рисков при 

принятии решений о  вмешательстве (включая пре-
дотвращение бесполезных вмешательств) и  выбора 
типа вмешательства (TAVI или ХПАК для АС, пла-
стика или протезирование при МН и АН).

3. У асимптомных пациентов с  АН, АС и  МН 
идентификация и оценка ранних маркеров дисфунк-
ции ЛЖ (биомаркеры, визуализация, мультимодаль-
ность), а также продолжающиеся в настоящее время 
продольные и трансляционные исследования.

4. Гендерные вопросы, касающиеся патофизио-
логии, показаний и сроков лечения.

5. Минимальные объемы процедур, необходимых 
для достижения оптимальных результатов вмешатель-
ства.
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6. Безопасность и эффективность НОАК у паци-
ентов с хирургическими или транскатетерными био-
протезами в первые 3 мес. после имплантации.

7. Образование пациентов для совместного при-
нятия решений и своевременного обследования.

8. Систематические эпидемиологические дан-
ные, касающиеся распространенности ревматиче-
ской болезни сердца.

9. Популяризация данных о КБС.
АН
10. Потенциальные различия в риске аортальных 

осложнений в  зависимости от подтипов аневризм 
аорты (локализации и морфологии), а также у паци-
ентов с двустворчатыми АК.

11. Дальнейшая изучение ХПАК.
АС
12. Патофизиология прогрессирования и новых те-

рапевтических целей для медикаментозного лечения.
13. Дальнейшие исследования роли вмешательства:
а. Срок службы транскатетерных клапанов серд-

ца по сравнению с  хирургическими биопротезами.
b. Роль вмешательства (ХПАК или TAVI) у асим-

птомных пациентов.
c. Роль TAVI у молодых пациентов с низким рис-

ком, пациентов с  АС двустворчатого клапана, и  па-
циентов с  умеренным АС и  нарушением функции 
ЛЖ.

d. Результаты повторного вмешательства (кла-
панного или коронарного) после TAVI или ХПАК.

e. Роль реваскуляризации у пациентов с тяжелым 
АС и бессимптомной сопутствующей ИБС.

МН
14. Связь между ПМН и  внезапной сердечной 

смертью и желудочковыми аритмиями.
15. Роль генетического тестирования в пролапсе МК.
16. Дальнейшая оценка роли вмешательства: 
a. Отдаленные результаты транскатетерного вме-

шательства.
b. Показания к  транскатетерному вмешательству 

у пациентов с тяжелой ПМН с более низким хирур-
гическим риском.

c. Потенциальное влияние вмешательства на МК 
(хирургическое вмешательство и транскатетерное вме-
шательство) на выживаемость у пациентов с ПМН.

d. Выбор критериев для определения кандидатов 
на TEER при ВМН (критерии тяжести, концепция 
“диспропорциональной МН”).

e. Роль новых вариантов транскатетерного ле-
чения (аннулопластика, комбинированные методы 
пластики, протезирование клапана).

МС
17. Шкалы, предсказывающие результаты и  ос-

ложнения ЧМК, особенно тяжелой МН.
18. Роль транскатетерной имплантации МК у па-

циентов с  высоким риском, особенно у  пациентов 
с тяжелым дегенеративным МС и КМК.

ТН
19. Количественная оценка тяжести ТН и оценка 

функции ПЖ.
20. Дальнейшие исследования роли вмешатель-

ства:
a. Критерии оптимального времени операции 

при ПТН.
b. Данные о  клиническом воздействии, сроках 

и способах лечения изолированной тяжелой ВТН.
c. Критерии для сопутствующей операции на ТК 

во время операции на МК или АК у  пациентов без 
тяжелой ТН.

d. Результаты и показания к транскатетерным вме-
шательствам на ТК.

Комбинированные и многоклапанные поражения
21. Дальнейшая оценка влияния на результаты 

и  методы транскатетерного вмешательства и  лучшее 
определение показаний к вмешательству.

Беременность
22. Оптимальная антикоагулянтная терапия бе-

ременных с  механическими протезами клапанов 
сердца.

Внесердечные хирургические вмешательства
23. Оценка роли экстренной TAVI у  пациентов 

с  тяжелым АС, кому требуется внесердечное хирур-
гическое вмешательство.

16. Чему нужно следовать и чему не нужно следовать?
Рекомендации Классa Уровеньb

Рекомендации по диагностике и лечению ИБС у пациентов с КБС

Диагностика ИБС

Рекомендуется выполнять КАГ перед клапанной хирургией у пациентов с тяжелой КБС и любым из следующих факторов:
• сердечно-сосудистые заболевания в анамнезе;
• подозрение на ишемию миокарда;
• систолическая дисфункция ЛЖ;
• мужчины старше 40 лет и женщины в постменопаузе;
• один или несколько факторов риска сердечно-сосудистых заболеваний.

I C

Рекомендуется выполнять КАГ в рамках обследования при тяжелой ВМН. I C
Показания к реваскуляризации миокарда

рекомендуется выполнять КШ пациентам с первичными показаниями к хирургическому лечению АК/МК/ТК и стенозом коронарных 
артерий >70% по диаметру.

I C
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Рекомендации по лечению ФП у пациентов с КБС

Антикоагуляция

Для профилактики инсульта у пациентов с ФП, которые имеют показания к приему ОАК, назначение НОАК предпочтительнее АВК 
у пациентов с АС, АН и МН.

I A

Использование НОАК не рекомендуется у пациентов с ФП и МС умеренной и тяжелой степени тяжести. III C
Рекомендации по хирургическим вмешательствам при (A) тяжёлой АН и (B) аневризмах корня и восходящего отдела аорты  
(независимо от степени АН)

А) Тяжелая АН

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить всем симптомным пациентам независимо от функции ЛЖ. I B
Хирургическое лечение рекомендуется выполнить асимптомным пациентам с КСР ЛЖ >50 мм или КСР ЛЖ >25 мм/м2 ППТ 
(у пациентов с небольшим размером тела) или ФВ ЛЖ в покое ≤50%.

I B

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить симптомным и асимптомным пациентам с тяжелой АН, которым планируется КШ 
или вмешательство на восходящей аорте или другом клапане

I C

В) Аневризмы корня и восходящего отдела аорты (независимо от степени АН)

Клапан- сохраняющее хирургическое лечение корня аорты рекомендуется выполнить молодым пациентам с дилатацией корня аорты, 
если она выполняется в экспертных центрах и когда ожидается надежный результат процедуры.

I B

Хирургическое вмешательство на восходящем отделе аорты рекомендуется выполнить пациентам с синдромом Марфана 
с расширением корня аорты с максимальным диаметром восходящей аорты ≥50 мм.

I C

Рекомендации по определению показаний к хирургическому лечению при симптомном (А) и асимптомном (В) АС и по выбору метода 
вмешательства (С)

А) Симптомный АС

Вмешательство рекомендуется выполнить симптомным пациентам с тяжелым, высокоградиентным АС (средний градиент ≥40 мм 
рт.ст., пиковая скорость ≥4,0 м/с, ПАК ≤1,0 см2 (или ≤0,6 см2/м2)).

I B

Вмешательство рекомендуется выполнить симптомным пациентам с тяжелым, низкоскоростным (УИ ≤35 мл/м2), низкоградиентным 
АС (средний градиент <40 мм рт.ст.) с низкой ФВ (<50%), с подтвержденным сократительным резервом.

I B

Вмешательство не рекомендуется выполнять у пациентов с тяжелыми сопутствующими заболеваниями, когда вмешательство вряд ли 
улучшит качество жизни или продлит жизнь более чем на 1 год.

III C

В) Асимптомные пациенты с тяжелым АС

Вмешательство показано асимптомным пациентам с тяжелым АС и систолической дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ <50%), не имеющей 
другой причины.

I B

Вмешательство показано асимптомным пациентам с тяжелым АС и аномальным нагрузочным тестом с симптомами, ясно 
указывающими на АС.

I C

С) Вид вмешательства

Вмешательства на АК должны проводиться в Клапанных Центрах, которые заявляют о своем локальном опыте и о результатах, имеют 
активные программы интервенционной кардиологии и кардиохирургии и структурированный совместный подход к работе в составе 
Heart Team

I C

Выбор Heart Team между хирургическим и транскатетерным вмешательством должен основываться на тщательной оценке 
клинических, анатомических и процедурных факторов, взвешивании рисков и преимуществ каждого подхода для отдельного 
пациента. Рекомендации Heart Team должны быть обсуждены с пациентом, который затем может сделать обоснованный выбор 
лечения.

I C

ХПАК рекомендуется выполнить пациентам с низким риском хирургического вмешательства (<75 лет и STS-PROM/EuroSCORE II <4%), 
или пациентам, которые являются операбельными и неподходящими по каким-либо критериям для трансфеморальной TAVI.

I B

TAVI рекомендуется выполнить пациентам старшего возраста (≥75 лет) или тем, кто относится к группе высокого риска (STS-PROM/
EuroSCORE II >8%) или не подходит для хирургического вмешательства.

I A

ХПАК или TAVI рекомендуется выполнить остальным пациентам в соответствии с индивидуальными клиническими, анатомическими 
и хирургическими характеристиками.

I B

D) Сопутствующие операции на АК во время других операции на сердце/восходящей аорте

ХПАК рекомендуется выполнить пациентам с тяжелым АС, которым выполняется КШ или хирургическое вмешательство  
на восходящей аорте или другом клапане.

I C

Рекомендации по определению показаний к оперативному вмешательству при тяжелой ПМН

Выполнение пластики МК показана при ожидании стойкого надежного результата I B
Хирургическое вмешательство рекомендуется выполнить симптомным пациентам, которые подходят для операции и не относятся 
к категории высокого хирургического риска.

I B

Хирургическое лечение выполнить асимптомным пациентам с дисфункцией ЛЖ (КСР ЛЖ ≥40 мм и/или ФВ ЛЖ ≤60%). I B
Рекомендации по определению показаний к оперативному вмешательству при хронической тяжелой ВМН

Вмешательство на клапане рекомендуется выполнять только пациентам с тяжелой ВМН, у которых сохраняются симптомы, несмотря 
на оптимальную медикаментозную терапию, подобранную согласно действующим рекомендациям (включая СРТ при наличии 
показаний). Решение должно приниматься в составе Heart Team

I B

Пациенты с сопутствующим поражением коронарных артерий или другой кардиальной патологии, требующими вмешательства

Операцию на клапане рекомендуется выполнять пациентам, которым планируется КШ или другая кардиохирургическая операция. I B
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Рекомендации по ЧМК и хирургическому лечению МК при клинически значимом (умеренном или тяжелом) МС (ПОМК ≤1,5 см2)

Рекомендуется выполнять ЧМК симптомным пациентам без противопоказаний к ЧМК. I B
Рекомендуется выполнять ЧМК всем симптомным пациентам, которым противопоказано хирургическое лечение или с высоким 
хирургическим риском.

I C

Рекомендуется выполнять хирургическое вмешательство на МК симптомным пациентам, которые не подходят для ЧМК, но у которых 
очевидна польза от процедуры.

I C

Рекомендации по вмешательствам при поражении ТК

Рекомендации по ТС

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить симптомным пациентам с тяжелым ТС. I C
Хирургическое лечение рекомендуется выполнить пациентам с тяжелым ТС, которым выполняется хирургическое лечение клапанов 
левых камер сердца.

I C

Рекомендации по ПТН

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить пациентам с тяжелой ПТН, которым выполняются операции на клапанах левых 
камер сердца.

I C

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить симптомным пациентам с изолированной тяжелой ПТН без выраженной 
дисфункции ПЖ.

I C

Рекомендации по ВТН

Хирургическое лечение рекомендуется выполнить пациентам с тяжелой ВТН, которым выполняются операции на клапанах левых камер сердца. I B
Рекомендации по выбору искусственных клапанов сердца

Механические протезы

Имплантацию механического протеза рекомендуется выполнять по желанию информированного пациента и при отсутствии 
противопоказаний к длительной антикоагулянтной терапии.

I C

Имплантацию механического протеза рекомендуется выполнять пациентам с риском ускоренной структурной деградации клапана. I C
Биологические протезы

Имплантацию биологического протез рекомендуется выполнять по желанию информированного пациента. I C
Имплантацию биопротеза рекомендуется выполнять, когда эффективная антикоагулянтная терапия маловероятна (низкая 
приверженность лечению, не всегда доступна) или противопоказана из-за высокого риска кровотечения (предыдущее крупное 
кровотечение, сопутствующие заболевания, низкая приверженность лечению, нежелание, образ жизни, профессия) и у тех пациентов, 
чья прогнозируемая продолжительность жизни меньше, чем предполагаемый срок работы протеза.

I C

Имплантацию биопротеза рекомендуется выполнять при повторной операции по поводу тромбоза механического клапана, несмотря 
на адекватную длительную антикоагулянтную терапию.

I C

Рекомендации по антитромботической терапии у пациентов, перенесших протезирование или пластику клапанов сердца, в периоперационном 
и послеоперационном периодах

Антитромботическая терапия в периоперационном периоде

Рекомендуется временная отмена АВК перед плановым хирургическим вмешательством с достижением МНО <1,5. I C
Бридж-терапия, когда требуется прерывание приема ОАК, рекомендуется пациентам с любыми из следующих показаний:
• Механический протез клапана.
• ФП в сочетании с умеренным-тяжелым МС.
• ФП с CHA2DS2-VASc ≥3 для женщин или ≥2 для мужчин.
• Острое тромботическое событие в течение предыдущих 4 нед.
• Высокий риск острых тромбоэмболических событий.

I C

В качестве бридж-терапии рекомендуется использование терапевтических доз НФГ или подкожное введение НМГ. I B
У пациентов с МПК рекомендуется начать или возобновить терапию АВК в первые сутки после операции. I C
Пациентам, которым выполнена клапанная хирургическая коррекция и у которых имеются показания для послеоперационной  
бридж-терапии, рекомендуется начать терапию НФГ или НМГ через 12-24 ч после операции.

I C

Пациентам, которым планируется хирургическое вмешательство, если есть показания для приема АСК, рекомендуется продолжать 
прием АСК в течение всего периоперационного периода.

I C

У пациентов, которые подлежат хирургическому вмешательству на клапане и не имеют показаний к ОАК, но принимающих ДАТТ после 
недавнего ЧКВ (в течение 1 мес.), рекомендуется возобновить терапию ингибиторами P2Y12 после операции, сразу как только  
не останется опасений по поводу высоких рисков кровотечения.

I C

Пациенты с показаниями к антитромбоцитарной терапии

После неосложненного ЧКВ или ОКС у пациентов, которым требуется длительный прием ОАК, рекомендуется раннее прекращение 
(≤1 нед.) приема аспирина и продолжение двойной терапии ОАК и ингибитором P2Y12 (предпочтительно клопидогрелом) на срок  
до 6 мес. (или до 12 мес. при ОКС), если риск тромбоза стента низкий или если риски кровотечения преобладают над рисками 
тромбоза стента, независимо от типа используемого стента.

I B

Прекращение антитромбоцитарной терапии у пациентов, получающих ОАК, рекомендуется через 12 мес. I B
Хирургическое протезирование клапана

ОАК с использованием АВК рекомендуется пожизненно всем пациентам с МПК. I B
Для пациентов с АВК рекомендуется самостоятельный контроль МНО при условии проведения соответствующего обучения 
и контроля качества.

I B
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ОАК рекомендуется пациентам, которым выполняется хирургическая имплантация БПК, при наличии других показаний  
для антикоагуляции.

I C

НОАК не рекомендуются пациентам с механическими протезами клапанов. III B
TAVI
Рекомендуется пожизненный прием ОАК после TAVI пациентам, у которых есть другие показания для ОАК. I B
Пожизненная антитромбоцитарная монотерапия рекомендуется после TAVI пациентам без исходных показаний для ОАК. I A
Рутинное применение ОАК не рекомендуется после TAVI пациентам без исходных показаний к ОАК. III B
Рекомендации по ведению пациентов с дисфункцией искусственного клапана сердца
Тромбоз механического протеза
Рекомендуется выполнить экстренное или срочное протезирование клапана в случае обструктивного тромбоза у критически тяжелых 
больных без серьезной сопутствующей патологии.

I B

Тромбоз биологического протеза
При тромбозе биопротеза рекомендуется антикоагулянтная терапия с использованием АВК и/или НФГ перед решением вопроса 
о повторном вмешательстве.

I C

Гемолиз и парапротезная фистула
Повторную операцию рекомендуется выполнить, если парапротезный ток крови ассоциирован с эндокардитом, или вызывает 
гемолиз, требующий повторных переливаний крови, или приводит к симптомам выраженной СН. 

I C

Дисфункция биопротеза
Повторную операцию рекомендуется выполнить симптомным пациентам со значительным увеличением транспротезного градиента 
(после исключения тромбоза клапана) или тяжелой недостаточностью.

I C

Примечание: a — класс рекомендаций, b — уровень доказательности.
Сокращения: АВК — антагонист витамина К, АК — аортальный клапан, АН — аортальная недостаточность, АС — аортальный стеноз, АСК — ацетилсалициловая 
кислота, БПК — биологический протез клапана, ВМН — вторичная митральная недостаточность, ВТН — вторичная трикуспидальная недостаточность, ДААТ — 
двойная антитромбоцитарная терапия, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КАГ — коронарная ангиография, КБС — клапанная болезнь сердца, КСР — конеч-
ный систолический размер, КШ — коронарное шунтирование, ЛЖ — левый желудочек, ЛЖ — левый желудочек, МК — митральный клапан, МН — митральная 
недостаточность, МНО — международное нормализованное соотношение, МПК — механический протез клапана, МС — митральный стеноз, НМГ — низкомо-
лекулярный гепарин, НОАК — новые оральные антикоагулянты, НФГ — нефракционированный гепарин, ОАК — оральные антикоагулянты, ОКС — острый коро-
нарный синдром, ПАК — площадь аортального клапана, ПЖ — правый желудочек, ПМН — первичная митральная недостаточность, ПОМК — площадь отверстия 
митрального клапана, ППТ — площадь поверхности тела, ПТН — первичная трикуспидальная недостаточность, СН — сердечная недостаточность, СРТ — сердеч-
ная ресинхронизирующая терапия, ТК — трикуспидальный клапан, ТС — трикуспидальный стеноз, УИ — ударный индекс, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрил-
ляция предсердий, ХПАК — хирургическое протезирование аортального клапана, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, ЧМК — чрескожная митральная 
комиссуротомия, TAVI — транскатетерная имплантация аортального клапана.

17. WEB-дополнения
Дополнительные данные с  дополнительными 

рисунками, таблицами и  текстом, дополняющими 
полный текст, доступны на веб-сайте European Heart 
Journal и через веб-сайт ESC по адресу www.escardio.
org/guidelines. 
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Erasmus University Medical Center, Rotterdam, 
Netherlands; Stephan Baldus, Heart Centre, Department 
of Cardiology, University Hospital Cologne, Cologne, 
Germany; Johann Bauersachs, Department of Cardiology 
and Angiology, Hannover Medical School, Hannover, 
Germany; Davide Capodanno, Division of Cardiology, 
Azienda Ospedaliero Universitaria Policlinico ‘Gaspare 
Rodolico — San Marco’, Catania, Italy; Lenard Conradi1, 
Department of Cardiovascular Surgery, University Heart 
and Vascular Centre Hamburg, Hamburg, Germany; 
Michele De Bonis1, Department of Cardiac Surgery, 
IRCCS San Raffaele Hospital, ‘Vita-Salute’ San Raffaele 

University, Milan, Italy; Ruggero De Paulis1, Cardiac 
Surgery Department, European Hospital, Unicamillus 
International Medical University, Rome, Italy; Victoria 
Delgado, Cardiology, Leiden University Medical Centre, 
Leiden, Netherlands; Nick Freemantle1, Institute of 
Clinical Trials and Methodology, University College 
London, London, United Kingdom; Martine Gilard, 
Cardiology, Brest University Hospital, Brest, France; 
Kristina H. Haugaa, Department of Cardiology, Oslo 
University Hospital and University of Oslo, Oslo, Norway; 
Anders Jeppsson1, Department of Cardiothoracic Surgery, 
Sahlgrenska University Hospital, Gothenburg, Sweden; 
Peter Jüni, Applied Health Research Centre (AHRC), Li 
Ka Shing Knowledge Institute of St. Michael’s Hospital, 
Department of Medicine and Institute of Health Policy, 
Management and Evaluation, University of Toronto, 
Canada; Luc Pierard, Cardiology, University of Liège, 
Liège, Belgium; Bernard D. Prendergast, Department of 
Cardiology, St Thomas’ Hospital and Cleveland Clinic 
London, London, United Kingdom; J. Rafael Sádaba1, 
Department of Cardiac Surgery, Complejo Hospitalario 
de Navarra, Pamplona, Spain; Christophe Tribouilloy, 
Department of Cardiology, Amiens University Hospital, 
Amiens, France; Wojtek Wojakowski, Cardiology and 
Structural Heart Diseases, Medical University of Silesia, 
Katowice, Poland.
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Cardiology, Alina Kerimkulova; Latvia: Latvian Society of 
Cardiology, Ainars Rudzitis; Lithuania: Lithuanian Society of 
Cardiology, Sigita Glaveckaite; Luxembourg: Luxembourg 
Society of Cardiology, Rouguiatou Sow; Malta: Maltese 
Cardiac Society, Daniela Cassar Demarco; Montenegro: 
Montenegro Society of Cardiology, Nebojsa Bulatovic; 
Morocco: Moroccan Society of Cardiology, Aicha Aouad; 
Netherlands: Netherlands Society of Cardiology, Renée van 
den Brink; North Macedonia: North Macedonian Society 
of Cardiology, Emilija Antova; Norway: Norwegian Society 
of Cardiology, Jan Otto Beitnes; Poland: Polish Cardiac 
Society, Andrzej Ochala; Portugal: Portuguese Society of 
Cardiology, Regina Ribeiras; Romania: Romanian Society of 
Cardiology, Dragos Vinereanu; Russian Federation: Russian 
Society of Cardiology, Olga Irtyuga; Serbia: Cardiology 
Society of Serbia, Branislava Ivanovic; Slovakia: Slovak 
Society of Cardiology, Iveta Simkova; Spain: Spanish Society 
of Cardiology, González Gómez; Sweden: Swedish Society 
of Cardiology, Giovanna Sarno; Switzerland: Swiss Society of 
Cardiology, Giovanni B. Pedrazzini; Syrian Arab Republic: 
Syrian Cardiovascular Association, Walid Bsata; Tunisia: 
Tunisian Society of Cardiology and Cardio-Vascular Surgery, 
Lilia Zakhama; Turkey: Turkish Society of Cardiology, Levent 
Korkmaz; Ukraine: Ukrainian Association of Cardiology, 
Sergii Cherniuk; United Kingdom of Great Britain and Northern 
Ireland: British Cardiovascular Society, Mohammed Y. Khanji; 
Uzbekistan: Association of Cardiologists of Uzbekistan, 
Islamjan Sharipov.

Комитет ESC по Практическим Рекомендациям 
(CPG): Colin Baigent (Chairperson) (United Kingdom), 
Magdy Abdelhamid (Egypt), Victor Aboyans (France), 
Sotiris Antoniou (United Kingdom), Elena Arbelo (Spain), 
Riccardo Asteggiano (Italy), Andreas Baumbach (United 
Kingdom), Michael A. Borger (Germany), Jelena Čelutkienė 
(Lithuania), Maja Cikes (Croatia), Jean-Philippe Collet 
(France), Volkmar Falk (Germany), Laurent Fauchier 
(France), Chris P. Gale (United Kingdom), Sigrun Halvorsen 
(Norway), Bernard Iung (France), Tiny Jaarsma (Sweden), 
Aleksandra Konradi (Russia), Konstantinos C. Koskinas 
(Switzerland), Dipak Kotecha (United Kingdom), Ulf 
Landmesser (Germany), Basil S. Lewis (Israel), Ales 
Linhart (Czech Republic), Maja-Lisa Løchen (Norway), 
Lis Neubeck (United Kingdom), Jens Cosedis Nielsen 
(Denmark), Steffen E. Petersen (United Kingdom), Eva 
Prescott (Denmark), Amina Rakisheva (Kazakhstan),Marta 
Sitges (Spain), Rhian M. Touyz (United Kingdom).

Совет EACTS: Friedhelm Beyersdorf (Germany), 
Lorenzo Galletti (Italy), Mark Hazekamp (Netherlands), 
Peter Licht (Denmark), Patrick Myers (Switzerland), 
Patrick Perier (Germany), Richard Prager (United States 
of America), Eric Roessner (Germany), J. Rafael Sádaba 
(Spain), Matthias Siepe (Germany), Konstantinos 
Tsagakis (Germany), Alicja Zientara (United Kingdom).

19. Приложения
В Группу подготовки научных документов ESC/

EACTS входят рецензенты и Национальные кардиоло-
гические общества ESC.

Рецензенты: Franz-Josef Neumann (ESC Review 
Coordinator) (Germany), Patrick Myers1 (EACTS 
Review Coordinator) (Switzerland), Magdy Abdelhamid 
(Egypt), Stephan Achenbach (Germany), Riccardo 
Asteggiano (Italy), Fabio Barili1 (Italy), Michael A. Borger 
(Germany), Thierry Carrel1 (Switzerland), Jean-
Philippe Collet (France), Dan Foldager (Denmark), 
Gilbert Habib (France), Christian Hassager (Denmark), 
Alar Irs1 (Estonia), Bernard Iung (France), Marjan 
Jahangiri1 (United Kingdom), Hugo A. Katus (Germany), 
Konstantinos C. Koskinas (Switzerland), Steffen Massberg 
(Germany), Christian E. Mueller (Switzerland), Jens 
Cosedis Nielsen (Denmark), Philippe Pibarot (Canada), 
Amina Rakisheva (Kazakhstan), Marco Roffi (Switzerland), 
Andrea Rubboli (Italy), Evgeny Shlyakhto (Russia), 
Matthias Siepe1 (Germany), Marta Sitges (Spain), Lars 
Sondergaard (Denmark), Miguel Sousa-Uva1 (Portugal), 
Guiseppe Tarantini (Italy), Jose Luis Zamorano (Spain).

Национальные кардиологические общества ESC, 
которые активно участвовали в  процессе пересмотра 
2021 Рекомендации ESC/EACTS по ведению пациен-
тов с клапанной болезнью сердца: Algeria: Algerian Society 
of Cardiology, Yasmina Benchabi; Armenia: Armenian 
Cardiologists Association, Aram Chilingaryan; Austria: 
Austrian Society of Cardiology, Bernhard Metzler; Azerbaijan: 
Azerbaijan Society of Cardiology, Yasmin Rustamova; 
Belarus: Belorussian Scientific Society of Cardiologists, 
Vadim Shumavets; Belgium: Belgian Society of Cardiology, 
Patrizio Lancellotti; Bosnia and Herzegovina: Association 
of Cardiologists of Bosnia and Herzegovina, Elnur Smajic; 
Bulgaria: Bulgarian Society of Cardiology, Diana Trendafilova-
Lazarova; Croatia: Croatian Cardiac Society, Jure Samardzic; 
Cyprus: Cyprus Society of Cardiology, Maria Karakyriou; 
Czech Republic: Czech Society of Cardiology, Tomáš Paleček; 
Denmark: Danish Society of Cardiology, Jordi Sanchez Dahl; 
Egypt: Egyptian Society of Cardiology, Marwa Sayed Meshaal; 
Estonia: Estonian Society of Cardiology, Kairit Palm; Finland: 
Finnish Cardiac Society, Marko Virtanen; France: French 
Society of Cardiology, Claire Bouleti; Georgia: Georgian 
Society of Cardiology, Zviad Bakhutashvili; Germany: German 
Cardiac Society, Stephan Achenbach; Greece: Hellenic Society 
of Cardiology, Maria Boutsikou; Hungary: Hungarian Society 
of Cardiology, Attila Béla Kertész; Iceland: Icelandic Society of 
Cardiology, Ragnar Danielsen; Israel: Israel Heart Society, Yan 
Topilsky; Italy: Italian Federation of Cardiology, Paolo Golino; 
Kazakhstan: Association of Cardiologists of Kazakhstan, 
Rustem Tuleutayev; Kosovo (Republic of): Kosovo Society 
of Cardiology, Shpend Elezi; Kyrgyzstan: Kyrgyz Society of 

Литературные ссылки доступны в соответствующем разделе на сайте ESC  
www.escardio.org/guidelines.
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