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Рис.  1. Трансторакальная эхокардиография. A — парастернальный доступ. 
В полости левого желудочка визуализируется многокамерное образование, 
размером 6,44.4,1 см, площадь 37 см2. См. на стр. 35.
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ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМ

перечисленных патологиях будут полезны для внедрения 
и использования данного параметра в ежедневной клини-
ческой практике. 

Статья Крупичка К. С. и соавт. направлена на изу чение 
характера нарушений дыхания во сне в  когорте больных 
с хронической сердечной недостаточностью со сниженной 
и  умеренно сниженной фракцией выброса, госпитализи-
рованных в стационар. 

Целый ряд работ посвящен улучшению результатов хи-
рургического лечения пациентов с сердечно-сосудис тыми за-
болеваниями. В обзоре Рубаненко О. А. и соавт. представлена 
оценка данных литературы об эффективности применения 
омега-3-полиненасыщенных жирных кислот в профилакти-
ке послеоперационной фибрилляции предсердий при про-
ведении планового кардиохирургического вмешательства. 
Оригинальное исследование представлено в  публикации 
Олейник В. А. и  соавт., где на группе из 25 пациентов изу-
чено применение субстанции, стимулирующей ангиогенез 
(представителя пиримидинов 5-оксиметилурацила) в пери-
операционном периоде аортокоронарного шунтирования. 
Изучение фармакологических субстанций, способных сти-
мулировать процесс ангиогенеза, представляет значительный 
научно-практический интерес в части улучшения результатов 
операций. 

Неплюева Г. А. и  соавт. провели поперечное исследо-
вание методом анонимного онлайн анкетирования с  при-
менением опросника MBI в русскоязычной адаптации для 
определения распространенности синдрома профессио-
нального выгорания среди кардиологов.

Редкий клинический случай эхинококкоза сердца пред-
ставлен Астраханским кардиохирургическим центром 
в лице Чернова И. И. с соавт. В этой публикации разобра-
ны механизмы развития, критерии риска, диагностические 
и лечебные подходы.

От имени редакции благодарю всех авторов за пред-
ставленные интересные и  актуальные работы. Убеждена, 
что выпуск будет полезен широкому кругу читателей как 
для своей научной деятельности, так и  для повседневной 
практической работы.

Уважаемые коллеги, будьте здоровы и счастливы!

Глубокоуважаемые коллеги!

Перед Вами первый в этом году номер "РКЖ. Об ра зо-
вание", весенний выпуск журнала. 

Тематика публикаций неизменно многогранна, пред-
ставлены результаты обзорных и  оригинальных статей, 
клинических разборов, посвященные как диагностике, так 
и  лечению сложных кардиологических пациентов. Стоит 
отметить, что номер верстается, когда проходит ежегодный 
конгресс АСС, и  очень отрадно, что нашему вниманию 
тоже представляются новые, интересные и  оригинальные 
данные.

В формате системного обзора Новосадов М. М. и соавт. 
описывают несколько классификаций кардиогенного шока, 
патофизиологию его развития, а также современные методы 
лечения. Актуальной и, несомненно, интересной кажется 
поставленная авторами задача создания регистра пациентов 
с кардиогенным шоком в нашей стране, это позволит рас-
ширить представления и выбрать оптимальный путь веде-
ния для столь тяжелой и сложной когорты пациентов. 

В статье Ляпиной И. Н. и  соавт. представлены новые 
данные о  современных маркерах прогноза больных с  ле-
гочной гипертензией, ассоциированной с  заболеваниями 
левых отделов сердца, основанные на параметрах струк-
турно-функционального состояния правого желудочка, 
гемодинамических и  функцио нальных характеристиках, 
показателях комплексной оценки функции дыхания, био-
маркерах крови, которые потенциально могут быть ис-
пользованы в клинической практике. Продемонстрирован 
анализ результатов пилотных и рандомизированных иссле-
дований, посвященных оценке эффективности, прогно-
стической ценности и  безопасности ЛАГ-специфической 
терапии в этой группе больных. 

В интересном обзоре исследований, в  том числе мета-
анализов из центра ССХ им. Бакулева, под руководством 
академика Голуховой Е. З. подчеркивается, что фракцион-
ный резерв кровотока — ориентированный подход к чрес-
кожному коронарному вмешательству ассоциирован не 
только с  более правильной тактикой лечения пациентов 
с  ишемической болезнью сердца, но и  главное, со сниже-
нием риска смерти от всех причин и  инфаркта миокарда. 

Несомненный интерес читателей вызовет публикация 
Резник И. И. и  соавт., посвященная редким заболевани-
ям и трудностям в их диагностике. Бесспорным и целесо-
образным представляется выделение стигм инфильтратив-
ных заболеваний сердца как красных флагов и ключей для 
ускорения дальнейшей диагностики и  выбора оптималь-
ных алгоритмов ведения пациентов. 

Из публикации Капустиной И. И. и соавт. читатели мо-
гут получить дополнительную информацию о  диагности-
ческой и  прогностической ценности индекса глобальной 
функции (ИГФ) левого желудочка (ЛЖ) как показателя, 
объединяющего функциональные и  структурные харак-
теристики ЛЖ при различных сердечно-сосудистых забо-
леваниях, таких как сердечная недостаточность, инфаркт 
миокарда, кардиомиопатии и  амилоидоз. А  представлен-
ные примеры расчета ИГФ ЛЖ у пациентов в норме и при 

Елена Дмитриевна Космачева
д.м.н., профессор, заведующий кафедрой Терапии № 1 ФПК и ППС ФГБОУ ВО КубГМУ,  
заместитель главного врача по мед. части ГБУЗ "НИИ-ККБ№1" им. С. В. Очаповского 
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Влияние представителя пиримидинов — 5-оксиметилурацила на динамику ангиогенных факторов 
роста в периоперационном периоде хирургической реваскуляризации миокарда  
(результаты рандомизированного исследования) 

Олейник Б. А.1, Плечев В. В.1, Евдаков В. А.2, Ижбульдин Р. И.1, Загидуллин Н. Ш.1

Цель. Оценить влияние препарата 5-оксиметилурацил на динамику ангиоген-
ных факторов роста в периоперационном периоде хирургической реваскуля-
ризации миокарда. 
Материал и методы. В проспектовое рандомизированное одноцентровое 
исследование включены две группы пациентов: 25 пациентов основной груп-
пы в периоперационном периоде аортокоронарного шунтирования (за 5 дней 
до и в течение 14 дней после операции) в дополнение к стандартной терапии 
получали препарат 5-оксиметилурацил (в дозе 500 мг 3 раза/сут.), 25 паци-
ентов контрольной группы — стандартную терапию. Группы были сопостави-
мые по полу, возрасту, основным клинико-функцио нальным характеристикам 
и особенностям хирургического вмешательства. У пациентов методом имму-
ноферментного анализа исследовали количественные показатели факторов 
роста ангиогенеза в периферической крови, забранной за 5 дней до и через 
14 дней после операции: человеческий васкулоэндотелиальный фактор роста 
А (VEGF-A), фактор роста гепатоцитов человека (hHGF), инсулин-подобный 
фактор роста 1 (IGF-1) и человеческий фактор роста фибробластов, основная 
форма (FGF basic, FGFb).
Результаты. В основной группе пациентов на фоне приема 5-оксиметилура-
цила наблюдалось статистически значимое увеличение концентрации в пери-
ферической крови следующих факторов роста по сравнению с контрольной 
группой: VEGF-A на 26,90% (р=0,0246), IGF-1 на 44,89% (р=0,0011), FGFb на 
60,0% (р=0,0006). Концентрация hHGF также оказалась выше на 19,90%, од-
нако не достигла уровня статистической значимости (р=0,2836). 
Заключение. Применение представителя пиримидинов 5-оксиметилураци-
ла в периоперационном периоде хирургической реваскуляризации миокарда 
приводит к достоверному увеличению в периферической крови таких ангио-
генных факторов роста, как сосудистый эндотелиальный фактор роста А, 
инсулиноподобный фактор роста 1 и основной фактор роста фибробластов. 

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, аортокоронарное шунтиро-
вание, ангиогенез, факторы роста, пиримидины. 
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Influence of 5-hydroxymethyluracil on the dynamics of angiogenic growth factors in the perioperative 
period of surgical myocardial revascularization: results of a randomized trial

Oleinik B. A.1, Plechev V. V.1, Evdakov V. A.2, Izhbuldin R. I.1, Zagidullin N. Sh.1

Aim. To evaluate the effect of 5-hydroxymethyluracil on the dynamics of angio genic 
growth factors in the perioperative period of surgical myocardial revasculari za- 
tion.
Material and methods. This prospective, randomized, single-center study included 
two following groups: experimental group — 25 patients in the perioperative period of 
coronary artery bypass grafting (5 days before and 14 days after surgery) receiving 
5-hydroxymethyluracil (at a dose of 500 mg 3 times a day) in addition to standard 
therapy; control group — 25 patients receiving standard therapy. The groups were 
comparable in terms of sex, age, main clinical and functional characteristics and 
features of surgical intervention. In patients, quantitative indicators of angiogenic 
growth factors in peripheral blood taken 5 days before and 14 days after surgery 
were studied by enzyme immunoassay: human vascular endothelial growth factor 
A (VEGF-A), human hepatocyte growth factor (hHGF), insulin-like factor growth 1 
(IGF-1) and basic fibroblast growth factor (bFGF).
Results. In the experimental group of patients, while taking 5-hydroxymethyluracil, 
there was a significant increase in the peripheral blood concentration of following 

growth factors compared with the control group: VEGF-A by 26,90% (p=0,0246), 
IGF-1 by 44,89% (p=0,0011), bFGF by 60,0% (p=0,0006). The hHGF concentration 
also turned out to be higher by 19,90%, but did not reach the level of statistical 
significance (p=0,2836).
Conclusion. The use of 5-hydroxymethyluracil, a representative of pyrimidines, 
in the perioperative period of surgical myocardial revascularization leads to 
a significant increase in peripheral blood of such angiogenic growth factors as 
VEGF-A, IGF-1, and bFGF.

Keywords: coronary artery disease, coronary artery bypass grafting, angiogenesis, 
growth factors, pyrimidines.
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•  Аортокоронарное шунтирование (АКШ) явля-
ется методом выбора при многососудистом 
поражении коронарного бассейна. 

•  Клинический эффект операции достигается не 
только вследствие создания обходного анасто-
моза, но и  благодаря развитию коллатераль-
ного кровообращения, за счет высвобождения 
факторов, обладающих ангиогенными свой-
ствами. 

•  Изучение фармакологических субстанций, спо-
собных стимулировать процесс ангиогенеза 
при проведении АКШ представляет значитель-
ный научно-практический интерес в части улуч-
шения результатов операций. 

•  Применение представителя пиримидинов 5- 
окси метилурацила в периоперационном перио-
де АКШ приводит к достоверному увеличению 
в  периферической крови ангиогенных факто-
ров роста: сосудистый эндотелиальный фактор 
роста А, инсулиноподобный фактор роста 1 
и основной фактор роста фиброблас тов. 

•  Coronary artery bypass grafting (CABG) is the treat-
ment of choice for multivessel coronary artery di -
sease.

•  The clinical effect of the surgery is achieved not only 
by bypass, but also by collateral circulation, and by 
the release of factors with angiogenic pro perties.

•  The study of pharmacological substances capable 
of stimulating angiogenesis process in CABG is of 
sig nificant research and practical interest in terms 
of improving the surgery results.

•  Pyrimidine representative 5-hydroxymethyluracil 
in the perioperative period of CABG leads to a sig - 
ni ficant increase in peripheral blood of angio-
genic growth factors: vascular endothelial growth 
factor A, insulin-like growth factor 1, and basic fib-
roblast growth factor.

Ключевые моменты Key messages

Аортокоронарное шунтирование (АКШ) является 
методом хирургической реваскуляризации миокарда, 
позволяющим существенно повысить выживаемость 
пациентов с многососудистым поражением коронар-
ного русла при ишемической болезни сердца (ИБС) 
[1]. Согласно данным современных исследований 
этот результат достигается не только благодаря улуч-
шению кровоснабжения миокарда вследствие со-
здания обходного анастомоза, но и  за счет развития 
коллатерального кровообращения, способного обе-
спечить кровоток в  случае разрыва атеросклероти-
ческой бляшки и  тромбоза шунтированной артерии 
[2]. Биологической основой развития коллатераль-
ного кровообращения являются артерио- и  ангио-
генез, а  основным пусковым фактором для роста 
и  развития новых кровеносных сосудов  — ишемия 
миокарда. Таким образом, артериогенез и  ангиоге-
нез можно считать фундаментальными механизмами 
выживаемости при ИБС [3, 4]. Вместе с  тем в  ряде 
исследований было показано, что реваскуляризация 
миокарда с  помощью АКШ может вызывать само-

стоятельный ангиогенетический ответ [5]. Исходя из 
этого, Gutterman DD, et al. [6] недавно выдвинули 
гипотезу, в  соответствие с  которой АКШ улучшает 
ишемическую среду миокарда, устанавливая "атеро-
стаз" за счет эндогенного высвобождения факторов, 
обладающих сосудорасширяющими, противовоспа-
лительными, антитромботическими и  ангиогенети-
ческими способностями.

В этой связи значительный научно-практический 
интерес представляет раскрытие механизмов, влия-
ющих на развитие микроциркуляторного русла при 
проведении операций хирургической реваскуляри-
зации миокарда, а  также поиск фармакологических 
субстанций, способных стимулировать процесс ан-
гио- и артериогенеза при проведении указанных опе-
раций [7].

Цель исследования: оценить влияние препарата 
5-оксиметилурацил (5-ОМУ) на динамику ангиоген-
ных факторов роста в  периоперационном периоде 
хирургической реваскуляризации миокарда. 

Материал и методы 
В проспективное рандомизированное одноцен-

тровое исследование было включено 50 больных, ко-
торым в Республиканском кардиологическом центре 
(г. Уфа) проводилась хирургическая реваскуляриза-

Oleinik B. A.* ORCID: 0000-0002-4144-3946, Plechev V. V. ORCID: 0000-0002-
6716-4048, Evdakov V. A. ORCID: 0000-0002-5836-4427, Izhbuldin R. I. ORCID: 
0000-0001-6216-2935, Zagidullin N. Sh. ORCID: 0000-0003-2386-6707.
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ция миокарда. Критериями включения в  исследова-
ние стали возраст от 40 лет и старше, запланирован-
ная операция АКШ, стенокардия напряжения 3-4 
функционального класса по CCS. Основными крите-
риями исключения — выраженная дисфункция кла-
панов на фоне ИБС, аневризма левого желудочка, 
острый период инфаркта миокарда (ИМ), тяжелая 
систолическая дисфункция левого желудочка (фрак-
ция выброса левого желудочка <30%), значимое ате-
росклеротическое поражение каротидного бассейна 
(стеноз >70%). 

Стандартная терапия включала антиагрегантную 
терапию (ацетилсалициловая кислота, клопидогрел), 
β-блокаторы (метопролол, бисопролол, карведилол), 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та (эналаприл, лизиноприл, периндоприл), статины 
(симвастатин, аторвастатин, розувастатин) и, при 
необходимости, нитраты короткого и  пролонгиро-
ванного действия (изосорбид динитрат, изосорбид 
мононитрат). Пациенты с сопутствующим сахарным 
диабетом получали адекватную сахарснижающую те-
рапию. 

Рандомизация была осуществлена методом кон-
вертов. Больные основной группы (25 человек) 
в  дополнение к  стандартной терапии за 5 дней до 
и  в  течение 14 дней после операции перорально 
получали препарат 5-ОМУ в  дозе 500  мг 3 раза/сут. 
Контрольную группу составили также 25 больных, 
которым проводилась стандартная терапия. Дизайн 
исследования представлен на рисунке 1. Как иссле-
дователи, так и пациенты были проинформированы 
о назначенном лечении. 

Группы были сопоставимы по полу, возрасту, дав-
ности заболевания, функциональному классу стено-

кардии и недостаточности кровообращения, количе-
ству пораженных сосудов, клинико-функцио нальным 
показателям и особенностям хирургического вмеша-
тельства (при апостериорном сравнении с использо-
ванием критерия Манна-Уитни и  углового преобра-
зования Фишера различия статистически незначимы 
(p>0,05)) (табл. 1). 

У всех пациентов исходно (до назначения препа-
рата) и  через 2 нед. после выполнения АКШ опре-
деляли количественные значения следующих факто-
ров роста ангиогенеза методом иммуноферментного 
анализа: 

1. Человеческий васкулоэндотелиальный фактор 
роста А (VEGF-A) — набор Human VEGF-A BioLISA, 
производства компании Bender MedSystems, Австрия.

2. Фактор роста гепатоцитов человека (hHGF) — 
тест-система Human HGF, производства компании 
Biosource, Бельгия.

3. Инсулин-подобный фактор роста 1 (IGF-1)  — 
набор OCTEIA IGF-1, производства Immunodiagnostic 
Systems Holdings Ltd, Великобритания.

4. Человеческий фактор роста фибробластов, ос-
новная форма (FGF basic, FGFb)  — набор Human 
FGF basic Quantikine ELISA, R&D Systems, Inc, про-
изводства США. 

Выбор аналитов для исследования был продикто-
ван результатами проведенных ранее нашей группой 
авторов экспериментальных исследований по изу-
чению влияния препарата 5-ОМУ на экспрессию 
факторов роста на моделях хронической и  острой 
ишемии миокарда у  кроликов, в  ходе которых была 
изучена динамика указанных факторов методом ко-
личественной полимеразной цепной реакции с  об-
ратной транскрипцией в реальном времени [8]. 

Рис. 1. Дизайн исследования.
Сокращения: АКШ — аортокоронарное шунтирование, ИС — информированное согласие, ИФА — иммуноферментный анализ, 5-ОМУ — 5-оксиметилурацил.
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Взятие венозной крови объемом 10-12 мл у паци-
ентов проводили за 5 сут. до операции АКШ и через 
14 дней после в утренние часы натощак с использо-
ванием системы Vacutainer, заполненной стабилизи-
рующим агентом. Никаких осложнений, связанных 
с  процедурой, не возникло. Полученные образцы 
крови инкубировали 5-10 мин при комнатной тем-
пературе, затем центрифугировали в течение 20 мин 
при 1500 g и  t +40 С. Полученная плазма помеща-
лась в  микропробирки Эппендорф по 1,5 мл, после 
этого образцы замораживались и  хранились в  ме-
дицинском морозильнике при температуре -18 С. 

При выборе контрольных точек для оценки био-
маркеров ангиогенеза принимали во внимание вре-
мя максимального воздействия препарата на обмен 
нуклеиновых кислот и  синтез белка, который нахо-
дится в  диапазоне между 3 и  7 днями [9] и  соответ-
ствует сроку начала приема — за 5 дней до операции. 
Продолжительность приема (14 дней после операции 
АКШ) связана с  тем, что созревание примитивных 
кровеносных сосудов вместе со стенками и сетчаты-
ми структурами происходит в  течение 2 нед. после 
ишемического воздействия, следовательно, данный 
временной период является перспективной ми-
шенью для терапевтического воздействия [10]. 

Конечные точки исследования. Основным объек-
том наблюдения (первичной конечной точкой) бы-

ло изменение концентрации анализируемых факто-
ров роста в  периферической крови пациентов через 
2 нед. после операции. 

5-ОМУ  — производное пиримидинов, является 
"минорным" основанием, встречается в значительных 
количествах в транспортной РНК и ДНК, обладает вы-
раженным иммуностимулирующим действием. В 2002г 
разрешено применение 5-ОМУ под торговым назва-
нием "Иммурег" (ФСП 42-0415-2777-02). Согласно 
инструкции по применению препарата зарегистри-
рованными показаниями для применения являются 
инфекционно-воспалительные заболевания (в составе 
антибиотикотерапии): заболевания органов дыхания 
(пневмония, хроническая обструктивная болезнь лег-
ких, абсцесс легких), хронический пиелонефрит, а так-
же профилактика инфекционных осложнений на фоне 
химиотерапии хронического лимфолейкоза. 

До включения в  исследование у  каждого паци-
ента было получено письменное информированное 
согласие. Исследование проводилось в соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и Хельсинкской декларацией 
о  правах человека и  было одобрено локальным эти-
ческим комитетом при Башкирском государствен-
ном медицинском университете. 

Статистическую обработку результатов проводи-
ли с использованием программы Statistica 8.0. Расчет 

Таблица 1
Демографические и клинико-функциональные характеристики исследуемых групп, Me (25%-75%)

Показатель Основная группа  
(n=25)

Контрольная группа  
(n=25)

Статистическая значимость 
различий, р

Основные клинико-демографические характеристики
Средний возраст, лет 50,37 (42,93-66,41) 55,51 (46,84-63,88) 0,63
Мужской пол, % 92 96 0,60
Функциональный класс стабильной стенокардии по CCS 3,00 (2,51-3,74) 3,34 (2,63-3,72) 0,88
Функциональный класс недостаточности кровообращения 
по NYHA

2,00 (1,54-2,40) 2,03 (1,66-2,22) 0,41

Давность заболевания, мес. 65,36 (55,00-72,08) 59,79 (48,84-69,82) 0,67
Сопутствующие заболевания
Постинфарктный кардиосклероз, % 72 68 0,30
Артериальная гипертензия, % 60 64 0,29
Сахарный диабет, % 16 20 0,36
Характеристики поражения коронарного бассейна
Среднее количество пораженных артерий 2,62 (2,04-3,00) 2,55 (2,00-2,90) 0,44
Поражение передней межжелудочковой артерии, % 100 100 1,0
Поражение огибающей артерии, % 80 84 0,37
Поражение правой коронарной артерии, % 84 80 0,37
Особенности хирургического вмешательства
Использование ИК, % 64 64 1,0
Средняя продолжительность операции, мин 235,86 (205,65-270,24) 252,00 (210,00-291,24) 0,68
Среднее время ИК, мин 102,18 (81,65-136,00) 111,40 (76,54-128,96) 0,89
Среднее время пережатия аорты, мин 60,76 (52,62-70,44) 55,48 (49,53-68,82) 0,39

Сокращения: ИК — искусственное кровообращение, CCS — Canadian Cardiovascular Society (Канадское кардиологическое общество), NYHA — New York Heart 
Association (Нью-Йоркская ассоциация сердца). 
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размера выборки исходил из ожидаемой частоты 
возникновения первичной конечной точки (p) 10%, 
при надежности вывода 95%, t=1,96 и максимальной 
ошибке ∆=5%. Принимая во внимание, что по ре-
зультатам теста Колмогорова-Смирнова и  Шапиро-
Уилка распределение признаков в  группах не отве-
чало нормальному, для выявления статистических 
различий между независимыми выборками исполь-
зовали непараметрический критерий Манна-Уитни 
и  угловое преобразование Фишера. Данные пред-
ставляли в виде медианы Me и межквартильного ин-
тервала (25-75%). Различия считали статистически 
значимыми при р≤0,05. 

Результаты 
Статистический анализ показал, что исходные 

значения исследуемых факторов роста перифериче-
ской крови в  анализируемых группах не имели зна-
чимых различий. 

На следующем этапе исследования мы оценили 
динамику изучаемых факторов роста на фоне приме-
нения 5-ОМУ (основная группа) и  без применения 
препарата (контрольная группа). 

VEGF-A в  контрольной группе пациентов про-
демонстрировал статистически значимый рост: ме-
диана показателя выросла с 204,50 (117,50-297,50) до 
420,63 (338,54-563,58) пг/мл — на 105,68% (р<0,0001) 
(рис. 2). 

Динамика VEGF-A в основной группе пациентов 
после хирургической реваскуляризации миокарда 
с  одновременным назначением 5-ОМУ оказалась 
более впечатляющей: прирост составил 184,29% 
(с 187,50 (101,00-338,54) до 533,05 (435,26-612,03) пг/
мл, p<0,0001) (рис.  2). При этом в  основной группе 

итоговый уровень VEGF-A был статистически зна-
чимо выше, чем в контрольной на 26,90% (р=0,0246). 
Полученный результат, по нашему мнению, связан 
с  совокупным благотворным влиянием на процессы 
ангиогенеза операции коронарного шунтирования 
и применения 5-ОМУ. 

Концентрация фактора роста гепатоцитов челове-
ка HGF в контрольной группе характеризовалась тен-
денцией к снижению (с 1413,00 (817,50-1912,00) пг/мл 
в дооперационном периоде до 1402,00 (937,50-2174,50) 
пг/мл через 2 нед. после АКШ (р=0,4153)) (рис.  3). 

Динамика HGF у  пациентов основной группы, 
напротив, была положительной, однако не достигла 
уровня статистической значимости: отмечался рост 
медианы показателя на 6,12% с  1584,00 (1062,00-
1965,00) пг/мл в дооперационном периоде до 1681,00 
(1244,50-2179,00) пг/мл (р=0,2481) через 2 нед. пос-
ле АКШ. Вместе с  тем различия между показателем 
концентрации HGF в контрольной и основной груп-
пах через 14 дней после хирургической реваскуляри-
зации миокарда также оказались статистически не-
значимыми (р=0,2836), что говорит об ограниченном 
благоприятном влиянии 5-ОМУ на процессы ангио-
генеза с участием пути, регулируемом каскадом HGF. 

Обсуждая динамику содержания инсулин-подоб-
ного фактора роста IGF-1, в отличие от двух преды-
дущих анализируемых факторов, следует обратить 
внимание на его статистически значимое снижение 
в  контрольной группе с  117,50 (88,00-193,00) пг/мл 
в предоперационном периоде до 98,00 (75,00-143,00) 
пг/мл через 2 нед. после операции (на 19,89%, 
р=0,0177) (рис. 4). 

В этой связи интересные данные получены у  па-
циентов основной группы, у  которых на фоне при-

Рис.  2. Динамика концентрации васкуло-эндотелиального фактора роста А 
(VEGF-A) в  крови пациентов Контрольной (n=25) и  Основной (n=25) групп за 5 
дней до и через 14 дней после проведения АКШ (Me (25%;75%), p — статистиче-
ская значимость различий, критерий Манна-Уитни).
Сокращения: АКШ  — аортокоронарное шунтирование, VEGF-A  — человече-
ский васкулоэндотелиальный фактор роста А.

Рис.  3. Динамика концентрации фактора роста гепатоцитов человека hHGF 
в  крови пациентов Контрольной (n=25) и  Основной (n=25) групп за 5 дней до 
и  через 14 дней после проведения АКШ (Me (25%;75%), p  — статистическая 
значимость различий, критерий Манна-Уитни).
Сокращения: АКШ — аортокоронарное шунтирование, hHGF — фактор роста 
гепатоцитов человека.
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менения 5-ОМУ вместо снижения отмечалась тен-
денция к  росту уровня инсулин-подобного фактора 
роста IGF-1: его медиана повысилась с 128,50 (75,00-
198,00) пг/мл в предоперационном периоде до 142,00 
(93,00-173,00) пг/мл на 14 сут. после АКШ, или на 
10,5% (р=0,7649). И, что особенно важно, наличие 
статистической значимости различий в  послеопера-
ционных уровнях IGF-1 в  основной и  контрольной 
группах  — на 44,89% (р=0,0011), свидетельствует 
о явных преимуществах 5-ОМУ в поддержании нор-
могликемии в периоперационном периоде. 

Фактор роста фибробластов (FGFb) является од-
ним из основных регуляторов процессов ангиогене-
за. В наших исследованиях он демонстрирует стати-
стически значимый рост на фоне операции АКШ 
в контрольной группе с 3,40 (2,15-6,95) пг/мл до 5,70 
(4,65-7,65) пг/мл (р=0,0336), или на 67,64% (рис.  5). 

Динамика FGFb в основной группе (на фоне при-
менения 5-ОМУ) показала еще более впечатляющую 
динамику, чем в контрольной группе — с 4,70 (2,70-
6,45) пг/мл в  предоперационном периоде до 8,35 
(5,30-10,70) пг/мл через 14 дней после АКШ, или на 
77,65% (p=0,0006). При сравнении итоговых уровней 
FGFb (через 14 дней после АКШ) в  контрольной 
и основной группах значения исследуемого фактора 
оказались существенно выше в основной группе (на 
60%, р=0,0006). 

Обсуждение
В связи со сформулированной в  последние го-

ды теорией хирургической коллатерализации при 
выполнении АКШ, вызывает научный и  клиниче-
ский интерес изучение производных пиримидинов 
в  качестве проангиогенных лекарственных средств. 

Данный класс препаратов давно применяется в  ши-
рокой врачебной практике в  самых разных сферах 
из-за большого разнообразия клинических эффек-
тов. Влияние производных пиримидина на ангиоге-
нез также достаточно хорошо изучено в  работах [11, 
12], причем влияние на ангиогенез препаратов дан-
ной группы сравнимо по эффективности с введени-
ем VEGF [13]. 

Для 5-ОМУ, как и для всех представителей пири-
мидинов, присущи сразу два доказанных на данный 
момент механизма ангиогенного действия  — анти-
оксидантная активность [14] и способность накапли-
вать аденозин [15]. 

Влияние активных форм кислорода на постише-
мический ангиогенез связано с  локальным подавле-
нием ангиогенных факторов роста в ишемизирован-
ной области. Достоверно установлено, что активные 
формы кислорода могут ингибировать NO непо-
средственно и через ингибирование эндотелиальной 
синтазы оксида азота, блокируя ее действие на со-
судистую систему [16], таким образом, подавление 
оксидантного стресса в миокарде путем применения 
фармакологических субстанций с  антиоксидант-
ной активностью закономерным образом приводит 
к стимулированию процессов ангиогенеза. 

Увеличение содержания аденозина (путем нару-
шения его обратного захвата) вследствие примене-
ния пиримидиновых нуклеотидов, а  также способ-
ность к  повышению концентрации циклического 
аденозинмонофосфата связана с  ингибированием 
фермента фосфодиэстеразы [15]. По современным 
данным аденозин активирует 4 различных подтипа 
(А1, А2А, А2В и  А3) рецепторов, стимулирует ка-
пиллярообразование в  ишемизированном сердце 

Рис.  4. Динамика концентрации инсулин-подобного фактора роста IGF-1 
в  крови пациентов Контрольной (n=25) и  Основной (n=25) групп за 5 дней до 
и  через 14 дней после проведения АКШ (Me (25%;75%), p  — статистическая 
значимость различий, критерий Манна-Уитни).
Сокращения: АКШ  — аортокоронарное шунтирование, IGF-1  — инсулин-
подобный фактор роста 1.

Рис.  5. Динамика концентрации фактора роста фибробластов FGFb в  крови 
пациентов Контрольной (n=25) и Основной (n=25) групп за 5 дней до и через 
14 дней после проведения АКШ (Me (25%;75%), p — статистическая значимость 
различий, критерий Манна-Уитни).
Сокращения: АКШ — аортокоронарное шунтирование, FGFb — человеческий 
фактор роста фибробластов, основная форма.
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зы в  периоперационном периоде хирургической ре-
васкуляризации миокарда [27]. 

Ранее эффективность 5-ОМУ как стимулятора ан-
гиогенеза, а также возможные механизмы действия, 
были экспериментально изучены В. В. Плечевым, 
Б. А. Олейником и  Р. Ю. Рисбергом в  2012г на мо-
дели острого ИМ у  кроликов. Так, в  эксперименте 
на 112 кроликах-самцах породы шиншилла на фоне 
необратимой ишемии миокарда авторы продемон-
стрировали, что 5-ОМУ способствует достоверному 
увеличению уровня экспрессии гена FGF2 на 26%, 
гена HGF на 60% и гена VEGFa на 131% [8], а также 
приводит к увеличению плотности сосудистой сети 
в  миокарде [28] на границе ишемизированной зо-
ны, что в  целом согласуется с  результатами насто-
ящего клинического исследования и, в  известной 
степени, позволяет предполагать наличие подобной 
взаимо связи и  у  пациентов с  ИБС на фоне пери- 
операционного применения препарата. Вместе с тем, 
понимая необходимость получения не косвенных, 
а  прямых доказательств эффективности 5-ОМУ 
в  части стимуляции процессов ангиогенеза в  мио-
карде, и  учитывая объективные сложности выпол-
нения гистологических исследований, связанных 
с необходимостью прижизненной биопсии миокар-
да, перспективными задачами нашей научной груп-
пы будут проведение современных неинвазивных 
методов визуализации, таких как однофотонная 
эмиссионная компьютерная томография с  Tc99 [29] 
и  позитронно-эмиссионная томография с  радио-
трейсерами ангиогенеза [30] у  пациентов данной 
группы. 

Ограничения исследования. Ограничениями дан-
ного исследования является малый объем выборки 
и короткий период наблюдения. 

Заключение 
Применение представителя пиримидинов 5-ОМУ 

в  периоперационном периоде хирургической рева-
скуляризации миокарда приводит к  достоверному 
увеличению в  периферической крови ангиогенных 
факторов роста — сосудистого эндотелиального фак-
тора роста А, инсулиноподобного фактора роста 1 
и основного фактора роста фибробластов. 

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

и индуцирует выработку проангиогенных факторов 
[17, 18]. 

Наиболее впечатляющая динамика концентра-
ции в  периферической крови среди анализируемых 
нами факторов роста на фоне применения 5-ОМУ 
зафиксирована у  VEGF-A, как ключевого факто-
ра ангиогенеза в  миокарде на фоне гипоксии [10]. 
В  ряде кинических исследований показано, что по-
вышенный уровень VEGF-A способствует проли-
ферации эндотелиальных клеток сосудов, улучшает 
проницаемость сосудов и  восстанавливает целост-
ность эндотелия и  функцию сосудов, что является 
компенсаторным механизмом при развитии ишемии 
миокарда [19, 20]. Анализ баз научных источников 
показал, что воздействие на VEGF-A с  по мощью 
лекарственных препаратов является перспективной 
мишенью для лечения сердечно-сосудистых заболе-
ваний. Например, гидроксисафлор желтый улучшал 
функцию эндотелиальных клеток-предшественников 
и увеличивал концентрацию VEGF-A у мышей с мо-
делью ИМ посредством сигнального каскада HO-1/
VEGF-A/SDF-1α, что значимо восстанавливало сер-
дечную дисфункцию, вызванную ишемией, и  улуч-
шало выживаемость животных [21, 22]. Экстракты 
Pueraria и  Salvia miltiorrhiza стимулировали ангио-
генез, активируя путь VEGF/VEGFR2, тем самым 
сохраняя мио кард крыс с  моделью ИМ [23], а  сали-
дрозид увеличивал экспрессию HIF-1α, а затем уро-
вень VEGF для ингибирования некроза и  апоптоза 
кардио миоцитов, вызванных гипоксией [24]. 

Вместе с тем обращает на себя внимание выражен-
ная динамика до- и  послеоперационных значений 
фактора роста FGFb на фоне применения 5-ОМУ, 
которая по уровню прироста показателей была схожа 
с  динамикой VEGF-A, что является закономерным 
следствием неразрывной связи FGF-2 и  VEGF-A 
в процессах ангиогенеза [25]. Зафиксированное в на-
шем исследовании снижение концентрации в  пери-
ферической крови пациентов контрольной группы 
инсулин-подобного фактора роста IGF-1 связано 
с  активацией катаболических процессов после хи-
рургической реваскуляризации миокарда, причем 
глубина этого снижения отражает тяжесть операци-
онной травмы и, следовательно, степень катаболизма 
после операции [26]. И, напротив, стабилизация ука-
занного фактора роста в основной группе пациентов 
на фоне применения 5-оксиметидурацила является 
крайне важным для поддержания гомеостаза глюко-
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Распространенность синдрома профессионального выгорания среди практикующих кардиологов 
в субъектах Российской Федерации

Неплюева Г. А., Соловьева А. Е., Кривополенова С. Д., Соловьев А. Е., Зайцев В. В., Звартау Н. Э., Конради А. О., Виллевальде С. В.

Синдром эмоционального выгорания среди медицинского персонала — ши-
роко освещаемая проблема в мире, т.к. он приводит к плохому самочувствию 
медицинских работников, влияет на удовлетворенность пациентов медицин-
ской помощью и на систему здравоохранения в целом. При этом существую-
щие меры профилактики могут улучшить самочувствие работника.
Цель. Изучить распространенность синдрома профессионального выгорания 
среди практикующих кардиологов на территории Российской Федерации (РФ).
Материал и методы. Выполнено поперечное исследование методом ано-
нимного онлайн анкетирования врачей кардиологов. Критерием включения 
являлась текущая практическая деятельность на территории РФ. В исследо-
вании приняли участие 452 кардиолога из 8 федеральных округов, преимуще-
ственно женщины (n=377, 83,4%), 48,2% всех кардиологов работали в стаци-
онаре. Профессиональное выгорание оценивали при помощи опросника MBI 
(Maslach Burnout Inventory) в русскоязычной адаптации Н. Е. Водопьяновой 
и Е. С. Старченковой для медицинских работников. Проводили расчет баллов 
по трем субшкалам — эмоциональное истощение, деперсонализация, редук-
ция личных достижений, максимальная сумма баллов для субшкал составила 
54, 30 и 48, соответственно. Cубшкала "редукция личных достижений" являет-
ся обратной, чем больше число баллов, тем меньше выраженность симптома. 
Дополнительно учитывали демографические параметры, условия работы, же-
лание сменить место работы и сферу деятельности. Для установления ассо-
циаций выгорания с факторами использовали регрессионный анализ.
Результаты. Медиана количества баллов по субшкале "эмоциональное ис-
тощение" составила 29,5 (23,0; 35,0) баллов, по субшкале "деперсонализа-
ция" — 12,0 (8,0; 16,0) и "редукция личных достижений" — 32,0 (28,0; 37,0). 
Мужчины характеризовались более высокими значениями баллов по субшка-
ле "деперсонализация", чем женщины: 15,0 (10,0; 18,0) vs 11,0 (8,0; 15,0), 
р=0,001. Высокие степени эмоционального истощения и деперсонализации 
(выгорание) выявлены у 235 (52%) кардиологов, все три симптома одновре-
менно (крайняя степень выгорания) — у 132 (29,2%) врачей. Не отмечено 
симптомов выгорания у 84 (18,6%) кардиологов. Высокая степень выгорания 
ассоциировалась с желанием сменить работу (р<0,001).
Заключение. Выявлена высокая распространенность синдрома профессио-
нального выгорания среди практикующих кардиологов в РФ, что, в свою оче-
редь, ассоциировано с желанием сменить работу или профессию. 

Ключевые слова: синдром профессионального выгорания, кардиологи, эмо-
циональное истощение, деперсонализация.
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Prevalence of professional burnout among practicing cardiologists in the constituent entities  
of the Russian Federation

Neplyueva G. A., Solovieva A. E., Krivopolenova S. D., Solovyov A. E., Zaitsev V. V., Zvartau N. E., Konradi A. O., Villevalde S. V.

The burnout syndrome among healthcare professionals is a headline problem in 
the world, as it leads to poor health of medical workers, affects patient satisfaction 
with health care and the healthcare system as a whole. At the same time, existing 
preventive measures can improve the well-being of staff.

Aim. To study the prevalence of professional burnout syndrome among practicing 
cardiologists in the Russian Federation (RF).
Material and methods. This cross-sectional study was carried out using the 
method of online anonymous surveying. The inclusion criterion was the current 
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Стресс на рабочем месте может влиять на само-
чувствие работников и  эффективность их труда. По 
сравнению с  другими сферами деятельности меди-
цинская среда со свойственными ей напряженными 
рабочими днями, нехваткой времени, эмоциональ-
ными и  умственными нагрузками может подвергать 
врачей большему риску профессионального выгора-
ния [1]. Выгорание имеет негативные последствия 
со стороны здоровья, ассоциировано с  депрессией, 
появлением суицидальных мыслей, а также часто со-
четается с  курением и  злоупотреблением алкоголем 
[2-4].

Согласно трехкомпонентной модели С. Maslach, 
выгорание  — психологический синдром, включа-
ющий эмоциональное истощение, деперсонализа-

цию, редукцию личных достижений, развивающий-
ся в  связи с  длительным стрессом на работе [5]. По 
различным данным распространенность выгорания 
среди врачей варьирует от 10 до 60% [1, 4, 6]. Среди 
причин, приводящих к  данному состоянию, отме-
чают постоянно растущие объем работы и  степень 
ответственности за жизнь и  здоровье пациентов, 
большое число контактов с  больными людьми и  их 
родственниками, меняющиеся условия труда, ра-
боту с  электронными медицинскими документами, 
необходимость проводить много времени в  тесном 
коллективе или "команде" специалистов, повышен-
ные требования к  профессиональной компетентно-
сти и самоотдаче, контроль со стороны руководства, 
а также личностные особенности специалистов [7-9]. 

practical activity in the RF. The study involved 452 cardiologists from 8 federal 
districts (women; n=377, 83,4%), 48,2% of which worked in a hospital. Occupational 
burnout was assessed using the Maslach Burnout Inventory (MBI) questionnaire 
in the Russian language adaptation for healthcare workers by N. E. Vodopyanova 
and E. S. Starchenkova. The score was calculated on three subscales (emotional 
exhaustion, depersonalization, personal accomplishment), the maximum score 
for the subscales was 54, 30 and 48, respectively. The personal accomplishment 
subscale is the opposite as follows: the higher the score, the less the symptom 
severity. Additionally, demographic parameters, working conditions, the desire to 
change job and field of activity were taken into account. Regression analysis was 
used to establish associations of burnout with factors.
Results. The median score of the emotional exhaustion subscale was 29,5 (23,0; 
35,0) points, depersonalization — 12,0 (8,0; 16,0) and personal accomplishment — 
32,0 (28,0; 37,0). Men had higher depersonalization score than women as 
follows: 15,0 (10,0; 18,0) vs 11,0 (8,0; 15,0), p=0,001. High degrees of emotional 
exhaustion and depersonalization (burnout) were found in 235 (52%) cardiologists, 
while all three symptoms simultaneously — in 132 (29,2%) doctors. There were no 
symptoms of burnout in 84 (18,6%) cardiologists. A high degree of burnout was 
associated with a desire to change job (p<0,001).
Conclusion. A high prevalence of professional burnout among practicing 
cardiologists in the RF was revealed, which, in turn, is associated with the desire 
to change job or occupation.

Keywords: professional burnout, cardiologists, emotional exhaustion, deper- 
sonalization.
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•  Для определения распространенности син-
дрома профессионального выгорания среди 
практикующих на территории Российской Феде-
рации кардиологов проведено поперечное ис-
следование методом анонимного онлайн ан-
кетирование с  применением опросника MBI 
в русскоязычной адаптации. 

•  Анкету заполнили 452 кардиолога из учрежде-
ний различной формы собственности.

•  Установлено, что >50% кардиологов имеют вы-
сокую степень эмоционального истощения и де -
персонализации. 

•  Выявление симптомов выгорания высокой сте-
пени ассоциировано с желанием сменить работу. 

•  To determine the prevalence of professional burnout 
among practicing cardiologists in the Russian Federa-
tion, a cross-sectional study was conducted using 
online anonymous surveying with MBI questionnaire 
in Russian language adaptation.

•  The questionnaire was completed by 452 cardiolo-
gists from institutions of different types of incorpo-
ration.

•  We established that more than 50% of cardiolo gists 
have a high emotional exhaustion and deperso-
nalization.

•  Identification of severe burnout symptoms is asso-
ciated with the desire to change job.

Ключевые моменты Key messages
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Выгорание среди врачей влияет не только на их 
самочувствие, но и  на лечение пациентов, взаимо-
действие с коллегами и на систему здравоохранения 
в  целом [10]. Результаты опроса показывают, что 
пациенты менее удовлетворены консультациями 
с  врачами, испытывающими выгорание [11]. В  не-
которых зарубежных исследованиях показана связь 
выгорания с  врачебными ошибками [3, 4, 12-14]. 
Системы здравоохранения в  таких случаях несут 
финансовые потери, связанные с  повышенной те-
кучестью кадров [15].

Врачи кардиологи относятся к числу специалистов, 
которые могут быть особенно подвержены стрессу 
ввиду высокой распространенности тяжелых форм 
сердечно-сосудистых заболеваний, необходимостью 
быстрого принятия решений, повышенного рис-
ка неблагоприятных событий и  смерти пациентов, 
в  особенности в  период пандемии новой коронави-
русной инфекции (COVID-19). В  США в  2022г 42% 
кардиологов испытывали выгорание1.

В Российской Федерации (РФ) исследования, 
посвященные изучению распространенности вы-
горания среди врачей, немногочисленны [16-19]. 
В наиболее крупном исследовании среди 1668 врачей 
различных специальностей в  Томской области, при 
анкетировании с  использованием опросника MBI 
(Maslach Burnout Inventory), высокая и крайне высо-
кая степень профессионального выгорания была вы-
явлена у 63% специалистов [16]. Распространенность 
выгорания среди кардиологов на территории РФ ра-
нее не изучалась.

Цель: определить распространенность синдрома 
профессионального выгорания среди практикующих 
кардиологов на территории РФ.

Материал и методы
Дизайн исследования. Специалистами ФГБУ "НМИЦ 

им. В. А. Алмазова" Минздрава России спланиро-
вано и  проведено поперечное исследование в  пери-
од с ноябрь 2021 по март 2022гг. Основным методом 
являлось анонимное онлайн анкетирование врачей, 
в связи с чем информированное согласие не требова-
лось. Критериями включения являлась практическая 
деятельность в качестве врача кардиолога на террито-

1 https://www.medscape.com/slideshow/2022-lifestyle-burnout-6014664#2.

рии РФ, в  медицинской организации любой формы 
собственности, как по основному месту работу, так 
и по совместительству. Анкета была опубликована на 
сайтах ФГБУ "НМИЦ им. В. А. Алмазова" Минздрава 
России, Российского кардиологического общества 
(РКО), дополнительно поводилась рассылка анкеты 
по электронной почте членам РКО. 

Смещение выборки, связанное с  дизайном ис-
следования и  различным откликом врачей в  феде-
ральных округах на предложение принять участие 
в  анкетировании, является одним из ограничений 
исследования. 

Основу разработанной анкеты составлял наиболее 
часто используемый для оценки выгорания опросник 
MBI (Maslach Burnout Inventory) в  русскоязычной 
адаптации Н. Е. Водопьяновой и  Е. С. Старченковой 
для медицинских работников [20]. Опросник содер-
жит 22 утверждения о чувствах и переживаниях, свя-
занных с  выполнением профессиональных обязан-
ностей. Симптомы профессионального выгорания 
распределены по трем субшкалам: эмоциональное 
истощение (9 утверждений), деперсонализация (5 ут-
верждений), редукция личных достижений (8  ут-
верждений). Каждое утверждение оценивалось от 0 
до 6 баллов ("никогда"  — 0 баллов, "очень редко"  — 
1 балл, "редко"  — 2 балла, "иногда"  — 3 балла, "ча-
сто" — 4 балла, "очень часто" — 5 баллов, "всегда" — 
6 баллов). Субшкала "редукция личных достижений" 
является обратной, утверждению "никогда" соот-
ветствует 6 баллов, утверждению "всегда"  — 0  бал-
лов. Баллы суммировались для каждой из субшкал, 
максимальная сумма баллов для субшкалы "эмоцио-
нальное истощение" — 54, "деперсонализация" — 30, 
"редукция личных достижений"  — 48. Оценивали 
уровень каждого симптома выгорания по отдельно-
сти и их сочетания. Чем выше количество баллов по 
субшкалам эмоционального истощения и деперсона-
лизации и чем ниже по шкале редукции личных до-
стижений, тем выше уровень выгорания. Выделяли 
низкий, средний и  высокий уровень выгорания по 
каждой из субшкал (табл. 1) [21].

Сформированным синдромом выгорания счита-
ли выявление высоких показателей по субшкалам 
"эмоциональное истощение" и  "деперсонализация". 
Крайней степенью выгорания считали высокие зна-
чения по всем трем субшкалам. 

Таблица 1
Оценка уровней выгорания

Степень выгорания (количество баллов)
Субшкала Низкая Средняя Высокая
Эмоциональное истощение 0-15 16-24 ≥25
Деперсонализация 0-5 6-10 ≥11
Редукция личных достижений ≥37 31-36 ≤30
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Таблица 2
Характеристика врачей кардиологов,  
принявших участие в исследовании

Показатель Всего, n=452, N (%) Женщины, n=377, N (%) Мужчины, n=75, N (%) P
Возраст, лет (Me (Q1; Q3)) 38 (32; 46) 38 (32; 46) 37 (29; 46) 0,452
Семейное положение
Замужем/женат 295 (65,3) 244 (64,7) 51 (68) 0,586
Не замужем/холост 157 (34,7) 133 (35,3) 24 (32)
Дети
Есть дети 307 (67,9) 261 (69,2) 46 (61,3) 0,181
Нет детей 145 (32,1) 116 (30,8) 29 (38,7)
Стаж, лет (Me, (Q1; Q3) 13 (6; 21) 13 (7; 21) 13 (5; 22) 0,466
Местность
Городская 429 (94,9) 357 (94,7) 72 (96) 0,639
Сельская 23 (5,1) 20 (5,3) 3 (4)
Федеральный округ
ДФО 4 (0,9) 3 (0,8) 1 (1,3) 0,770
ПФО 148 (32,7) 126 (33,4) 22 (29,3)
СЗФО 81 (17,9) 70 (18,6) 11 (14,7)
СКФО 20 (4,4) 17 (4,5) 3 (4)
СФО 25 (5,5) 20 (5,3) 5 (6,7)
УФО 29 (6,4) 26 (6,9) 3 (4)
ЦФО 58 (12,8) 45 (11,9) 13 (17,3)
ЮФО 87 (19,2) 70 (18,6) 17 (22,7)
Форма занятости 
Основная работа 284 (62,8) 234 (62,1) 50 (66,7) 0,628
Основная и совместительство 97 (21,5) 84 (22,3) 13 (17,3)
Только совместительство 71 (15,7) 59 (15,6) 12 (16)
Тип работы
Только дневная 270 (59,7) 240 (63,7) 30 (40) 0,001
Дневная и суточная 163 (36,1) 122 (32,4) 41 (54,7)
Только суточная 19 (4,2) 15 (4) 4 (5,3)
Место работы*
Поликлиника 65 (14,4) 59 (15,6) 6 (8) 0,426
Краевая/республиканская/областная/окружная больница 99 (21,9) 79 (21) 20 (26,7)
НМИЦ 43 (9,5) 38 (10,1) 5 (6,7)
Городская больница 91 (20,1) 72 (19,1) 19 (25,3)
Частная медицинская организация 29 (6,4) 22 (5,8) 7 (9,3)
Кардиологический диспансер 44 (9,7) 37 (9,8) 7 (9,3)
Научно-исследовательский центр  
(специализированный центр)

30 (6,6) 27 (7,2) 3 (4)

ВУЗ (университетская клиника) 11 (2,4) 10 (2,7) 1 (1,3)
Центральная районная больница 40 (8,8) 33 (8,8) 7 (9,3)
Условия оказания помощи
Амбулаторные 218 (48,2) 192 (50,9) 26 (34,7) 0,010
Стационарные 234 (51,8) 185 (49,1) 49 (65,3)
Хотят сменить работу 212 (46,9) 173 (45,9) 39 (52) 0,333
Хотят сменить профессию 112 (24,8) 90 (23,9) 22 (29,3) 0,317

Примечания: данные представлены как n (%). * — учитывалось основное место работы, на котором врач работает по специальности "кардиология" или, при 
отсутствии такового, место работы по совместительству. 
Сокращения: ДФО — Дальневосточный федеральный округ, НМИЦ — научный исследовательский центр, ПФО — Приволжский федеральный округ, СЗФО — 
Северо-Западный федеральный округ, СКФО — Северо-Кавказский федеральный округ, СФО — Сибирский федеральный округ, УФО — Уральский федеральный 
округ, ЦФО — Центральный федеральный округ, ЮФО — Южный федеральный округ. 
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Для изучения факторов, ассоциированных с вы-
горанием, в  анкету дополнительно включили ин-
формацию о возрасте, поле, семейном положении, 
месте и характере работы, стаже, желании сменить 
место работы или профессию. Также респонден-
тов просили распределить от большего к меньшему 
уровню значимости факторы, влияющие на удо вле-

творенность работой (заработная плата, профессио-
нальная поддержка коллектива, уровень оснаще-
ния учреждения и  доступность обследования для 
пациентов, лояльность руководства, контингент 
пациентов, перспектива карьерного и  профессио-
нального роста, степень ежедневной рабочей на-
грузки).

Статистический анализ. Для статистической обра-
ботки результатов исследования использовали про-
грамму SPSS 25.0. Качественные данные представ-
лены в  виде абсолютных и  относительных частот, 
количественные — в виде медианы, первого и треть-
его квартилей (Me (Q1; Q3)). Для сравнения частот 
качественных признаков использовали критерий χ2 
Пирсона. Для оценки различия в двух и более неза-
висимых выборках  — непараметрический критерии 
U Манна-Уитни и Краскела-Уоллиса. Нулевая гипо-
теза об отсутствии различия значений между груп-
пами отвергалась при р<0,05. Регрессионный анализ 
использовали для выявления ассоциаций симптомов 
выгорания и  желания сменить работу или профес-
сию. Для расчета отношения шансов сменить работу 
в  зависимости от степени выгорания, 1 и  2 степени 
объединяли в  одну группу "без выгорания", 3 сте-
пень — фактор выгорания.
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Рис.  1.  Структура распределения признаков выгорания среди кардиологов. 

Таблица 3
Факторы, связанные с выгоранием у кардиологов 

Параметр N Эмоциональное истощение Деперсонализация Редукция личных достижений
Me (Q1; Q3) Me (Q1; Q3) Me (Q1; Q3)

Возраст, лет
23-30 97 29,0 (24,5; 36,0) 13,0 (9,0; 17,0) 32,0 (28,0; 37,0)
31-40 164 29,5 (23,0; 35,0) 12,0 (8,0; 17,0) 33,0 (28,25; 37,0)
41-50 118 31,0 (23,0; 36,25) 12,0 (8,0; 16,0) 31,0 (28,0; 35,0)
>51 73 29,0 (22,0; 34,5) 11,0 (7,0; 15,0) 32,0 (28,5; 36,5)
Р   0,309 0,257 0,498
Пол
Женский 377 30,0 (24,0; 35,0) 11,0 (8,0; 15,0) 32,0 (29,0; 37,0)
Мужской 755 29,0 (22,0; 36,0) 15,0 (10,0; 18,0) 31,0 (26,0; 36,0)
Р   0,765 0,001 0,091
Семейное положение
Замужем/женат 295 30,0 (24,0; 35,0) 12,0 (8,0; 16,0) 32,0 (29,0; 37,0)
Не замужем/холост 157 29,0 (22,0; 36,0) 12,0 (8,5; 16,0) 32,0 (27,5; 36,5)
Р   0,636 0,759 0,634
Дети
Есть дети 307 30,0 (23,0; 35,0) 12,0 (8,0; 16,0) 32,0 (29,0; 37,0)
Нет детей 145 29,0 (24,0; 36,0) 12,0 (9,0; 18,0) 32,0 (28,0; 37,0)
р   0,861 0,093 0,706
Cтаж, лет
1-15 269 29,0 (24,0; 35,0) 12,0 (8,5; 17,0) 32,0 (28,0; 37,0)
16-30 143 31,0 (23,0; 36,0) 12,0 (8,0; 15,0) 31,0 (29,0; 35,0)
>31 40 27,5 (22,0; 31,75) 11,0 (7,0; 14,0) 32,0 (28,25; 39,0)
р   0,071 0,078 0,390
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Параметр N Эмоциональное истощение Деперсонализация Редукция личных достижений
Me (Q1; Q3) Me (Q1; Q3) Me (Q1; Q3)

Местность
Городская 429 30,0 (24,0; 35,0) 12,0 (8,0; 16,0) 32,0 (28,5; 37,0)
Сельская 23 27,0 (17,0; 35,0) 12,0 (7,0; 15,0) 30,0 (27,0; 35,0)
р   0,204 0,298 0,467
Федеральный округ
ДФО 4 23,0 (18,8; 28,0) 14,0 (11,0; 14,75) 32,5 (30,0; 39,5)
ПФО 148 29,0 (23,0; 34,0) 12,0 (8,0; 16,0) 32,0 (29,0; 36,8)
СЗФО 81 28,0 (21,5; 35,0) 11,0 (7,0; 15,5) 32,0 (28,0; 37,5)
СКФО 20 34,0 (26,5; 42,8) 13,5 (9,25; 17,8) 33,0 (28,5; 36,8)
СФО 25 33,0 (27,0; 39,0) 11,0 (8,5; 18,0) 30,0 (26,0; 33,0)
УФО 29 32,0 (27,5; 38,0) 12,0 (10,0; 16,5) 31,0 (28,5; 35,5)
ЦФО 58 28,0 (21,8; 32,3) 12,0 (8,8; 15,0) 32,0 (29,8; 37,3)
ЮФО 87 30,0 (25,0; 37,0) 13,0 (9,0; 18,0) 32,0 (27,0; 38,0)
р   0,044 0,296 0,833
Форма занятости 
Основная работа 284 29,5 (24,0; 35,75) 12,0 (8,0; 16,0) 31,0 (28,0; 36,0)
Основная и совместительство 97 29,0 (22,0; 36,0) 12,0 (8,0; 16,0) 34,0 (30,0; 39,0)
Только совместительство 71 30,0 (25,0; 34,0) 12,0 (8,0; 16,0) 32,0 (28,0; 39,0)
р   0,943 0,711 0,011
Тип работы
Только дневная 270 30,0 (23,0; 35,0) 11,0 (8,0; 15,0) 32,0 (28,75; 37,0)
Дневная и суточная 163 30,0 (23,0; 38,0) 13,0 (9,0; 17,0) 33,0 (28,0; 37,0)
Только суточная 19 29,0 (26,0; 35,0) 12,0 (11,0; 17,0) 31,0 (27,0; 33,0)
р   0,451 0,011 0,388
Место работы 
Больница 3 уровня 112 30,0 (25,0; 36,4) 14,0 (10,0; 18,0) 32,0 (27,0; 37,0)
Медицинские организации первичного 
контакта

94 30,0 (24,8; 34,3) 12,0 (8,0; 16,0) 32,0 (28,0; 37,0)

ГБ, ЦРБ 129 29,0 (22,5; 35,0) 12,0 (8,0; 16,0) 32,0 (28,5; 36,5)
Специализированный центр 117 29,0 (22,5; 35,0) 10,0 (7,0; 15,0) 33,0 (29,5; 38,0)
Р   0,147 0,002 0,644
Условия оказания помощи
Амбулаторные 218 29,0 (22,0; 35,0) 11,5 (8,0; 16,0) 32,0 (29,0; 37,0)
Стационарные 234 30,0 (24,0; 37,0) 12,0 (9,0; 16,0) 32,0 (28,0; 36,0)
р   0,169 0,087 0,263
Рабочая нагрузка
До 1 ставки 234 29,0 (22,0; 35,0) 12,0 (8,0; 16,0) 32,0 (28,0; 35,0)
1,25-1,5 ставки 163 30,0 (25,0; 36,0) 12,0 (9,0; 15,0) 32,0 (29,0; 37,0)
>1,5 ставки 55 30,0 (24,0; 38,0) 12,0 (8,0; 17,0) 34,0 (29,0; 39,0)
р   0,211 0,958 0,050
Хотят сменить работу
Да 212 34,0 (28,0; 39,0) 14,0 (10,0; 18,0) 30,0 (27,0; 35,0)
Нет 240 27,0 (21,0; 32,0) 10,0 (7,0; 14,0) 33,0 (30,0; 38,0)
р   <0,001 <0,001 <0,001
Хотят сменить профессию
Да 112 35,00 (30,00; 41,75) 16,0 (11,0; 19,0) 30,0 (26,0; 35,0)
Нет 340 28,0 (22,0; 34,0) 11,0 (8,0; 15,0) 32,0 (29,0; 37,0)
р   <0,001 <0,001 <0,001

Сокращения: ГБ — городская больница, ДФО — Дальневосточный федеральный округ, ПФО — Приволжский федеральный округ, СЗФО — Северо-Западный 
федеральный округ, СКФО — Северо-Кавказский федеральный округ, СФО — Сибирский федеральный округ, УФО — Уральский федеральный округ, ЦРБ — цен-
тральная районная больница, ЦФО — Центральный федеральный округ, ЮФО — Южный федеральный округ. 

Таблица 3. Продолжение
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Таблица 4
Частота выявления симптомов выгорания высокой степени среди кардиологов  

в зависимости от их желания сменить работу или профессию

Высокая степень по субшкале Хотят сменить работу Хотят сменить профессию
Да, N (%) Нет, N (%) Да, N (%) Нет, N (%)

Ни по одной из субшкал 18 (8,5) 66 (27,5) 5 (4,5) 79 (23,2)
По 1 субшкале 35 (16,5) 59 (24,6) 14 (12,5) 80 (23,5)
По 2 субшкалам 71 (33,5) 71 (29,6) 40 (35,7) 102 (30)
По 3 субшкалам 88 (41,5) 44 (18,3) 53 (47,30) 79 (23,2)

Таблица 5
Однофакторный регрессионный анализ,  

связь желания сменить работу с значением симптомов выгорания

Предиктор ОШ 95% ДИ (ОШ) р
Количество баллов по шкале "эмоциональное истощение" 1,08 1,05-1,11 <0,0001
Количество баллов по шкале "деперсонализация" 1,08 1,03-1,13 0,0013
Количество баллов по шкале "редукция личных достижений" 0,97 0,96-1,00 0,026

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОШ — отношение шансов. 

Высокая степень эмоционального истощения

Высокая степень деперсонализации

Высокая степень редукции личных достижений

Возраст (лет)

Пол

Семейное положение (в браке/не в браке)

Наличие детей (есть/нет)

Стаж работы (лет)

2 4 6

Место практики (город/село)

Условия (стационар/поликлиника)

Общая нагрузка (часы)

ОШ (95% ДИ)

p=0,466

p=0,814

p=0,604

p=0,841

p=0,070

p=0,787

p=0,333

p<0,001

p<0,001

p<0,001

p<0,001

Рис. 2. Связь симптомов выгорания и возраста с желанием сменить работу, однофакторный логистический регрессионный анализ. 
Примечание: представлены ОШ для высокой степени симптомов выгорания по сравнению с низкой и средней, объединенных в одну группу контроля. 
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОШ — отношение шансов.
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Результаты
Характеристика врачей кардиологов, принявших уча-

стие в исследовании
В исследовании приняли участие 452 кардиолога 

из 8 федеральных округов, наиболее представлен-
ным федеральным округом оказался Приволжский. 
Женщины кардиологи представляли большинство 
данной выборки. Медиана возраста опрошенных 
составила 38 лет. Большая часть респондентов со-
стояла в  браке и  имела детей. Средний стаж работы 
для всех врачей составил 14,8 лет. Практически все 
специалисты работали в  городах. По условиям ока-
зания помощи кардиологи распределились практи-
чески поровну. Мужчины чаще совмещали дневной 
и  суточный тип работы и  работали в  стационарных 
условиях (табл. 2).

Оценка распространенности выгорания
При оценке выгорания во всей выборке среднее 

количество баллов по субшкале "эмоциональное ис-
тощение" составило 29,5 (23,0; 35,0) баллов, "депер-
сонализация"  — 12,0 (8,0; 16,0), "редукция личных 
достижений"  — 32,0 (28,0; 37,0). Высокие значения 
по субшкале "эмоциональное истощение" выявлены 
у  71,9% (n=325) кардиологов, "деперсонализация"  — 
у  59,3% (n=268), "редукция личных достижений"  — 
у 40% (n=180) респондентов (рис. 1). У 81,4% (n=368) 
кардиологов выявлено от 1 до 3 симптомов выгора-
ния высокой степени, среди них сочетание высокой 
степени эмоционального истощения и деперсонали-

зации (выгорание)  — у  52% (n=235), все 3 симпто-
ма одновременно (крайняя степень выгорания)  — 
у 29,2% (n=132). Не отмечено симптомов выгорания 
у 18,6% (n=84) врачей. 

Анализ факторов, ассоциированных с выгоранием
Факторы, ассоциированные с  синдромом выго-

рания среди кардиологов, представлены в таблице 3. 
Медиана количества баллов по субшкале "деперсо-
нализация" выше для мужчин (р=0,001), а также для 
специалистов, работающих в  больницах 3 уровня 
(p=0,002), совмещающих дневную и  суточную рабо-
ту (р=0,011). 

В исследовании не выявлено статистически зна-
чимых различий распространенности симптомов 
выгорания в  зависимости от семейного положения, 
наличия детей, места жительства, местности, усло-
вий оказания помощи.

Ассоциация выгорания с желанием сменить место 
работы или профессию

На вопрос "Хотите ли Вы сменить работу?" поло-
жительно ответили 46,9% кардиологов, а  на вопрос 
"Хотите ли Вы сменить профессию?" — 24,8% специ-
алистов (табл. 2). 

Группы в зависимости от желания врачей сменить 
работу или профессию отличались только по степени 
выгорания по каждой из субшкал (р<0,001) (табл. 3). 
Среди врачей, желающих сменить работу или про-
фессию, чаще выявлялись ≥2 симптомов выгорания 
(табл. 4).

40,5%

21,4%

16,7% 14,2%

10,7%
5,9%

2,3%

51,1%

6,0%
6,3%

13,2%

17,9%

3,0% 2,5%

50%

7,6%
6,8% 10,6%

17,4%

3,8% 3,7%

0%

10%

20%

30%

40%

50%

60%

Отсутствует выгорание
Выгорание
Крайная степень выгорания

Заработная
плата

Профессиональная
поддержка
коллектива

Уровень
оснащенности

учреждения

Перспектива
карьерного

и профессионального
роста

Степень
ежедневной

рабочей
нагрузки

Лояльность
руководства

Контингент
клиентов

Рис. 3. Распределение по значимости факторов, влияющих на удовлетворенность работой с точки зрения врачей кардиологов (отсутствует выгорание — не 
выявлено высоких значений ни по одной из субшкал, выгорание — сочетание высокой степени эмоционального истощения и деперсонализации, крайняя степень 
выгорания — высокие значения по всем трем субшкалам).
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При однофакторном логистическом регрессион-
ном анализе выявлена статистически значимая связь 
желания сменить работу с  симптомами выгорания 
и  возрастом. Вероятность желания сменить работу 
возрастала с  увеличением числа баллов по субшка-
лам "эмоциональное истощение" и  "деперсонали-
зация" и  снижалась с  увеличением числа баллов по 
субшкале "редукция личных достижений" (табл.  5).

Установлены более высокие шансы наличия же-
лания сменить работу у  лиц с  высокой степенью 
эмоционального истощения по сравнению с  врача-
ми с низкой и средней степенью. Аналогичные связи 
наблюдались в случае высокой степени деперсонали-
зации и редукции личных достижений относительно 
наличия низкой и  средней степени данных симпто-
мов (рис. 2).

Для желания сменить профессию также выявлены 
статистически значимые ассоциации с  симптомами 
выгорания, однако связь слабая. 

Оценка факторов, влияющих на удовлетворенность 
работой

Также были проанализированы факторы, влияю-
щие на удовлетворенность работой. Для большинства 
респондентов самым значимым фактором оказался 
уровень заработной платы; для врачей, испытываю-
щих выгорание, в большей степени. Для всех врачей 
наименьшее значение имели лояльность руководства 
и  контингент пациентов. Обращает внимание, что 
для кардиологов с  симптомами выгорания, следую-
щими по важности факторами являются перспекти-
ва карьерного роста и  уровень нагрузки, тогда как 
для кардиологов без выгорания  — профессиональ-
ная поддержка коллектива, уровень оснащенности 
учреждения (рис.  3). Это может указывать на раз-
личия в  отношении к  работе у  врачей с  симптома-
ми выгорания и  без, связанные с  их личностными 
особенностями и определяющими "подверженность" 
выгоранию. 

Обсуждение
Данное исследование, с фокусом на кардиологов, 

в РФ проведено впервые, и полученные данные важ-
ны для дальнейших работ в этой области. В исследо-
вании выявлена высокая распространенность выго-
рания среди практикующих кардиологов в РФ (52%). 

Средние значения баллов по шкале "эмоциональ-
ное истощение" в  нашей выборке были выше, чем 
в  других исследованиях с  использованием этого же 
инструмента (опросника MBI): ("эмоциональное ис-
тощение"  — 29,5 баллов в  настоящем исследовании 
против 19 в  Казахстане и  21,3 в  Германии), а  сред-
ние значения по шкале "редукция личных достиже-
ний" в  нашей выборке ниже (32,0 vs 41 и  36,3, со-
ответственно) [22, 23]. На результаты анкетирования 
могла повлиять характеристики врачей, повышен-
ная нагрузка на кардиологов вследствие пандемии 

COVID-19, т.к. многие врачи могли быть задейство-
ваны в  работе в  "красных зонах" или сталкиваться 
с  увеличением потока пациентов на фоне осложне-
ний и  последствий COVID-19 [24]. По некоторым 
данным распространенность выгорания среди спе-
циалистов, работавших с  пациентами с  COVID-19, 
увеличилась с 20 до 40% на пике пандемии2,3. Кроме 
того, увеличение распространенности сердечно-со-
судистых заболеваний в  последнее время, демогра-
фические сдвиги в сторону "старения" населения свя-
заны с повышенной нагрузкой на кардиологическую 
службу и  кардиологов, что также может повышать 
риск выгорания. Возможность своевременного вме-
шательства и устранения данного синдрома, улучше-
ние здоровья врачей с целью повышения эффектив-
ности их работы и  системы оказания медицинской 
помощи, делают любые исследования в этой области 
актуальными. 

Наиболее частым симптомом выгорания оказалось 
эмоциональное иcтощение (72%). Статистически 
значимые различия выявлены для значений по суб-
шкале "деперсонализация". Более высокие уровни де-
персонализации были выявлены среди кардиологов, 
работающих в  больницах 3 уровня, совмещающих 
дневную и  суточную работу. Помимо часов, прово-
димых на работе, это можно объяснить более тяже-
лым профилем пациентов, их количеством, а  так-
же другими факторами, связанными с  профессией. 
Кардиологи мужчины имели большее число баллов 
по шкале "деперсонализация". Аналогичные разли-
чия по деперсонализации были обнаружены среди 
врачей других специальностей [9, 25]. Возможно, это 
связано с  тем, что женщины больше способны на 
эмпатию, чем мужчины. Не только среди врачей, но 
и  в  других профессиях мужчинам присущи высокая 
степень деперсонализации и  высокая оценка своей 
профессиональной успешности, а  женщины в  боль-
шей степени подвержены эмоциональному истоще-
нию [21]. В  то же время в  польском исследовании 
продемонстрировано, что высокая степень депер-
сонализации  — независимый предиктор врачебных 
ошибок [4]. 

Так же, как и  в  исследовании, проведенном 
в Германии, мы не выявили какой-либо связи между 
выгоранием и  наличием семьи, места жительства 
и  местностью, в  которой врачи практикуют, и усло-
вий оказания помощи, что, вероятно, связано с  од-
нородностью выборки. 

В данном исследовании выявлена связь желания 
врачей сменить место работы с  высокой степенью 
выгорания по каждой из субшкал. Данные ассоциа-
ции также были продемонстрированы в  исследова-
2 https://www.dicardiology.com/content/burnout-rate-doubles-cardiology-

clinicians-amid-covid-19-pandemic.
3 https://www.healio.com/news/cardiology/20210709/more-than-1-in-3-

cardiology-professionals-reported-burnout-during-covid19-pandemic.
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ниях в Германии и США [22, 25]. Возможно, синдром 
выгорания до сих пор был недооцененным фактором 
текучести кадров в  РФ, но он потенциально может 
влиять на доступность медицинской помощи. Среди 
кардиологов уровень заработной платы оказался 
наиболее важным фактором удовлетворенности ра-
ботой. Однако денежное вознаграждение не является 
решающим условием при принятии решения. Это до-
казывают выявленные связи желания сменить работу 
и  степени выгорания. В  другом исследовании, про-
веденном в США, врачи, страдающие от выгорания, 
хотели сменить работу как при условии увеличения 
заработной платы на 20%, так и  в  случае снижения 
ее на 20% [25]. Таким образом, удовлетворительный 
уровень заработной платы вместе с  методами про-
филактики выгорания могут быть эффективны для 
предупреждения оттока кадров. 

Практическое применение результатов исследования
Необходимо учитывать выявленную связь высо-

кой степени выгорания и  желания поменять работу, 
т.к. это может вносить вклад в  снижение доступно-
сти медицинской помощи. Данные результаты сопо-
ставимы с  результатами зарубежных исследований 
и  имеют важное значения для совершенствования 
кадровой политики. Однако требуются более круп-
ные исследования, в  т.ч. на национальном уровне, 
для более детальной оценки распространенности 
выгорания среди кардиологов и  разработки страте-
гий борьбы с  данной проблемой. Одним из спосо-
бов предотвращения повышенной текучести кадров 
может стать включение анкетирования работников 
для выявления выгорания во время ежегодного ме-
дицинского осмотра с последующим принятием мер 
по снижению уровня стресса, связанного с  профес-
сиональной деятельностью. 

Ограничения исследования. Для выявления сим-
птомов выгорания использовалась русскоязычная 

версия опросника MBI и  значения субшкал, стан-
дартизированные для российской выборки. Данная 
методика не предполагает обобщенную оценку сте-
пени выгорания, а  только его компонентов и  их со-
четаний. 

Ограничения данного исследования связаны с от-
сутствием учета и анализа личностных особенностей 
врачей, которые влияют на стрессоустойчивость 
и  развитие тех или иных психологических симпто-
мов. Однородность и  малый размер выборки, воз-
можно, повлиял на отсутствие статистической зна-
чимости для различий внутри выборки по многим 
параметрам. Число кардиологов, принявших участие 
в  опросе, составляет 3,5% от общего числа специ-
алистов в государственной системе здравоохранения 
РФ, что ограничивает нас в  обобщениях и  требует 
дополнительных исследований в  данной области. 

Заключение 
Более половины кардиологов (52%), практикую-

щих в РФ, имеют высокую степень эмоционального 
истощения и  деперсонализации, 26% специалистов 
характеризуются высокой степенью всех трех сим-
птомов выгорания (крайняя степень выгорания). 
Более высокие степени деперсонализации ассоци-
ировались с  мужским полом, работой в  больницах 
3 уровня и  рабочей нагрузкой. Установлено, что 
симптомы выгорания высокой степени являются 
факторами, увеличивающими вероятность желания 
сменить работу, что подчеркивает значимость разра-
ботки мер, направленных на снижение стресса, свя-
занного с профессиональной деятельностью в целях 
предотвращения оттока кадров. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Нарушения дыхания во сне у пациентов с хронической сердечной недостаточностью 
со сниженной и умеренно сниженной фракцией выброса левого желудочка: представленность 
основных типов и их зависимость от этиологии хронической сердечной недостаточности

Крупичка К. С., Агальцов М. В., Береговская С. А., Мясников Р. П., Драпкина О. М.

Цель. Выявление и изучение характера нарушений дыхания во сне (НДС) 
в когорте больных с хронической сердечной недостаточностью (ХСН) со 
сниженной и умеренно сниженной фракцией выброса (ФВ), госпитализиро-
ванных в стационар, а также уточнение связи между типом НДС, этиологией 
и степенью тяжести ХСН. 
Материал и методы. В исследование были включены 117 пациентов с ХСН 
со сниженной и умеренно сниженной ФВ, госпитализированные в НМИЦ ТПМ 
с 2019 по 2021гг. Всем пациентам выполнялось физикальное, лабораторное 
и инструментальное обследование, в т.ч. кардиореспираторное монитори-
рование сна. Пациенты были разделены на 3 группы в соответствии с типом 
и тяжестью НДС: без НДС или с легкой степенью НДС, преимущественно 
с обструктивным апноэ сна (ОАС) и преимущественно с центральным апноэ 
сна (ЦАС). Между этими группами были сопоставлены тяжесть НДС и клини-
ческие данные.
Результаты. Всего у 5 пациентов (4,27%) не были зарегистрирова-
ны какие-либо НДС, у 47 (40,17%) диагностировано ЦАС, а у 65 человек 
(55,56%) — ОАС разной степени тяжести. Доли пациентов с умеренной 
и тяжелой формами ЦАС и ОАС отличались незначительно и составили, 
соответственно, 35,9% (42 пациента) и 44,4% (52 пациента). Среди при-
чин ХСН наибольшую долю во всех трех группах составила ишемическая 
болезнь сердца (41,88% от общего числа), неишемическая кардиомио-
патия (26,5%), аритмогенная кардиомиопатия (15,38%) и другие при-
чины (16,24%) (гипертоническая болезнь, миокардит, пороки сердца). 
Установлено, что сниженная ФВ <40%, конечный диастолический объем 
>210 мл и количество желудочковой эктопии (>300 экстрасистол/сут.) бы-
ли ассоциированы с наличием ЦАС, а индекс массы тела >30 кг/м2 тради-
ционно был ассоциирован с ОАС.
Заключение. Более чем у половины пациентов с ХСН с низкой и умеренно 
сниженной ФВ выявляются НДС. Сниженная ФВ левого желудочка и желудоч-
ковая эктопическая активность ассоциирована с ЦАС, а увеличение индекса 
массы тела — с ОАС. Знание факторов риска, ассоциированных с НДС, может 
улучшить фенотипирование пациентов для индивидуализации терапии. 

Ключевые слова: нарушение дыхания во сне, обструктивное апноэ сна, цен-
тральное апноэ сна, хроническая сердечная недостаточность.
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Sleep-related breathing disorders in patients with heart failure with reduced and mildly reduced 
ejection fraction: main types and their dependence on heart failure etiology 

Krupichka K. S., Agaltsov M. V., Beregovskaya S. A., Myasnikov R. P., Drapkina O. M.

Aim. To identify and study the nature of sleep-related breathing disorders (SBDs) 
in a cohort of hospitalized patients with heart failure (HF) with reduced and mildly 
reduced ejection fraction (EF), as well as to clarify the relationship between SBD 
type, etiology and severity of HF.
Material and methods. The study included 117 patients with HF with reduced 
and mildly reduced ejection fraction hospitalized at the National Medical Research 
Center for Therapy and Preventive Medicine from 2019 to 2021. All patients 
underwent clinical and paraclinical examination, including cardiorespiratory sleep 
study. Patients were divided into three groups according to the type and severity 
of SBD: no or mild SBD, predominantly with obstructive sleep apnea (OSA) and 
predominantly with central sleep apnea (CSA). Severity of SBD and clinical data 
were compared between these groups.

Results. A total of 5 patients (4,27%) did not have any SBDs, while 47 (40,17%) were 
diagnosed with CSA, and 65 (55,56%) — OSA of varying severity. The proportions 
of patients with moderate and severe CSA and OSA differed insignificantly and 
amounted to 35,9% (n=42) and 44,4% (n=52), respectively. There were following 
proportions of diseases related to HF: coronary artery disease (41,88%), non-
ischemic cardiomyopathy (26,5%), arrhythmogenic cardiomyopathy (15,38%) and 
other causes (16,24%) (hypertension, myocarditis, heart defects). We found that 
reduced EF <40%, end-diastolic volume >210 ml, and ventricular ectopy (>300 
extrasystoles/day) were associated with CSA, and body mass index >30 kg/m2 
was traditionally associated with OSA.
Conclusion. More than half of HF patients with reduced and mildly reduced EF 
have SBDs. Decreased LVEF and ventricular ectopic activity are associated with 



28

Российский кардиологический журнал 2023; 28 (1S)

28

Основные звенья патогенеза НДС, такие как по-
вторяющиеся эпизоды гипоксии и  реоксигенации, 
а  также симпатическая активация, связанная с  час-
тыми ночными пробуждениями, способствуют про-
грессированию ХСН [2]. Двунаправленная патогене-
тическая связь между ХСН и  НДС позволяет пред-
положить, что НДС могут быть модифицируемым 
фактором риска при ХСН и  иметь потенциальное 
терапевтическое значение. Внимание к  диагностике 
и лечению НДС у пациентов с ХСН может улучшить 
исходы и привести к стабилизации клинического со-
стояния и  повышению качества жизни пациентов.

В настоящем исследовании мы изучали встреча-
емость разных типов НДС в когорте больных с ХСН 
со сниженной и  умеренно сниженной фракцией 
выброса (ФВ), госпитализированных в  стационар. 
Также была проанализирована взаимосвязь между 
типом НДС, этиологией и  степенью тяжести ХСН. 

Материал и методы
Исследование проводилось среди пациентов, го-

спитализированных в ФГБУ НМИЦ ТПМ с 2019 по 
2021гг. Включались пациенты с клиникой ХСН II-IV 
функционального класса (ФК) классификации Нью-
Йоркской ассоциации сердца (NYHA) и  промежу-
точной или сниженной ФВ. В  исследование было 
включено 117 пациентов, преимущественно муж-
чины (84,6%), среднего возраста  — 61 год (±12,76). 
Протокол исследования был одобрен комитетом 
по этике ФГБУ НМИЦ ТПМ Минздрава России 
(протокол № 01-06/20 от 04.02.2020). Все участни-
ки дали письменное информированное согласие. 
Критериями исключения были отказ от участия 
в исследовании, клиника стенокардии IV ФК на фо-
не оптимальной медикаментозной терапии, острый 
коронарный синдром, острое нарушение мозгового 
кровообращения (в  течение 30 дней до скрининга), 
ресинхронизирующая терапия (<3 мес. до и  по-
сле скрининга), имплантированное вспомогатель-
ное устройство левого желудочка (ЛЖ)/постановка 
в лист ожидания трансплантации сердца.

Всем пациентам выполнялось стандартное фи-
зикальное, лабораторное и  инструментальное об-

Сердечная недостаточность (СН) является одной 
из самых частых и распространенных причин сердеч-
но-сосудистой заболеваемости и смертности и пред-
ставляет собой глобальную проблему здравоохране-
ния, затрагивающую людей разных по своему разви-
тию стран.

Распространенность хронической СН (ХСН) 
в  России в  общей популяции по данным эпидемио-
логических исследований составляет 7%, в т.ч. с кли-
ническими проявлениями  — 4,5%, увеличиваясь 
в  более старших возрастных группах [1]. Поскольку 
исследования обычно включают только выявленные 
случаи СН, истинная распространенность, вероятно, 
будет выше [2]. Несмотря на прогресс в  области ле-
чения данной патологии, уровень смертности среди 
пациентов с ХСН остается очень высоким, составляя 
среди пациентов с клинически выраженной ХСН на 
территории Российской Федерации (РФ) 12% в  год. 
Это делает необходимым раннее выявление групп 
риска, предрасположенных к внезапной смерти и час-
тым госпитализациям для предотвращения серьез-
ных осложнений и летального исхода.

Было показано, что нарушения дыхания во сне 
(НДС) являются одним из факторов, влияющих на 
неблагоприятный прогноз при СН, а  также ассоци-
ируются с повышенным риском возникновения ХСН 
у пациентов. Так, в исследовании Sleep Heart Health 
Study, включавшем 6424 мужчин и женщин, установ-
лено, что наличие обструктивного апноэ сна (ОАС) 
способствовало возникновению СН независимо от 
других известных факторов риска. Данные о распро-
страненности НДС у  пациентов с  ХСН в  РФ мало 
доступны, что препятствует формированию у  прак-
тикующих врачей понимания актуальности пробле-
мы и необходимости коррекции НДС.

Необходимо отметить, что НДС при ХСН встре-
чаются гораздо чаще, чем в  популяции (более чем 
у трети пациентов со стабильной формой с увеличе-
нием встречаемости при декомпенсации ХСН [3]). 
Наиболее распространенные типы НДС  — ОАС, 
центральное апноэ во сне (ЦАС) (в  т.ч. дыхание 
Чейна-Стокса (ДЧС)), и  смешанное апноэ сна, со-
четающее в  себе признаки первых двух типов НДС.

CSA, while increased body mass index is associated with OSA. Consideration 
of SBD risk factors may improve patient phenotyping for individualized therapy.
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следование. Оно включало в  себя сбор анамнеза, 
физикальный осмотр, лабораторные (общий анализ 
крови, биохимический анализ крови, N-концевой 
промозговой натрийуретический пептид (NT-proBNP)) 
и  инструментальные исследования (эхокардиогра-
фия, холтеровское мониторирование), тест с  6-мин 
ходьбой. Клиническая информация, собранная для 
анализа, включала возраст, пол, антропомет рию, 
артериальное давление, Эпвортская шкала сонли-
вости, наличие коморбидной патологии, принимае-
мые лекарственные препараты. Всем пациентам бы-
ла назначена стандартная базовая медикаментозная 
терапия согласно национальным и  международным 
рекомендациям по лечению ХСН. 

С целью выявления НДС выполнялось кардиоре-
спираторное мониторирование сна (КРМ), произ-
водства "Медитек", Россия. Во время исследования 
регистрировались следующие показатели: поток воз-
духа в верхних дыхательных путях, дыхательные уси-
лия грудной клетки и живота, насыщение артериаль-

ной крови кислородом, частота сердечных сокраще-
ний. Анализ проводился автоматически с  помощью 
стандартного программного обеспечения, а  затем 
проверялся и  корректировался вручную специалис-
том медицины сна. НДС определялись в  соответ-
ствии с  критериями Американской академии меди-
цины сна [4]. Эпизод апноэ во сне определялся как 
снижение воздушного потока на ≥90% от базового 
объема дыхания, регистрирующееся продолжитель-
ностью не <10 сек, гипопноэ — снижение воздушно-
го потока на ≥30% от базового объема дыхания при 
продолжительности не <10 сек, сопровождающееся 
падением сатурации кислорода в крови не менее чем 
на 3% от исходного уровня. ЦАС диагностировалось 
при отсутствии воздушного потока, сопровожда-
ющегося прекращением дыхательных усилий, в  то 
время как ОАС определялось при коллапсе верхних 
дыхательных путей и сохраненных дыхательных уси-
лиях. Критерием постановки диагноза ЦАС или ОАС 
у  пациента являлось наличие того или иного типа 
апноэ более чем в  50% случаев от всех дыхательных 
событий. Тяжесть НДС определялась по количеству 
событий за час сна (индекс апноэ/гипопноэ (ИАГ)), 
при этом от 5 до 14 событий в  час  — легкая, от 15 
до 30 событий в  час  — умеренная, а  >30 событий 
в час — тяжелая степень. 

Для анализа полученных данных использовалась 
статистическая программа Statistica (версия 25.0). 
(StatSoft, Inc.). Результаты представлены в виде сред-
них значений (M) и  стандартных отклонений (SD) 
или медианы (Me, квартиль (Q) 25  — квартиль 75) 
для количественных переменных и абсолютных зна-
чений и процентов для категориальных переменных. 
Количественные показатели сравнивались с  по-
мощью U-теста Манна-Уитни. Анализ качественных 
показателей и  анализ таблиц сопряженности вы-
полнялся с помощью критерия Пирсона хи-квадрат. 
Результаты считались статистически значимыми при 
p<0,05. 

Результаты 
Общая характеристика включенных пациентов 

представлена в  таблице 1. Из 117 пациентов преоб-
ладали мужчины  — 99 (84,6%). Средний возраст 
включенных пациентов (Ме, Q25-Q75) составил 
61 год (50-69). Пациенты страдали ожирением на-
чальных степеней (М±SD 31±6,5). Средний показа-
тель ФВ ЛЖ (М±SD) составил 34,026±9,44%. Более 
половины пациентов (53%) имели ФВ ЛЖ <35%. 
Наибольшая доля пациентов относилась к III ФК по 
NYHA (52,14% от общего числа). Пациентов с тяже-
лой СН (IV ФК по NYHA) было 4,3%. 

Фибрилляция предсердий присутствовала у  53% 
(62 человека) пациентов, у 40,2% пациентов (47 чело-
век) наблюдалась постоянная или персистирующая 
форма.

Таблица 1
Характеристика включенных пациентов (M±SD; Me)

Характеристика Все пациенты (n=117)

Возраст, лет 61 (±12,76)

Мужской пол, n (%) 99 (84,6%)

ИМТ, кг/м2 30,99 (±6,46)

АДс/АДд, мм рт.ст. 123,38/75,42 (±18,95/11,23) 

ИБС, n (%) 49 (42%)

ФП (персистирующая и постоянная), n (%) 47 (40,2%)

ФП (пароксизмальная), n (%) 15 (12,8%)

ХОБЛ, n (%) 15 (13%)

ИКД, n (%) 22 (19%)

NYHA III ФК, n (%) 61 (52%)

NYHA IV ФК, n (%) 5 (4,3%)

CRTD, n (%) 4 (3%)

ФВ ЛЖ, % 34,026 (±9,44)

ФВ ЛЖ <35%, n (%) 62 (53%)

СДЛА, мм рт.ст. 38,83 (±16,22)

NT-proBNP, пг/мл 2259,3 (±3118,6)

Гемоглобин, г/л 144,6 (±16,2)

Ср. ЧСС, уд./мин 71,5 (±13,8)

иАПФ/АРА, n (%) 60 (51%)

Сакубитрил/Валсартан, n (%) 35 (30%)

Бета-блокаторы, n (%) 90 (80%)

Диуретики, n (%) 77 (66%)

Сокращения: АРА  — антагонисты рецепторов ангиотензина II, АДс/АДд  — 
артериальное давление систолическое/диастолическое, иАПФ — ингибиторы 
ангиотензинпревращающего фермента, ИБС — ишемическая болезнь сердца, 
ИКД  — имплантированный кардиовертер-дефибриллятор, ИМТ  — индекс 
массы тела, ЛЖ — левый желудочек, СДЛА — систолическое давление в легоч-
ной артерии, Ср. ЧСС — средняя частота сердечных сокращений, ФВ — фрак-
ция выброса, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция предсердий, 
ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких. CRTD — ресинхронизиру-
ющий кардиовертер-дефибриллятор, NT-proBNP — N-концевой промозговой 
натрийуретический пептид, NYHA — Нью-Йоркская ассоциация сердца.
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У 19% пациентов был имплантирован кардиовер-
тер-дефибриллятор, а у 3% ресинхронизатор с функ-
цией дефибриллятора. 80% (90 пациентов) пациентов 
получали базовую терапию СН, 30% от общего числа 
пациентов (35 пациентов) принимали антагонисты 
рецепторов ангиотензина II в комбинации с ингиби-
тором неприлизина (сакубитрил/валсартан). 

По результатам КРМ всего у 5 пациентов (4,27%) 
не были зарегистрированы какие-либо НДС. У  47 
(40,17%) диагностировано ЦАС, а  у  65 человек 
(55,56%) — ОАС. Доли пациентов с умеренной и тя-
желой формами ЦАС и  ОАС отличались незначи-
тельно и составили, соответственно, 35,9% (42 паци-
ента) и 44,4% (52 пациента) (рис. 1). 

На основании результатов КРМ сна пациенты бы-
ли разделены на 3 группы: без НДС (группа I), пре-

имущественно с  ОАС (группа II) и  преимуществен-
но с  ЦАС (группа III) (рис.  1). У  пациентов с  ЦАС 
и ОАС преобладали умеренные и тяжелые формы ап-
ноэ сна, о  чем свидетельствуют показатели индекса 
апноэ-гипопноэ двух групп (рис. 2).

Среди причин ХСН наибольшую долю во всех 
трех группах составила ишемическая болезнь серд-
ца (ИБС) (41,88% от общего числа), неишемическая 
кардиомиопатия (26,5%), аритмогенная кардиомио-
патия (15,38%) и  другие причины (16,24%), которые 
включали гипертоническую болезнь, миокардит, 
пороки сердца (рис.  3). Большую долю во всех трех 
группах составили пациенты с  ИБС, эта причи-
на была основной в  развитии ХСН. Единственной 
причиной ХСН, продемонстрировавшей тенденцию 
к отличию между группами, стала аритмогенная кар-

Рис. 1. Группы распределения в исследовании на основании вида НДС и тяже-
сти апноэ. 
Сокращения: ОАС — обструктивное апноэ сна, ЦАС — центральное апноэ сна.

Рис. 3. Этиология ХСН у пациентов. 
Сокращения: ГБ — гипертоническая болезнь, ИБС — ишемическая болезнь сердца, КМП — кардиомиопатия, НРС — нарушения ритма сердца, ОАС — обструк-
тивное апноэ сна, ЦАС — центральное апноэ сна.

Рис. 2. Тяжесть НДС (N=112 человек). 
Сокращения: ИАГ  — индекс апноэ-гипопноэ, ОАС  — обструктивное апноэ 
сна, ЦАС — центральное апноэ сна.
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диомиопатия (преимущественно фибрилляция пред-
сердий), широко представленная в группе пациентов 
с ОАС по сравнению с пациентами с ЦАС (p=0,057). 

Методом расчета критерия хи-квадрат Пирсона 
была оценена статистическая значимость различных 
ассоциаций основных показателей тяжести течения 
ХСН с  ЦАС и  ОАС (рис.  4). Установлено, что сни-
женная ФВ <40%, конечно-диастолический объем 
(КДО) >210 мл и  количество желудочковой эктопии 
(>300/сут.) ассоциировались с наличием ЦАС, а ин-
декс массы тела >30 кг/м2 традиционно был ассоци-
ирован с наличием ОАС. 

Обсуждение
Данные, полученные в нашем исследовании, под-

тверждают результаты немногочисленных предшеству-
ющих работ, посвященных изучению представленно-
сти НДС у  пациентов с  ХСН. Зарегистрированные 
показатели распространенности НДС у  пациентов 

с систолической ХСН остаются высокими. Это каса-
ется как ОАС, так и ЦАС с ДЧС. В регистре Schla HF 
у  6876 пациентов со стабильной ХСН со сниженной 
ФВ [5] было обнаружено, что почти у половины па-
циентов данного регистра определялись ДЧС средней 
и тяжелой степеней. Два крупных эпидемиологических 
исследования популяций с ХСН, в которых оценива-
лась распространенность апноэ, были опубликованы 
в 1999г [6] и 2007г [7]. В первой работе среди 450 паци-
ентов с ХСН пациенты с ОАС и ЦАС-ДЧС с ИАГ ≥10 
эп./час составили 38% и 33%, соответственно. В рабо-
те 2007г среди 700 пациентов с ХСН (ФВ ЛЖ <40%), 
ИАГ ≥15 эп./час 36% имели ОАС и 40% имели ЦАС-
ДЧС. Очевидно, что использование различных поро-
говых значений ИАГ для диагностики НДС определя-
ет различие в показателях распространенности НДС 
и различия в частоте представленности ОАС и ЦАС. 
Стоит отметить, что в  исследование Oldenburg  O, et 
al. включались пациенты с меньшей ФВ (<40%), что 

Рис. 4. Ассоциированные с НДС клинико-лабораторные показатели у больных с ХСН.
Сокращения: ЖЭС — желудочковые экстрасистолы, ИАГ — индекс апноэ-гипопноэ, ИМТ — индекс массы тела, КДО — конечный диастолический объем, КЖ — 
качество жизни, определенное по Канзасскому опроснику, ЛЖ — левый желудочек, МОК — минутный объем кровотока, Ср. ЧСС — средняя частота сердечных 
сокращений, ФВ  — фракция выброса, ФК  — функциональный класс, ФП  — фибрилляция предсердий, ХОБЛ  — хроническая обструктивная болезнь легких, 
NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид (взято пороговое значение 618 пг/мл на основании проведенного статистического анализа — 
25 квартиль для ЦАС).

Возраст >60 лет

Средняя сатурация ≤93

ФВ ≤40%

ФП

КДО >210 мл 

МОК ≤3,5 мл/мин

NT-proBNP >618 пг/мл

Ср. ЧСС >90

Количество ЖЭС >300

ИАГ >15

Оп. Эпворта ≥6 баллов

КЖ ≥19 баллов

Сакубитрил/валсартан

Общий результат

Обструктивное апноэ
0,1 101

Центральное апноэ

Отношение шансов

N

94

94

94

94

94

94

93

92

92

92

91

81

82

88

95% Доверительный интервал

Доверительные интервалы

1,000 (0,443, 2,255)

0,370 (0,156, 0,878)

0,893 (0,376, 2,118)

1,364 (0,602, 3,089)

4,261 (1,431, 12,687)

2,525 (1,048, 6,084)

1,985 (0,808, 4,876)

1,605 (1,138, 2,263)

1,846 (0,763, 4,470)

1,364 (0,553, 3,366)

1,481 (0,571, 3,845)

2,900 (1,207, 6,965)

2,032 (0,822, 5,024)

4,400 (0,831, 23,286)

6,010 (0,302, 119,682)

ИМТ >30 кг/м2 p=0,024

p=0,009

p=0,039

p=0,017
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может объяснять превалирование ЦАС [7]. Тем не 
менее, разные пороговые значения степени тяжести 
НДС существенно не влияют на высокую частоту 
НДС среди пациентов с ХСН со сниженной ФВ. В со-
всем недавнем исследовании, выполненном Wang T, 
et al., распространенность НДС у  пациентов с  ХСН 
сохраняется на уровне, полученном в предыдущих ра-
ботах [8]. Наши данные представленности НДС среди 
пациентов с ХСН дополняют существующую литера-
туру и являются одними из первых в РФ [9, 10], по-
казывая, что ранее зарегистрированные показатели 
распространенности, скорее всего, не являются уста-
ревшими и зависимыми от терапии ХСН. 

Так, в исследовании Yumino D, et al. несмотря на 
широкое использование бета-блокаторов и спироно-
лактона при лечении ХСН, распространенность НДС 
остается высокой [11]. В  то же время исследование 
ENTRESTO-SAS демонстрирует высокую эффектив-
ность терапии антагонистом рецепторов ангиотензи-
на II в комбинации с ингибитором неприлизина (са-
кубитрил/валсартан) (в течение 3 мес.) на выражен-
ность ЦАС и вселяет надежду на возможное влияние 
данной терапии на степень выраженности ЦАС [12]. 

Доля пациентов с  ОАС в  нашей работе превы-
шает таковую в  аналогичных исследованиях [6]. 
Несоответствия в  большинстве случаев можно объ-
яснить различием изучаемых популяций (пациенты 
различных классов ХСН, включенных в  исследова-
ние), а  также методологией, применяемой для диа-
гностики НДС (полисомнографическое исследова-
ние против КРМ). 

В нашей работе мы продемонстрировали связь 
между желудочковой эктопической активностью 
и ЦАС. Согласно полученным данным, она чаще на-
блюдалась в группе ЦАС, что может быть обусловле-
но связью между желудочковыми нарушениями рит-
ма и  значительным нарушением функции миокарда 
при ХСН [13].

Интересным представляется анализ гипотез о вза-
имосвязи между этиологией ХСН и  типом, а  также 
тяжестью НДС. В нашем исследовании ведущей при-
чиной ХСН у пациентов как с ОАС, так и с ЦАС яв-
лялась ИБС. Полученные данные согласуются с вы-
явленной ранее широкой представленностью НДС 
у пациентов с ишемической ХСН [14, 15]. Снижение 
систолической функции в результате некроза клеток 
миокарда ведет к отечному синдрому и последующе-
му его участию в формировании как обструктивного, 
так и ЦАС.

В большинстве крупных исследований на данный 
момент достоверную взаимосвязь между этиологи-
ей ХСН и  типом НДС выявить не удалось [5, 7, 16]. 
В недавнем исследовании 2022г по данным Wang T, et 
al. [8] распространенность НДС была относительно 
низкой у пациентов с аритмогенной ХСН. Напротив, 
полученные нами результаты выявили тенденцию 

к  достоверной взаимосвязи между аритмогенной 
ХСН и  ОАС. Вероятно, расхождения обусловлены 
методологией отбора пациентов и  характером вы-
полняемых в стационаре вмешательств. В других бо-
лее ранних работах о распространенности НДС при 
аритмической ХСН не сообщалось [5, 7, 16].

Несколько предыдущих исследований показа-
ли, что тяжесть ХСН тесно связана с  распростра-
ненностью и  тяжестью НДС и, в  частности, ЦАС, 
а развитие и тяжесть ЦАС в свою очередь отражают 
выраженность сердечной дисфункции. ЦАС часто 
ассоциируется с  повышенным уровнем мозгового 
натрийуретического пептида, низкой ФВ ЛЖ, и рас-
пространенность ЦАС увеличивается по мере увели-
чения тяжести ХСН [6, 17, 18].

Результаты нашего исследования продемонстри-
ровали, что наличие ЦАС связано с худшими струк-
турными и  функциональными параметрами сердца, 
оцененными с помощью эхокардиографии. Пациенты 
с ЦАС имели более выраженную систолическую (бо-
лее низкую ФВ ЛЖ) дисфункцию ЛЖ и  увеличен-
ные камеры сердца (КДО >210 мл). В  исследовании 
Sin DD, et al. [6] также обнаружили более низкую ФВ 
ЛЖ у пациентов с ЦАС, чем с ОАС. По результатам 
исследований Oldenburg O, et al. ФВ ЛЖ у пациентов 
с ЦАС была ниже, но отличие незначимо [7]. Однако 
следует отметить, что не все исследователи наблюдали 
связь ЦАС со степенью дисфункции ЛЖ. Schulz R, et 
al. [16] не выявили различий в ФВ ЛЖ среди пациен-
тов с ЦАС по сравнению с пациентами с ОАС или без 
НДС. Carmona-Bernali C, et al. [19] также не подтвер-
дили значимых различий в  эхокардиографических 
параметрах (ФВ ЛЖ, КДО ЛЖ). В нашем исследова-
нии не выявлено достоверных различий значения ФВ 
между группами пациентов с ОАС и без НДС, что еще 
раз подтверждает гипотезу о более тяжелой дисфунк-
ции сердца у пациентов с ЦАС. 

Выявить достоверную ассоциацию с уровнем NT-
proBNP и  типом НДС нам не удалось, что можно 
объяснить небольшим объемом выборки и  заведо-
мо более высоким уровнем NT-proBNP у пациентов 
с  фибрилляцией предсердий [20], представленность 
которых в группе ОАС была велика.

Ограничения исследования. Ограничения связаны 
с методологией диагностики НДС. Для установления 
диагноза применялось КРМ. Таким образом, оцени-
валось все время записи, а не только время сна, что 
могло привести к недооценке тяжести НДС.

Заключение
В этой работе была предпринята одна из первых 

попыток в РФ оценить представленность различных 
типов НДС у пациентов с ХСН с умеренно снижен-
ной и  сниженной ФВ. Как было показано, НДС 
остаются широко распространенными у  пациентов 
с  СН, несмотря на прогресс в  лечении ХСН. В  на-
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ных на понимание степени влияния этих событий 
на основное заболевание. Необходимым является 
и  оценка лечения разных типов апноэ сна, что мы 
планируем оценить в нашей следующей публикации. 
Требуется разработка алгоритмов курации пациентов 
с сочетанием НДС и ХСН.

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

шем исследовании более чем у половины пациентов 
с ХСН с низкой и умеренно сниженной ФВ были за-
регистрированы тяжелые формы ОАС или ЦАС. Мы 
оценили взаимосвязи ОАС и  ЦАС с  клинически-
ми и  инструментальными характеристиками ХСН. 
Сниженная ФВ ЛЖ и  желудочковая эктопическая 
активность ассоциирована с ЦАС, а увеличение ин-
декса массы тела — с ОАС. Это еще раз подчеркива-
ет важность диагностики НДС у  пациентов с  ХСН, 
а  также дальнейших исследований сна, направлен-
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Хирургическое лечение эхинококкоза сердца: клинический случай

Чернов И. И.1, Козьмин Д. Ю.1, Демецкая В. В.1, Магомедов Г. М.1, Энгиноев С. Т.1,2

Эхинококкоз относится к хроническим заболеваниям, обусловленным пора-
жением органов и тканей человека личинками ленточного гельминта отряда 
циклофиллид (Cyclophyllidea) эхинококка. Эхинококковые кисты увеличива-
ются в размерах медленно и часто являются бессимптомными, а симптомы 
эхинококкоза сердца — неспецифичны, что в свою очередь может затруднить 
диагностику. Ранняя диагностика и хирургическое лечение этого заболева-
ния имеет решающее значение для предотвращения грозных осложнений. 
Учитывая то, что сердце поражается крайне редко, мы хотим продемонстри-
ровать успешное хирургическое лечение этого грозного заболевания.

Ключевые слова: эхинококк, инфекция, перикардит, киста, образование сердца.
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Surgical treatment of cardiac echinococcosis: a case report

Chernov I. I.1, Kozmin D. Yu.1, Demetskaya V. V.1, Magomedov G. M.1, Enginoev S. T.1,2

Echinococcosis refers is a chronic disease caused by tapeworms of the order 
Cyclophyllidea. Echinococcal cysts increase in size slowly and are often 
asymptomatic, and the symptoms of cardiac echinococcosis are nonspecific, 
which in turn can make diagnosis difficult. Early diagnosis and surgical treatment 
of this disease is crucial to prevent severe complications. Considering that the 
heart is affected extremely rarely, we want to demonstrate the successful surgical 
treatment.
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•  Эхинококкоз сердца встречается редко (0,5-2%). 
Эхинококковые кисты сердца имеют медлен-
ный рост и неспецифичны. Локализация кисты 
определяет симптоматику.

•  Наиболее серьезными осложнения эхинококкоза 
сердца являются: прорыв кисты в перикард с раз-
витием тампонады и анафилактоидная реакция.

•  Случай наглядно отражает необходимость ком-
плексного диагностического подхода в  верифи-
кации. 

•  Cardiac echinococcosis is rare (0,5-2%). Cardiac 
echinococcal cysts are slow growing and nonspecific. 
The location of cysts determines the symptoms.

•  The most serious complications of cardiac echi-
nococcosis are ruptured pericardial cyst with the 
development of tamponade and anaphylactoid 
reaction.

•  The case clearly ref lects the need for an integrated 
diagnostic approach in verification.
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рикарде и брюшной полости. С диагнозом "объемное 
образование ЛЖ" пациент был направлен на госпи-
тализацию в ФГБУ Федеральный центр сердечно-со-
судистой хирургии Минздрава России (г. Астрахань). 
Наследственность не отягощена. Вредные привыч-
ки — отрицает. 

Предварительный диагноз при поступлении: Обра-
зование ЛЖ (паразитарная киста ЛЖ (эхинококкоз)) 
с прорывом в полость перикарда. 

Хроническая сердечная недостаточность II Б. 
Функциональный класс III по NYHA. МКБ-10: I50.0

При осмотре общее состояние средней степени тя-
жести. Сознание ясное, адекватен. Нормостенического 
телосложения, удовлетворительного питания. Кожные 
покровы обычной окраски, умеренной влажности, 
чистые. Периферические лимфатические узлы визу-
ально не увеличены. Грудная клетка симметричная, 
пальпация её безболезненная. Перкуторно над лег-
кими легочный звук. Аускультативно дыхание вези-
кулярное, проводится во все отделы, хрипов нет. При 
осмотре область сердца визуально не изменена. При 
аускультации: тоны сердца приглушены, ритм пра-
вильный. Шумы сердца не выслушиваются. Пульс 
удовлетворительного наполнения, дефицита нет. 
Шум на артериях шеи отсутствует. Пульсация на пе-
риферических артериях стоп сохранена. Язык влаж-
ный, чистый. Живот мягкий, при пальпации умерен-
но болезненный в  верхних отделах, больше справа. 
Симптомов раздражения брюшины нет. Печень пер-
куторно выступает из-под края реберной дуги +1 см. 
Селезенка не пальпируется. Почки не пальпируются. 
Поколачивание по пояснице безболезненное с обеих 
сторон. Периферических отеков нет. Сатурация О2 — 
98%. 

В общем анализе крови при поступлении отмечал-
ся эоинофильный лейкоцитоз — (лейкоциты — 12,27 
и эозинофилы 48,4%). В биохимическом анализе кро-

Эхинококкоз является эндемическим паразитар-
ным заболеванием, при котором собака, овца, волк, 
шакал, лисица, рысь, как правило, являются окон-
чательными хозяевами, носителем ленточного червя 
[1]. Эхинококкоз относится к хроническим заболева-
ниям, обусловленным поражением органов и тканей 
человека личинками ленточного гельминта отряда 
циклофиллид (Cyclophyllidea) эхинококка. Человек 
заражается при употреблении пищи и  воды, загряз-
ненных фекалиями животных [1]. Эмбрион эхино-
кокка, проходя через венозную систему кишечни-
ка, может попасть в  печень, а  затем в  большой круг 
кровообращения, после чего может попасть в любой 
орган тела [1]. Хотя эхинококковая киста может по-
ражать любой орган, чаще всего поражается печень 
(60%). Вторым наиболее часто поражаемым органом 
являются легкие (20-30%), в то время как поражение 
сердца и  головного мозга встречается крайне редко, 
в 0,5-2% и 2% случаев, соответственно [2, 3]. 

Представляем клинический случай хирургическо-
го лечения эхинококковой кисты сердца. 

Клинический случай
Мужчина, 22 года, был госпитализирован в  кар-

диохирургическое отделение № 3 (12.09.2022г) с  жа-
лобами на боли в  левой половине грудной клетке, 
верхних отделах живота без связи с  физической на-
грузкой, одышку при минимальной физической на-
грузке и периодически в покое.

Из анамнеза: больным себя считает около 2 нед., 
когда появились вышеперечисленные жалобы. В связи 
с  чем обследован по месту жительства, заподозрена 
эхинококковая киста в  левом желудочке (ЛЖ). По 
месту жительства пациенту была выполнена компью-
терная томография (КТ) органов грудной клетки 
и брюшной полости — объемных образований не вы-
явлено, выявлен выпот в плевральных полостях, пе-

А  

Рис. 1. Трансторакальная ЭхоКГ. A — парастернальный доступ. В полости ЛЖ визуализируется многокамерное образование, размером 6,44×4,1 см, площадь 
37 см2. Б — четырхкамерная позиция, указана длина и ширина образования. 

Б
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(ПЖ): базальный отдел  — 3,15  см; левое предсердие 
(ЛП) — 2,9 см; объем ЛП — 40 мл. Камеры сердца не 
расширены. Глобальная сократительная способность 
миокарда в  норме. Нарушения локальной сократи-
мости нет. В полости ЛЖ лоцируется многокамерное 
образование, занимающее большую часть полос-
ти ЛЖ, крепящееся и  плотно связанное, вероятно 
инфильтрирующее боковую стенку ЛЖ, размером 
6,45×4,1  см, площадь 37  см2. Диастолическая функ-
ция ЛЖ не нарушена. Систолическая функция ПЖ 
не нарушена. Систолическое давление в легочной ар-

ви — аланинаминотрансфераза — 67,2 (референсные 
значения 0-41), креатинин 128  ммоль/л (референс-
ные значения 60-105 ммоль/л), С-реактивный белок 
25,77 (референсные значения 0-6). По данным обще-
го анализа мочи при поступлении выявлена протеи-
нурия 0,18 г/л. 

По результатам трансторакальной эхокардиогра-
фии (ЭхоКГ) (07.09.2022г) (рис. 1 А, Б): характеристи-
ки ЛЖ: конечно-диастолический объем ЛЖ — 64 мл; 
конечно-систолический объем ЛЖ — 14 мл; фракция 
выброса ЛЖ по Simpson  — 77%; правый желудочек 

Рис. 2. Электрокардиография. 

Рис. 3. КТ сердца. 
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за ПП 1,8 см, за ПЖ 1,6 см, сбоку от ЛЖ 1,6 см, при-
мерный объем 652 мл. В  полости ЛЖ гиподенсное 
многокамерное кистозное образование 7,4×5,6 см — 
эхинококк? (рис. 3).

По задней стенке в плевральной полости неболь-
шое количество жидкости, толщиной справа 1,5  см, 
слева 1,2 см.

С целью исключения ишемических очагов и объ-
емных образований в головном мозге пациенту была 
выполнена КТ головного мозга (11.01.2022г)  — объ-
емных образований не выявлено. Ишемических из-
менений и внутримозговых кровоизлияний не выяв-
лено.

Интраоперационная чреспищеводная ЭхоКГ 
(рис.  4  А, Б) (13.01.2022г) показала: в  полости ЛЖ 
лоцируется многокамерное образование, занимаю-

терии 35  мм рт.ст. Сепарация листков перикарда за 
свободной стенкой ПЖ 1,6 см, за задней стенкой ЛЖ 
0,7 см, за боковой стенкой ЛЖ 1,7-1,8 см, за сосудис-
тым пучком 0,9  см, за верхушкой ЛЖ 0,6-0,7  см, за 
правым предсердием (ПП) до 2 см, жидкость с при-
знаками организации. Стенка ПЖ с умеренным кол-
лабированием. В  левом латеральном кармане и  ма-
лом тазу лоцируется жидкость. Жидкость в плевраль-
ных полостях слева 5,5 см, справа 5,6 см. 

По данным электрокардиографии (07.09.2022г) 
(рис. 2) отмечался синусовый ритм с ЧСС 80 уд./мин. 
Электрическая ось сердца горизонтальная. Признаки 
систолической перегрузки ЛЖ. 

Пациенту была проведена КТ грудной клетки 
(08.09.2022г). Циркулярное накопление жидкости 
в полости перикарда без признаков коллабирования: 

А  

А  

Рис. 4. Интраоперационная чреспищеводная ЭхоКГ. А — полость ЛЖ, Б — 3D ЭхоКГ.

Рис. 5. Интраоперационный вид. А — эхинококковые кисты; Б — воспалительный процесс в полости перикарда.

Б

Б



38

Российский кардиологический журнал 2023; 28 (1S)

Эхинококковые кисты увеличиваются в  размерах 
медленно и  часто являются бессимптомными [7, 8], 
а симптомы эхинококкоза сердца — неспецифичны, 
что, в  свою очередь, может затруднить диагностику 
[9]. Симптомы будут различаться в  зависимости от 
локализации кисты. Коронарный кровоток являет-
ся основным путем, по которому личинки паразитов 
достигают сердца [10]. Из-за богатого коронарно-
го кровоснабжения ЛЖ в  55-60% случаев является 
очагом эхинококкоза сердца, ПЖ (10-15% случаев), 
перикард (7%), легочная артерия (6-7%), ЛП (6-8%), 
ПП (3-4%) и межжелудочковая перегородка (4-4%) [2, 
6, 10, 11]. Тем самым наиболее частая локализация — 
это свободная стенка ЛЖ, как и  в  нашем случае [7, 
12]. В целом хирургическое иссечение кист является 
предпочтительным методом лечения при эхинококке 
[7, 8]. Существует несколько осложнений, связанных 
с  эхинококковой кистой, среди которых наиболее 
серь езным является острый прорыв кисты в большой 
круг кровообращения [7, 8, 12]. Кроме того, опасная 
для жизни анафилактоидная реакция, обусловленная 
антигенной природой кисты [8].

Ранняя диагностика этого состояния имеет реша-
ющее значение для предотвращения этих осложне-
ний. Рентгенограммы грудной клетки обычно пока-
зывают нормальное кардиоторакальное соотношение 
или кардиомегалию [13]. Электрокардиографические 
данные варьируются в  зависимости от локализации 
кист. ЭхоКГ проста и  полезна в  диагностике эхи-
нококкоза сердца [13]. КТ и  магнитно-резонансная 
томография (МРТ) предоставляют дополнительную 
информацию, такую как размеры и  анатомические 
взаимоотношения кист [2, 6, 14]. Серологические тес-
ты могут быть ложноотрицательными у 10-20% паци-
ентов с  эхинококковыми кистами печени, у  40%  — 
с  кистами легких и  у  50%  — с  кистами сердца, это, 
скорее всего, связано с  недостаточным иммунным 
ответом [5, 6, 15]. Однако иммуноферментный ана-
лиз является одним из наиболее специфичных се-
рологических тестов, которые можно использовать, 
и положительный результат на антитела к эхинокок-
ку подтверждает диагноз. 

Основным методом лечения таких больных яв-
ляется комбинированный подход, заключающийся 
в  хирургической резекции внутрисердечного эхино-
коккоза с  промыванием оставшейся полости гипер-
тоническим раствором и  одновременной терапией 
альбендазолом. Во время операции необходимо поза-
ботиться и  избегать грубых манипуляций на сердце, 
и  зафиксировать операционное поле марлей, смо-
ченной физиологическим раствором, чтобы свести 
к  минимуму локальное распространение [3, 16-18].

Заключение
Хотя эхинококкоз сердца может привести к леталь-

ному исходу, он встречается редко и часто протекает 

щее большую часть полости ЛЖ, инфильтрирующее 
боковую стенку ЛЖ, площадью 40 см2. 

Доступ к  сердцу осуществлялся через срединную 
стернотомию. В  полости перикарда воспалительный 
спаечный процесс, мутный желтоватый выпот с хлопь-
ями, перикард утолщен до 4 мм. Кардиолиз. При ре-
визии имелся инфильтрат в области боковой стенки 
ЛЖ с  дефектом стенки до 1,5×1  см с  поступлением 
серозно-фибринозной жидкости и  единичные ша-
рики с  прозрачным содержимым. А  также прорыв 
эхинококковой кисты сердца в  полость перикарда 
(рис.  5  А, Б). Полость перикарда обработана гипер-
тоническим раствором NaCl. Стенка кисты боковой 
стенки ЛЖ дополнительно рассечена, эхинококковая 
киста содержит множество дочерних кист сероватого 
цвета с прозрачным содержимым размерами от 3 мм 
до 2 см. Содержимое кисты и фрагменты хитиновой 
оболочки удалены. Остаточная полость в толще стен-
ки ЛЖ размерами 6×4×3 см обработана контактны-
ми гермицидами (гипертонический р-р хлорида на-
трия и 85% р-р глицерина, экспозиция), с полостью 
ЛЖ не сообщается, ушита. 

Ранний послеоперационный период протекал без 
особенностей. На 8-ые сут. пациент был выписан до-
мой с клиническим диагнозом: 

Основной: образование ЛЖ (эхинококковая кис-
та) с  прорывом в  полость перикарда от 01.09.22г. 
ОССН от 01.09.22г. МКБ-10: D15.1.

Осложнение основного: хроническая сердечная 
недостаточность II Б стадии по Стражеско-Василенко. 
Функциональный класс III по NYHA, преимуще-
ственно правожелудочкового типа, декомпенсация. 

Операция: удаление эхинококковой кисты сердца 
от 12.09.2022. 

И со следующими рекомендациями по медикамен-
тозной терапии: Немазол 400 мг × 2 раза/сут. на мес., 
затем перерыв 2 нед., затем по схеме (всего 4  курса 
с  перерывами по 2 нед.) + Торасемид 5  мг утром 
(длительно) + Спиронолактон 50 мг утром (длитель-
но) + Карведилол 3,13 мг × 2 раза/сут. (постоянно) + 
Омепразол 20 мг (1 мес.) + Ацетилсалициловая кис-
лота 100 мг днем (постоянно).

Обсуждение 
Эхинококкоз сердца был впервые описан Williams 

в 1836г. В 1846г Griesinger сообщил о 15 случаях, вы-
явленных при вскрытии. Первое успешное хирур-
гическое вмешательство было выполнено Лонгом 
в  1932г. Сообщалось о  первой успешной операции 
по поводу эхинококкоза сердца в  условиях искус-
ственного кровообращения [4, 5]. Наиболее частой 
локализацией эхинококковых кист являются печень 
(в  50-70% случаев), легкие (5-30%), мышцы (5%), 
кости (3%), почки (2%), селезенка (1%) и  головной 
мозг (1%). Эхинококкоз сердца встречается редко 
(0,5-2%) [4-6].
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бессимптомно на ранних стадиях. Поэтому клини-
ческое подозрение важно для правильного диагноза. 
ЭхоКГ, КТ и МРТ полезны в диагностике и локализа-
ции эхинококкоза сердца. Комбинированная хирур-
гическая резекция внутрисердечного эхинококкоза, 
промывание оставшейся полости гипертоническим 

раствором и  одновременная терапия альбендазолом 
является основным методом лечения таких больных. 
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"Красные флаги" диагностики инфильтративных заболеваний сердца

Резник Е. В.1,2, Нгуен Т. Л.1, Устюжанин Д. В.3, Семячкина А. Н.1, Школьникова М. А.1

Инфильтративные заболевания сердца — группа заболеваний, характери-
зующаяся отложением аномальных веществ в ткани сердца, что приводит 
к утолщению стенок или расширению камер сердца с вторичным уменьше-
нием толщины стенки и развитию диастолической, реже — систолической, 
дисфункции желудочка(ов). Чаще всего это прогрессирующие заболевания, 
которые при отсутствии адекватной терапии имеют неблагоприятный про-
гноз. Клинические проявления инфильтративных заболеваний сердца вари-
абельны, что часто приводит к диагностическим затруднениям и ошибкам. 
Для подтверждения или уточнения диагноза в большинстве случаев необ-
ходимы специфические лабораторные и морфологические исследования. 
Своевременная диагностика имеет решающее значение для начала терапии 
и улучшения прогноза пациентов. В данной статье предоставлены характер-
ные признаки и симптомы, так называемые "красные флаги" или "ключи диа-
гностики", позволяющие заподозрить инфильтративные заболевания сердца, 
диагностировать их на ранних этапах и начать жизнеспасающую терапию.

Ключевые слова: инфильтративные заболевания сердца, инфильтративные 
кардиомиопатии, красные флаги, ключи диагностики, амилоидоз, саркоидоз, 
гемохроматоз, болезнь Фабри, мукополисахаридоз, болезнь Данона, болезнь 
Помпе, сердечная недостаточность, аритмия.

Отношения и деятельность: нет.

1ФГАОУ ВО Российский национальный исследовательский медицинский уни-
верситет им. Н. И. Пирогова Минздрава России, Москва; 2ГБУЗ ГКБ № 31 
ДЗМ, Москва; 3ФГАОУ Национальный медицинский исследовательский центр 
кардиологии им. акад. Е. И. Чазова Минздрава России, Москва, Россия.

Резник Е. В.* — д.м.н., доцент, зав. кафедрой пропедевтики внутренних 
болезней лечебного факультета, врач-кардиолог, терапевт, врач функцио-
нальной диагностики, ORCID: 0000-0001-7479-418X, Нгуен Т. Л. — аспирант 
кафедры пропедевтики внутренних болезней лечебного факультета, ORCID: 

0000-0002-8856-4542, Устюжанин Д. В. — к.м.н., с.н.с. отдела томографии, 
ORCID: 0000-0002-0402-3977, Семячкина А. Н. — д.м.н., профессор, г.н.с. от-
дела клинической генетики Научно-исследовательского клинического инсти-
тута педиатрии имени акад. Ю. Е. Вельтищева, ORCID: 0000-0002-4026-3791, 
Школьникова М. А. — д.м.н., профессор, научный руководитель, зав. детским 
научно-практическим центром нарушений сердечного ритма, врач-детский 
кардиолог Научно-исследовательского клинического института педиатрии 
им. акад. Ю. Е. Вельтищева, ORCID: 0000-0001-7115-0186.

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

БФ — болезнь Фабри, вч-ТнТ — высокочувствительный тропонин Т, ГКМП — ги-
пертрофическая кардиомиопатия, ИЗС — инфильтративные заболевания серд-
ца, КМП — кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочко-
вая перегородка, МРТ — магнитно-резонансная томография, ФВ — фракция 
выброса, ХМЭКГ — холтеровское мониторирование электрокардиограммы, 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭКГ — электрокардиограм-
ма, ЭхоКГ — эхокардиография, ATTR — транстиретиновый амилоидоз, NT-
proBNP — N-концевой предшественник мозгового натрийуретического пептида. 

Рукопись получена 16.10.2022
Рецензия получена 09.11.2022
Принята к публикации 29.01.2023

  

Для цитирования: Резник Е. В., Нгуен Т. Л., Устюжанин Д. В., Семячкина А. Н., 
Школьникова М. А. "Красные флаги" диагностики инфильтративных заболе-
ваний сердца. Российский кардиологический журнал. 2023;28(1S):5259. 
doi:10.15829/1560-4071-2023-5259. EDN ZGFWNJ

Российский кардиологический журнал 2023;28(1S):5259
doi:10.15829/1560-4071-2023-5259
https://russjcardiol.elpub.ru

МНЕНИЕ ПО ПРОБЛЕМЕ
ISSN 1560-4071 (print)

ISSN 2618-7620 (online)
ISSN 2782-2257 (online)

Red flags to diagnose infiltrative cardiomyopathies

Reznik E. V.1,2, Nguyen T. L.1, Ustyuzhanin D. V.3, Semyachkina A. N.1, Shkolnikova M. A.1

Infiltrative cardiomyopathies are a group of diseases characterized by the deposition 
of abnormal substances in heart tissues, which leads to thickening of the walls 
or dilation of chambers with a secondary decrease in wall thickness and the 
development of diastolic, less often systolic, ventricular dysfunction. Most often, 
these are progressive diseases that, in the absence of adequate therapy, have an 
unfavorable prognosis. Clinical manifestations of infiltrative cardiac diseases are 
variable, which often leads to diagnostic difficulties and errors. In most cases, 
specific laboratory and morphological tests are required to confirm or clarify the 
diagnosis. Early diagnosis is critical to initiating therapy and improving patient 
prognosis. This article provides characteristic signs and symptoms, the so-called 
"red flags", making it possible to suspect infiltrative cardiomyopathies, diagnose 
them at an early stage and start life-saving therapy.

Keywords: infiltrative heart diseases, infiltrative cardiomyopathies, red flags, dia-
gnostic keys, amyloidosis, sarcoidosis, hemochromatosis, Fabry disease, muco-
polysaccharidosis, Danon disease, Pompe disease, heart failure, arrhythmia.
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МНЕНИЕ ПО ПРОБЛЕМЕ

Инфильтративные заболевания сердца (ИЗС) пред-
ставляют собой группу заболеваний, характеризующу-
юся отложением аномальных веществ в ткани сердца, 
вызывающих диастолическую, реже  — систоличе-
скую, дисфункцию желудочка(ов). Физиологические 
и морфологические характеристики ИЗС вариабель-
ны, что довольно часто приводит к диагностическим 
и лечебным ошибкам. 

Целью настоящего обзора является анализ совре-
менных исследований, касающихся клинического 
течения ИЗС, выявление характерных для ИЗС сим-
птомов и признаков для своевременной диагностики 
заболевания  — их "красных флагов" и  "ключей диа-
гностики".

Материал и методы
Мы провели систематический поиск в базе данных 

PubMed по следующим ключевым словам: "infiltrative 
heart diseases", "infiltrative cardiomyopathies", "red f lags", 
"keys for diagnosis", "amyloidosis", "sarcoidosis", "hemo-
chromatosis", "Fabry disease", "mucopo ly saccharidosis", 
"Danon’s disease", "Pompe’s disease", "oxalosis" и в базе 
данных eLIBRARY.RU по соответственным русским 
ключевым словам за период с 1 января 2012г по 1 ию-
ня 2022г. По результатам поиска было проанализиро-
вано 242 источника литературы: согласительные до-
кументы, метаанализы, обзоры литературы, статьи, 
клинические случаи.

В обзоре по данной проблеме представлена ин-
формация о  определении, классификации ИЗС, их 
клинических проявлениях, методах диагностики, 
"ключах диагностики" и  алгоритме обследования.

Классификация
Термин ИЗС появился в  связи с  современны-

ми представлениями об этиологии, патофизиоло-
гии диа столической дисфункции и  рестриктивной 
кардио миопатии (КМП)  — развитии фиброза или 
инфильтрации миокарда определенными вещества-
ми или клеточными элементами. В  1997г Kushwaha 
SS, et al. предложили классификацию рестриктивной 
КМП, где ИЗС (инфильтративная КМП) включают 
5 нозологий: амилоидоз, саркоидоз, болезнь Гоше, 
болезнь Гурлера, жировую инфильтрацию [1]. В  по-
следствии Моисеев В. С., Braunwald E, Sewald JB, 
Madan N предположили некоторые определения 
и  расширили перечень заболеваний в  группе ИЗС 
[2-5] (табл.  1). В  настоящее время к  ИЗС относят 
амилоидоз сердца, саркоидоз сердца, гемохроматоз, 
болезнь Фабри (БФ), ANCA-ассоциированные ва-
скулиты, болезнь Данона, атаксию Фридрейха, му-
кополисахаридозы, оксалоз сердца и др.

За последние десятилетия было предложено не-
сколько пересмотров определений ИЗС, но единой 
классификации до сих пор не существует. Система 
классификации MOGE(S), опубликованная в  2013г, 
отражающая информацию о морфофункциональных 
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особенностях, пораженных органах и  тканях, гене-
тических мутациях, приобретенных причинах вдох-
новила нас на идею классификации ИЗС, которая 
была названа по первым буквам параметров, лежа-
щих в  основе классифировании, MORAL-STAGE. 
(табл. 2).

В качестве более простого инструмента для ре-
альной клинической практики можно предложить 
систему стадирования ИЗС из 3 стадий (рис. 1):

1 стадия — стадия инфильтрации, начинается на-
копление инородных веществ в  сердце, может быть 
выявлено микроскопически. Пациенты в  основном 
бессимптомны, стандартная клиническая и  визуа-
лизирующая оценка не выявляет патологию. Может 
отмечаться повышение специфических биомаркеров. 

2 стадия  — стадия структурных и  функциональ-
ных изменений сердца. Выявляются изменения при 
эхокардиографии (ЭхоКГ), магнитно-резонансной 
томографии (МРТ), DPD-сцинтиграфии. Кроме то-

го, инфильтративный процесс может быть косвен-
но выявлен по патологически повышенному уров-
ню высокочувствительного тропонина Т (вч-ТнТ). 
Клинически это может проявляться необъяснимой 
хронической усталостью, снижением физической ак-
тивности. Симптомов и признаков хронической сер-
дечной недостаточности (ХСН), как правило, еще нет.

3 стадия  — ХСН. Характеризуется выраженными 
структурными изменениями, в  т.ч. фиброзом от ло-
кального до диффузного. При ЭхоКГ более выраже-
ны структурные и  функциональные аномалии серд-
ца. Повышаются уровни вч-ТнТ, N-концевого пред-
шественника мозгового натрийуретического пептида 
(NT-proBNP), мозгового натрийуретического пепти-
да. Клинически выявляются одышка, отеки, слабость, 
утомляемость, нарушения ритма и  проводимости.

Понимание и выявление 3 стадий поражения серд-
ца у пациентов с ИЗС важно для лечения, эффектив-
ность которого связана со стадией начала терапии.
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Рис. 1. Стадирование поражения сердца у больных с ИЗС.
Сокращения: МРТ — магнитно-резонантная томография, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭхоКГ — эхокардиография, BNP — мозговой натрий-
уретический пептид, NT-proBNP — N-концевой предшественник мозгового натрийуретического пептида.
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Клинические признаки
ИЗС у  молодых людей (<30 лет) в  значительной 

степени обусловлен генетическими аномалиями, 
а у пожилых (>65 лет) более частыми причинами раз-
вития ИЗС являются амилоидоз, перегрузка железом 
и саркоидоз [2].

ИЗС в  целом являются частью системной пато-
логии, фенотипическая экспрессия которых в  дру-
гих органах обычно предшествует сердечным про-
явлениям. Роль кардиолога заключается в  поиске 
поражения сердца у  пациента, у  которого уже есть 
диагноз. В  ряде случаев поражение сердца является 
характерным признаком (при атаксии Фрейдрейха, 
транстиретиновом амилоидозе (ATTR-амилоидозе), 
мукополисахаридозах), при этом вероятность по-
становки правильного диагноза зависит от квалифи-
кации и  клинической настороженности кардиолога 
в отношении ИЗС (рис. 2).

Синдром запястного канала, особенно двусторон-
ний, наблюдается у половины пациентов с амилоидо-
зом и часто предшествует кардиальным проявлениям 
на несколько лет. Он и  разрыв сухожилия длинной 

головки двуглавой мышцы плеча, приводящий к по-
явлению симптома Попая (Popeye sign) — выпуклости 
выше локтя, с одновременной вогнутостью около пле-
ча, представляют собой "красные флаги" амилоидоза 
[6]. Синдром запястного канала может встречаться не 
только при амилоидозе, но и при мукополисахаридо-
зах. Такие признаки амилоидоза, а также макроглос-
сия или периорбитальная пурпура, высокоспецифич-
ны, но плохо чувствительны и не должны использо-
ваться для исключения заболевания (рис. 3).

Глазные поражения нередко встречаются у паци-
ентов с  ИЗС. При БФ наблюдаются мутовчатое по-
мутнение роговицы, помутнение хрусталика (ката-
ракта Фабри), повышенная извитость сосудов конъ-
юнктивы и  сетчатки [7]. Tакие признаки обычно 
не ухудшают зрение, но хорошо коррелируют с  тя-
жестью заболевания и  генотипом [8]. В  отличии от 
БФ глазные поражения при мукополисахаридозах, 
включая ретинальную пигментную дегенерацию, ан-
гиоспазм ретинальных сосудов, помутнение рогови-
цы, отек, атрофию зрительного нерва и глаукому, мо-
гут привести к значительному ухудшению зрения [9].

Таблица 2
Классификация MORAL-STAGE 

Обозначение Характеристики Буквенный код
M (Morpho-functional 
phenotype)

Морфофункциональные признаки или 
внешние клинические проявления

D — дилатационная кардиомиопатия, Н — гипертрофическая кардиомиопатия,  
R — рестриктивная кардиомиопатия, Е — ранняя стадия без явного фенотипа,  
Е(D) — ранняя диагностика дилатационной кардиомиопатии, E(H) — ранняя 
диагностика гипертрофической кардиомиопатии, NS — неспецифический вариант,  
0 — без вовлечения сердца, NA — нет данных.

O (Organ/system 
invovement)

Какие органы/системы поражены Н — сердце (LV — левый желудочек, RV — правый желудочек, RLV — вовлечение обоих 
желудочков), A — органы слуха, С — кожа, Е — глаза, G — желудочно-кишечный тракт,  
K — почки, Li — печень, Lu — легкие, M — скелетные мышцы, N — нервная система,  
S — скелет, 0 — без поражения органов и систем.

R (RIsk of cardiac 
death)

Сердечно-сосудистый риск SCD — 5-летний риск внезапной сердечной смерти по шкале HCM risk SCD (%),  
HF — 3-летний риск смертности для ХСН больных по шкале MAGGIC (%). 

A (Age of onset,  
time on treatment)

Возраст дебюта и время на 
патогенетической терапии

2 цифра: первый — возраст дебюта заболевания (лет), второй — время  
на патогенетической терапии (лет).

L (localization  
of pathological process)

Локализация патологического процесса вне 
или внутри клетки

O — патологический процесс вне клеток, I — патологический процесс внутри клеток,  
OI — патологический процесс вне так и внутри клеток.

S (Stage) Стадия ИЗС и стадия сердечной 
недостаточности в сочетании 
с функциональным классом по NYHA 

Стадия ИЗС (1-3).
Стадия сердечной недостаточности (I-III).
Функциональный класс NYHA (I-IV).

T (Treatment) Лечение 0 — не лечился, S — симптоматическая терапия (лечение ХСН, аритмии),  
P — патогенетическая терапия.

A (Type of arrhthmias, 
conduction 
disturbance

Аритмии, нарушение проводимости 0 — нет аритмии, Af — фибрилляция предсердий, VT — желудочковая тахикардия, 
Af+VT — фибрилляция предсердий и желудочковая тахикардия, VF — фибрилляция 
желудочков, AVRT — атриовентрикулярная реципрокная тахикардия, LBBB — блокада 
левой ножки пучка Гиса.

G (Genetic) Тип наследования AD — аутосомно-доминантное, AR — аутосомно-рецессивное, ХL — Х-сцепленное, 
М — материнской линии, 0 — нет данных, S — спорадическое, N — ненаследственное, 
U — неизвестное.

E (Etiology) Этиология G — генетическая, А — амилоидоз (АА — АА-амилоидоз, AL — AL-амилоидоз),  
S — саркоидоз, H — гемохроматоз, U — неизвестная этиология, ненаследуемый 
амилоидоз, Н-Т — вторичный гемохроматоз при талласемии, О — оксалоз, W — 
болезнь Вильсона-Коновалова.

Сокращения: ИЗС — инфильтративные заболевания сердца, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, NYHA — Нью-Йоркская ассоциация сердца.
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Слабость скелетных мышц, свидетельствующая 
о  первичном нервно-мышечном расстройстве (на-
пример, при атаксии Фридрейха, болезни нако-

пления), обычно предшествует поражению сердца 
и  доминирует в  клинической картине, но иногда 
скелетная миопатия носит малозаметный характер, 
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Рис. 2. "Красные флаги" диагностики ИЗС.
Примечание: сердечные и системные красные флаги с возрастающей вероятностью диагноза ИЗС от внутренних (сердечные симптомы) до внешних кругов 
(специфичные симптомы конкретной этиологии). Симптома Попая (Popeye sign): выпуклость выше локтя, с одновременной вогнутостью около плеча при раз-
рыве длинной головки сухожилия двуглавой мышцы. Симптом cherry-on-top ("вишня на вершине") или apical sparing: сохранные апикальные отделы с высокими 
показателями деформации, расположенные в центральной части и окрашенные в красный цвет на фоне низкого показателя деформации средних и базальных 
отделов при амилоидозе сердца на развернутой диаграмме 18 сегментов левого желудочка. Конечностно-прекардиалная вольтажная диссоциация: несоот-
ветствие вольтажа между отведениями от конечностей и прекардиальными отведениями, при этом в отведениях от конечностей низкий вольтаж, в то время как 
вольтаж в прекардиальных отведениях нормальный или иногда высокий.
Сокращения: АВ-блокада — атриовентрикулярная блокада, БЛНПГ — блокада левой ножки пучка Гиса, БПНПГ — блокада правой ножки пучка Гиса, ГКМП — 
гипертрофическая кардиомиопатия, ГЛЖ  — гипертрофия левого желудочка, ДКМП  — дилатационная кардиомиопатия, ЖТ  — желудочковая тахикардия, 
ИЗС — инфильтративные заболевания сердца, МРТ — магнитно-резонансная томография, НЖТ — наджелудочковая тахикардия, СКФ — скорость клубочковой 
фильтрации, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ФН — физическая нагрузка, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточ-
ность, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиография, BNP — мозговой натрийуретический пептид, GAA — кислая альфа-глюкозидаза, GAG — глико-
замингликан, Glc4 — тетрасахарид глюкозы, LGE — выявление участков контрастирования миокарда в отсроченную фазу, Lyso-Gb3 — глоботриаозилсфингозин, 
NT-proBNP — N-концевой предшественник мозгового натрийуретического пептида. 
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и  первые симптомы или признаки заболевания мо-
гут быть вызваны КМП (например, при болезни 
Данона) [10, 11].

При наличии у  пациентов таких симптомов, как 
утомляемость, боль в правом подреберье, артралгия, 
хондрокальциноз, пигментации кожи, увеличение 
печени, особенно наличие цирроза, явлений ХСН 
или сахарного диабета следует заподозрить гемохро-
матоз [12]. 

Электрокардиограмма
На электрокардиограмме (ЭКГ) при ИЗС может вы-

являться низкий вольтаж комплексов QRS, что связа-
но с накоплением в миокарде непроводящих веществ 
(глюкозаминогликаны, амилоид, железо) и, возмож-
но, также с отеком миокарда [9, 13]. Снижение вольта-
жа QRS является тревожным сигналом заболевания, 
часто предшествующим значительной гипертрофи-
ей левого желудочка (ЛЖ); но при гемохроматозе 
и  амилоидозе оно проявляется в  поздних стадиях 
[14, 15]. Обычно наблюдается характерное несоответ-
ствие между отведениями от конечностей и  прекар-
диальными отведениями, при этом в  отведениях от 
конечностей отмечается низкий вольтаж, а  вольтаж 
в  прекардиальных отведениях нормальный или вы-
сокий. Это несоответствие не наблюдается при таких 
состояниях с  низким вольтажом комплексов QRS 
как при перикардиальном или плевральном выпоте, 
ожирении, эмфиземе, пневмотораксе или микседе-

ме. Распространенность низкого вольтажа комплек-
сов QRS при AL-амилоидозе колебалась от 27% до 
84% в зависимости от его критерия. Примечательно, 
отсутствие низковольтажного паттерна ЭКГ не ис-
ключает ИЗС. Несоответствие между вольтажем ком-
плексов QRS и массой ЛЖ, измеренной при ЭхоКГ, 
может иметь даже большее значение, чем вольтаж 
QRS изолированно [16]. 

При ИЗС, кроме псевдогипертрофии миокарда, 
встречается и  истинная гипертрофия (БФ, болезнь 
Данона, частично АТТR-амлоидоз). Во второй груп-
пе отмечается резкое увеличение амплитуды QRS на 
ЭКГ с нарушением реполяризации (обычно в моло-
дом, даже в детском возрасте) [17]. 

Для БФ укорочение интервалов PR на ЭКГ ча-
сто являются первыми (а  иногда и  единственными) 
признаками поражения сердца из-за уменьшения 
продолжительности зубца P [18]. Синдром Вольфа-
Паркинсона-Уайта при наличии гипертрофии ЛЖ 
является скрининг-критерием диагностики болезни 
Данона [10] и болезни Помпе [19], тогда как при ги-
пертрофической КМП (ГКМП) он встречается редко.

Нарушения проводимости часто встречаются 
у пациентов с ИЗС [16]. У пациентов с гипертрофи-
ей ЛЖ удлинение интервала QTc >440 мс с одновре-
менным индексом Соколова-Лайона <1,5 мВ имеет 
чувствительность 85% и  специфичность 100% для 
выявления амилоидоза сердца, а  QTс <440 мс в  со-
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Рис. 3. Предлагаемая схема-алгоритма диагностики ИЗС.
Сокращения: ДКМП — дилатационная кардиомиопатия, ИЗС — инфильтративные заболевания сердца, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно-резонансная 
томография, РКМП — рестриктивная кардиомиопатия.
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четании с  интервалом PQ за вычетом продолжи-
тельности зубца P в отведении II <40 мс имела 100% 
чувствительность и 99% специфичность для диагно-
стики БФ [17]. У больных с оксалозом сердца обыч-
но появляется полная атриовентрикулярная блокада 
и желудочковые нарушения проводимости [20]. При 
саркоидозе сердца выявлялись нарушения проводи-
мости у 75% пациентов [21]. 

Другие особенности ЭКГ, описанные у пациентов 
с  ИЗС, включают аномальную морфологию зубца P 
и  его продолжительность, псевдоинфарктный пат-
терн с комплексами QS в передних отведениях, нео-
бычную ось комплекса QRS [6]. Фибрилляция пред-
сердий также встречается довольно часто у  больных 
с ИЗС: в нашем ретроспективном исследовании 44% 
пациентов с амилоидозом имели какую-либо форму 
фибрилляции предсердий [14].

Холтеровское мониторирование ЭКГ 
У пациентов с  ИЗС часто присутствуют такие 

симптомы, как головокружение, обмороки и сердце-
биение, при которых показано холтеровское мони-
торирование ЭКГ (ХМЭКГ). Кроме этого, ХМЭКГ 
может быть полезным инструментом для диффе-
ренциальной диагностики этиологии гипертрофии 
ЛЖ. В исследовании Yamada S, et al. были показаны 
тяжелые нарушения вариабельности и  турбулент-
ности сердечного ритма при AL-амилоидозе сердца. 
Стандартное отклонение всех интервалов R-R, стан-
дартное отклонение 5-минутных средних интерва-
лов R-R и наклон турбулентности были значительно 
ниже при амилоидозе сердца по сравнению с ГКМП 
(P<0,001, соответственно) [22].

Согласно Azevedo O, et al., гипертрофия миокар-
да с наличием бифасцикулярной блокады на ХМЭКГ 
и  участками контрастирования в  отсроченную фазу 
на МРТ в базальном сегменте нижнебоковой стенки 
ЛЖ являются характерными признаками БФ, а  их 
отсутствие позволяет исключить у  пациента данный 
диагноз с точностью 95,8% [23].

При наличии желудочковых эктопических сокра-
щений 100 и  более в  ХМЭКГ с  чувствительностью 
67% и специфичностью 80% позволяло идентифици-
ровать вовлечение сердца у  пациентов с  системным 
саркоидозом [24]. 

Лабораторные данные
Сердечные биомаркеры
Тропонин Т и NT-proBNP отнесены в диагности-

ческие критерии поражения сердца при ИЗС [2, 25]. 
Нормальный диапазон их значений практически ис-
ключает поражение сердца, в то время как повышен-
ный уровень может указывать на вовлечение сердца, 
но не является специфичным для ИЗС, должен ин-
терпретироваться в  соответствии с  данными визуа-
лизации сердца [25].

NT-proBNP и тропонины повышаются у пациен-
тов с  ИЗС вследствие инфильтративного процесса 
в  миокарде или прямого токсического воздействия 
аномальных веществ на кардиомиоциты. В  одном 
исследовании среди пациентов с  AL-амилоидозом 
сердца уровень NT-proBNP никогда не был ниже 
97,5 процентиля для нормальных людей, что указы-
вает на 100% чувствительность; более того пороговое 
значение NT-proBNP 1285 нг/л имело точность 92% 
для выявления поражения сердца [26]. NT-рrоBNP 
может служить ранним индикатором диастолической 
дисфункции ЛЖ у пациентов с перегрузкой железом, 
БФ [15, 23]. Поскольку увеличение NT-proBNP пред-
сказывает развитие ХСН при амилоидозе, гемохро-
матозе, БФ и  других ИЗС, рекомендуется рутинное 
определение NT-proBNP во время наблюдения паци-
ентов с высоким риском ИЗС [15].

Повышение уровня вч-ТнТ в  плазме крови на-
блюдается у большинства пациентов с ИЗС [27], в т.ч. 
у пациентов без явного поражения сердца, и представ-
ляет собой "красный флаг" заболевания. Более того, 
вч-ТнТ связан с клиническими показателями тяжести 
ХСН, систолической дисфункцией ЛЖ и  толщиной 
стенки у пациентов с ИЗС [27]. Вч-ТнТ является по-

Таблица 3
Стадирование AL-амилоидоза по Mayo 2012 с модификацией

Пороговые значения факторов риска Стадия Коэффициент риска для смерти (95% ДИ)*
Тропонин:
Сердечный тропонин Т ≥0,025 мкг/л
или
Высокочувствительный сердечный тропонин Т ≥40 нг/л
BNP:
NT-proBNP ≥1800 нг/л
или
BNP ≥400 нг/л
dFLC ≥18 мг/дл

I стадия Нет факторов риска Референс 

II стадия 1 фактора риска 1,7 (1,2-2,3)

III стадия 2 фактора риска 4,1 (3,1-5,5)

IV стадия 3 фактора риска 6,3 (4,8-8,3)

Примечание: * — представленные соотношения рисков отражают использование сердечного тропонина Т и NT-proBNP.
Сокращения: BNP — мозговой натрийуретический пептид, NT-proBNP — NT-proBNP — N-концевой предшественник мозгового натрийуретического пептида, 
dFLC — разница между вовлеченными и невовлеченными легкими цепями в сыворотке.
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лезным маркером для оценки активности саркоидоза 
сердца: чувствительность и специфичность составля-
ли 87,5% и 75,0%, соответственно [28]. Интересно, что 
тропонин повышен у пациентов с ATTR-КМП обыч-
но в меньшей степени, чем при AL-КМП, несмотря 
на более выраженное увеличение толщины стенки 
и ухудшение систолической функции ЛЖ [29].

Кроме NT-proBNP и  тропонина, некоторые по-
казатели поражения миокарда и функции сердца бы-
ли предложены в  качестве биомаркеров, однако им 
не хватает чувствительности и  специфичности для 
обнаружения ИЗС, или недостаточно данных об их 
диагностическом значении.

Для оценки степени поражения сердца при AL-
амилоидозе в первую очередь важна уже упомянутая 
классификация Мейо, основанная на тропонине Т, 
NT-proBNP и  разнице между свободными легкими 
цепями каппа и  лямбда (табл.  3) [6]. Самая послед-
няя предложенная система для определения стадии 
ATTR-амилоидоза сердца использует NT-proBNP 
(>3000 пг/мл) и  скорость клубочковой фильтрации 
(<45 мл/мин) [30]. Стадирование в  обеих системах 
определяется таким образом, что при стадии 1 нет 
ни одного из критериев, при стадии 2 имеется 1 из 
2 критериев, при стадии 3 — имеются оба критерия.

Амилоидоз
Существует 36 типов амилоидоза, из которых осо-

бое внимание будет уделено тем, при которых часто 
наблюдается поражение сердца.

В отличие от AL-амилоидоза, в  настоящее время 
биомаркеры плазмы или мочи не доступны для диа-
гностики ATTR-амилоидоза. Существуют более но-
вые серологические тесты для эндогенного лиганда 
транстиретин-ретинол-связывающего белка, кото-
рый в будущем может служить тестируемым биомар-
кером [31]. Отдельные исследования показали про-
гностическую ценность транстиретина в  качестве 
сывороточного маркера ATTR-амилоидоза дикого 
типа. Низкий уровень транстиретина в  сыворотке 
крови на момент установления диагноза прогности-
чески неблагоприятен [6].

При подозрении на AL-амилоидоз необходи-
мы дополнительные лабораторные исследования. 
Сначала проводят электрофорез с  определением 
М-градиента и  иммунофиксационный электрофо-
рез сыворотки крови и  мочи с  последующим коли-
чественным определением свободных легких цепей 
каппа и лямбда в сыворотке крови, а также расчетом 
их отношения и разности. Отношение каппа-лямбда 
<0,26 указывает на моноклональную лямбда-гаммо-
патию, а  соотношение каппа-лямбда >1,65 указы-
вает на моноклональную каппа-гаммопатию [32]. 
Кроме того, в  суточной моче следует провести ко-
личественную оценку экскреции альбумина и белка. 
Протеинурия >500 мг в день свидетельствует о тяже-
лом поражении почек. 

Болезнь Фабри
Выявление недостаточной активности α-галак-

тозидазы в плазме крови или лейкоцитах — это метод 
выбора лабораторной диагностики БФ у мужчин [8]. 
Напротив, у девочек и взрослых женщин активность 
ферментов может быть в  пределах нормы, поэтому 
у  них необходимо генотипирование (выявление му-
тации в  гене GLA) [8]. Согласно недавним результа-
там, плазменный глоботриаозилсфингозин с порого-
вым значением 2,7 нг/мл может служить полезным 
и надежным биомаркером для улучшения диагности-
ки БФ у  гетерозиготных женщин, а  также для тера-
певтической оценки и мониторинга [8].

Гемохроматоз
Если коэффициент насыщения трансферрина же-

лезом ≥45% и/или уровень ферритина в  сыворотке 
крови >200 мкг/л у  женщин или 300 мкг/л у  муж-
чин, то необходимо генетическое исследование  — 
определение HFE-генотипа [2]. У гомозигот (С288Y/
C288Y) диагноз наследственного гемохроматоза под-
твержден. У гетерозигот C288Y/H63D, других C288Y 
гетерозигот или не C288Y необходимо тщательное 
исключение других заболеваний печени или крови 
[2]. Сывороточный ферритин и коэффициент его на-
сыщения железом также является простым способом 
мониторинга терапии.

Болезнь Данона
Лабораторные диагностические инструменты 

включают обнаружение нормальной активности 
кислой мальтазы, вакуолярных признаков в  скелет-
ной и/или эндомиокардиальной биопсии, дефицита 
белка LAMP-2 в  различных тканях, включая лейко-
циты, и  обнаружение мутации в  гене LAMP2. При 
болезни Данона отмечается увеличение показателей 
поражения кардиомиоцитов: тропонина, аланина-
минотрансфераза, аспартатаминотрансфераза, креа-
тинкиназа, лактатдегидрогеназа [33]. LAMP2 обычно 
включают в  генетические панели, используемые для 
тестирования неклассифицированных форм КМП, 
и  тестирование генов в  настоящее время является 
наиболее распространенным и  наименее инвазив-
ным методом, используемым для диагностики бо-
лезни Данона. 

Оксалоз
Оксалурия должна быть подтверждена двумя об-

разцами мочи. Первичная гипероксалурия характе-
ризуется экскрецией оксалатов с  мочой в  большин-
стве случаев >0,7 ммоль/1,73 м2 в сут., а в некоторых 
случаях может превышать 2,0  ммоль/1,73  м2 в  сут. 
в  отличие от нормальной экскреции с  мочой, кото-
рая обычно составляет <0,45 ммоль/1,73 м2 в сут. [34].

По мере снижения скорости клубочковой филь-
трации экскреция оксалатов с мочой снижается, и её 
оценка может быть неточной. В этих обстоятельствах 
следует измерять содержание оксалатов в  плазме. 
Окончательный диагноз первичной гипероксалурии 
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устанавливается с помощью генетических исследова-
ний [34]. 

Мукополисахаридозы 
Мукополисахаридозы включают 13 различных 

состояний, вызванных дефицитом специфических 
ферментов пути деградации гликозаминогликанов. 
Ферментные анализы обычно проводят в  крови. 
Идентификация вариантов в  специфических генах, 
которые кодируют каждый фермент, связанный с му-
кополисахаридозом, полезна для подтверждения диа-
гноза, обнаружения носительства, пренатальной диа-
гностики и  предсказания фенотипа [9]. Существует 
растущая тенденция проводить исследования на 
основе генотипа в  начале обследования, при этом 
патогенность идентифицированных генетических 
вариантов должна быть подтверждена измерением 
активности фермента и/или идентификацией и/или 
количественным определением видов гликозамино-
гликанов [9].

ЭхоКГ
Наиболее частыми эхокардиографическими при-

знаками, наблюдаемыми при ИЗС, являются расши-
рение обоих предсердий, симметричная гипертрофия 
желудочков при небольшом или нормальном разме-
ре полости ЛЖ, перикардиальный выпот, хотя так-
же может встречаться асимметричная гипертрофия 
межжелудочковой перегородки (МЖП), нормальная 
толщина стенок сердца, дилатация желудочков. При 
AL-амилоидозе характерно быстрое увеличение тол-
щины стенки сердца в  течение нескольких месяцев, 
при этом индексированный ударный объем обычно 
сильно снижен на фоне ХСН с сохраненной фракци-
ей выброса (ФВ) [13].

"Бинарный" признак эндокарда, впервые обна-
руженный и описанный Pieroni, et al., в виде гипер-
эхогенного эндокарда и  гипоэхогенного простран-
ства между эндо- и миокардом может быть "красным 
флагом" БФ, хотя специфичность и  чувствитель-
ность его не высока [35]. Абсолютная площадь па-
пиллярной мышцы и  соотношение между размером 
папиллярных мышц и  окружностью ЛЖ было пред-
ложено в  качестве эхокардиографического маркера 
для диагностики БФ [23]. 

При саркоидозе могут выявляться дилатация по-
лостей сердца, систолическая дисфункция ЛЖ, на-
рушения локальной сократимости миокарда без 
поражения соответствующей коронарной артерии, 
очаговые внутрисердечные включения, обусловлен-
ные гранулемами, перикардиальный выпот [36]. При 
ретракции участка фиброза может развиваться анев-
ризма стенки, особенно у  больных, получавших ле-
чение кортикостероидами. 

Миокард при ИЗС обычно имеет неоднородную 
структуру, может приобретать зернистый блестящий 
вид при амилоидозе сердца, либо содержать включе-
ния ярких эхосигналов, указывающих на гранулема-

тозное воспаление при саркоидозе сердца, а  также 
неоднородное крапчатое эхо-плотное свечение, наи-
более заметное в папиллярных мышцах, при первич-
ной гипероксалурии [2, 3]. Отложения непроводя-
щих веществ в  миокарде объясняют несоответствие 
между вольтажем комплекса QRS и степенью гипер-
трофии ЛЖ, как описано выше.

Допплерография обычно выявляет легкую кла-
панную дисфункцию, утолщение створок, чаще по-
ражаются митральный и  аортальный клапаны с  по-
явлением недостаточности и/или стеноза [13, 37]. 
Диастолическая функция часто значительно нару-
шена. На начальных стадиях наблюдается наруше-
ние релаксации, возможно прогрессирование до ре-
стриктивного паттерна. При оксалозе сердца наблю-
дается быстрое ухудшение диастолической функции 
с повышением давления наполнения и картиной ре-
стриктивных нарушений [20]. При амилоидозе серд-
ца пиковая ранняя диастолическая скорость (е’) сни-
жается на самых ранних стадиях заболевания и  еще 
больше снижается по мере прогрессирования забо-
левания [6].

Методика оценки деформации миокарда позво-
ляет выявить нарушение продольного сокращения 
желудочков до снижения ФВ и  развития ХСН. Был 
предложен коэффициент деформации ФВ ЛЖ с  по-
роговым значением 4,1, позволяющим с  точностью 
91% отличить амилоидоз сердца от ГКМП или нор-
мы [38]. Обычно наблюдается тяжелое нарушение 
базальной продольной деформации с  относитель-
ным сохранением апикальной деформации [39]. Это 
"апикальное сохранение" одновременно обладает 
высокой чувствительностью и  специфичностью для 
диагностики амилоидоза сердца [6]. В  серии иссле-
дований Serra W, et al. было доказано, что визуализа-
ция скорости деформации позволяет дифференци-
ровать саркомерную ГКМП от КМП при БФ и ами-
лоидоза сердца [18]. Değirmenci H, et al. с  помощью 
оценки деформации показывали, что выявление де-
формаций миокарда левого предсердия и  желудочка 
может указывать на субклиническую дисфункцию 
ЛЖ и  субклинические электрофизиологические из-
менения сердца у  пациентов с  саркоидозом органов 
дыхания [40].

Функция левого предсердия очень часто наруша-
ется при ИЗС [40]. При амилоидозе сердца очень вы-
сока распространенность тромбоза левого предсер-
дия, даже среди пациентов с синусовым ритмом [13].

МРТ сердца
МРТ сердца является методом "золотого стандар-

та" количественного определения размеров и  объ-
ёма камер сердца, толщины миокарда и определения 
ФВ желудочков. При исследовании с  контрастным 
усилением в  отсроченную фазу введения происхо-
дит контрастирование миокарда как за счет нали-
чия фиброза, так и вследствие нарушения кинетики 
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движения контрастного препарата и  его задержки 
в межклеточном пространстве, где и происходит на-
копление патологических белков или других веществ 
при большинстве ИЗС. Для амилоидоза характерно 
диффузное субэндокардиальное накопление с  пора-
жением всех стенок ЛЖ, которое может сочетаться 
с  ранним потемнением пула крови из-за быстрого 
вымывания контраста из крови в  интерстициальное 
пространство, которое увеличено за счет отложения 
амилоида. Типичная картина контрастирования яв-
ляется красным флагом диагностики амилоидоза, 
она проявляется до того, как разовьется значитель-
ное увеличение массы миокарда [13]. Примечательно, 
что нетипичные паттерны накопления контрастного 
препарата (очаговое, диффузное трансмуральное 
или пятнистое) не позволяют полностью исключить 
амилоидоз сердца.

При гемохроматозе МРТ позволяет количествен-
но определить содержание железа в  сердце, печени 
и  селезенке за счет снижения сигнала в  режимах Т2 
и  Т2* [41]. При саркоидозе возможна визуализация 
саркоидных гранулем и оценка активности воспале-
ния по наличию отека на Т2-взвешенных томограм-
мах [42].

Отсутствие участков отсроченного контрастиро-
вания в  МЖП у  пациентов мужского пола с  подо-
зрением на ГКМП является показанием к  генети-
ческому скринингу болезни Данона [43]. Пациентам 
женского пола с  ГКМП необходимо подозревать 
болезнь Данона, в  случае выявления неоднородного 
субэндокардиального контрастирования без пораже-
ния коронарных артерий [43]. Классическая локали-
зация контрастирования при БФ  — нижнебоковая 
стенка в  базальном сегменте, где фиброз выявляют 
у 50% пациентов на поздней стадии заболевания [23].

Т1-картирование без введения контрастного 
препарата потенциально может отличить ГКМП от 
ИЗС. Значения T1 миокарда постепенно увеличива-
ются при разных патологических состояниях от диф-
фузного фиброза, рубцовой ткани до аномальных 
веществ [6]. Увеличение значений T1 наблюдается 
до утолщения миокарда ЛЖ или повышения био-
маркеров в  крови и  является красным флагом ами-
лоидоза сердца. Для томографов с  напряженностью 
поля 1,5 T были определены пороговые значения Т1 
нативного миокарда (Т1 <1036 мс для исключения 
амилоидоза сердца с  отрицательной прогностиче-
ской ценностью 98%; T1 >1164 мс для подтверждения 
амилоидоза сердца с  положительной прогностиче-
ской ценностью 98%), что позволило разработать 
диагностический алгоритм, предусматривающий 
введение контрастного препарата только пациентам 
с промежуточными значениями Т1 [44]. 

Участки с  низким значением T1 представляют 
собой отложение сфинголипидов при БФ, связан-
ной с увеличением внеклеточного объема, но не на-

блюдается при амилоидозе сердца. Karur GR, et al. 
подтвердили, что значение Т1 МЖП 1220 мс мож-
но использовать как точку разделения для диффе-
ренциации БФ от ГКМП с  чувствительностью 97% 
и специ фичностью 93% [45]. 

Методика Т2-картирования позволяет выявить 
отек (важный элемент AL-КМП), воспаление, может 
быть использована для обнаружения активного сар-
коидоза сердца [42], выявления повышенного риска 
желудочковых аритмий и оценки адекватности тера-
пии [46].

Сцинтиграфия и позитронно-эмиссионная томография
Cцинтиграфия миокарда с  мечеными фосфат-

ными комплексами является методом выбора для 
диагностики ATTR-амилоидоза сердца, среди ко-
торых 99mТс-пирофосфат (PYP) наиболее широко 
используется в  России. Интенсивная задержка ме-
ченых фосфатных комплексов в  основном является 
пато гномоничной для ATTR-КМП, а отсутствие по-
глощения, как правило, исключает этот диагноз [47].

Для определения тяжести поражения сердца пред-
ложили шкалу Perugini: степень 0  — отсутствие сер-
дечного поглощения; степень 1  — сердечный захват 
присутствует, но менее интенсивен, чем костный 
сигнал; степень 2  — сердечный захват с  интенсив-
ностью, аналогичной или большей, чем костный 
сигнал; степень 3 — сердечный захват со значительно 
ослабленным или отсутствующим костным сигналом 
[47]. Эта система была включена в  алгоритм небио-
псийной диагностики АТТР-амилоидоза сердца при 
подозрении на амилоидоз сердца на основании ком-
бинации клинических признаков, биогуморальных 
данных и/или данных визуализации. Когда степень 
Perugini составляет 2 или 3, а  моноклональный бе-
лок не обнаружен, диагноз ATTR-амилоидоза сердца 
подтвержден. При обнаружении моноклонального 
белка или степени 1 по шкале Perugini предлагает-
ся гистологическое подтверждение и  типирование 
амилоида. Наконец, когда степень Perugini равна 
0, ATTR-КМП маловероятен [47]. Существует ко-
личественная шкала для дифференцирования AL 
и  ATTR-амилоидоза сердца, основанная на расче-
те соотношения поглощения индикатора в  области 
сердца к  поглощению в  контрлатеральной стороне. 
Величина данного показателя >1,5 показала чувстви-
тельность 97% и специфичность 100% для выявления 
ATTR-амилоидоза сердца [48].

Для других ИЗС более современные методы ядер-
ной визуализации, включая комбинированную пози-
тронно-эмиссионную томографию и  МРТ, позволя-
ют изучить роль воспаления вместе с оценкой стено-
кардии и  коронарного кровотока и  выявить ранние 
признаки поражения сердца. Многочисленные ис-
следования продемонстрировали наличие аномаль-
ной перфузии как на однофотонной эмиссионной 
компьютерной томографии, так и  на позитронно-
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эмиссионной томографии при отсутствии заболева-
ния эпикардиальной коронарной артерии, что пред-
полагает наличие микрососудистой дисфункции [49]. 

Заключение
Диагностика ИЗС является сложной задачей из-

за фенотипической гетерогенности, полиорганно-
сти поражения, отсутствия единого неинвазивного 
диагностического инструмента и  ограниченной ос-
ведомленности медицинского сообщества. Часто 
требуется взаимодействие между экспертами разных 
специальностей. Недавние исследования поставили 
под сомнение догму о  ИЗС как о  редком неизлечи-
мом заболевании и  пересмотрели эпидемиологию 

и  терапевтические возможности этих состояний. 
Отсутствие или отсрочка постановки диагноза ИЗС 
может оказать серьезное влияние на исход заболева-
ния, поскольку потенциально спасающее жизнь лече-
ние может быть не назначено или рекомендовано на 
стадии необратимых изменений. Для своевременной 
идентификации заболевания, врачи, потенциально 
сталкивающиеся с ИЗС, должны обращать внимание 
на "красные флаги" ИЗС, требующие специфической 
диагностики.
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Применение омега-3 полиненасыщенных жирных кислот в профилактике послеоперационной 
фибрилляции предсердий при проведении открытой операции на сердце: систематический 
обзор и метаанализ

Рубаненко О. А., Рубаненко А. О., Давыдкин И. Л.

Цель. Оценить данные литературы об эффективности применения омега-3 
полиненасыщенных жирных кислот (ПНЖК) в профилактике послеопераци-
онной фибрилляции предсердий (ПОФП) при проведении планового кар-
диохирургического вмешательства, включая коронарное шунтирование на 
работающем сердце или в условиях искусственного кровообращения и/или 
протезирование и/или пластику клапанов сердца.
Материал и методы. Поиск исследований осуществлялся с помощью базы 
данных PubMed и Google Scholar с 2005г по 31.01.2022г. Из первоначаль-
но идентифицированных результатов поиска проведен анализ 19 статей. 
Дизайн статей соответствовал рандомизированным клиническим исследо-
ваниям. В качестве интервенционного воздействия были выбраны омега-3 
ПНЖК. Исследования должны были включать в качестве конечной точки 
оценку новых случаев ПОФП в раннем периоде после открытой операции 
на сердце.
Результаты. В метаанализ было включено 15 исследований, насчитывающих 
3980 пациентов, из них принимающих омега-3 ПНЖК 1992 (50,0%) больных. 
ПОФП возникла у 587 (29,5%) пациентов на омега-3 ПНЖК и 679 (34,2%) па-
циентов на стандартной терапии (отношение рисков 0,8, 0,68-0,93, р=0,004). 
Отмечается разброс размера эффектов для пациентов с ПОФП в представ-
ленных рандомизированных клинических исследований относительно оси 
центральной тенденции и неоднородность исследований при немалом коли-
честве включенных пациентов (I2=51%, р=0,01).
Заключение. Проведенный нами систематический обзор и метаанализ по-
казали эффективность применения омега-3 ПНЖК в профилактике ПОФП при 
проведении открытой операции на сердце.

Ключевые слова: омега-3 полиненасыщенные жирные кислоты, фибрилля-
ция предсердий, кардиохирургическое вмешательство.
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Omega-3 polyunsaturated fatty acids in the prevention of postoperative atrial fibrillation in open heart 
surgery: a systematic review and meta-analysis

Rubanenko O. A., Rubanenko A. O., Davydkin I. L.

Aim. To evaluate the literature data on the efficacy of omega-3 polyunsaturated 
fatty acids (PUFAs) in the prevention of postoperative atrial fibrillation (POAF) 
in elective cardiac surgery, including on- or off-pump coronary artery bypass 
grafting and/or valve replacement and/or repair.
Material and methods. The search for studies was carried out using the 
PubMed database and Google Scholar from 2005 to January 31, 2022. From the 
initially identified search results, 19 articles were analyzed. The design of articles 
corresponded to randomized clinical trials. Omega-3 PUFAs was selected as an 
interventional effect. The studies were to include, as an end point, the assessment 
of new POAF cases in the early period after open heart surgery.
Results. The meta-analysis included 15 studies with 3980 patients, of which 1992 
(50,0%) patients took omega-3 PUFAs. POAF occurred in 587 (29,5%) patients 
receiving omega-3 PUFAs and 679 (34,2%) patients on standard therapy (hazard 
ratio, 0,8, 0,68-0,93, p=0,004). There is a variation in effect size for POAF patients 
in the presented randomized clinical trials relative to the axis of the central trend 
and heterogeneity of studies with a significant number of patients included 
(I2=51%, p=0,01).
Conclusion. Our systematic review and meta-analysis showed the effectiveness 
of omega-3 PUFAs in the prevention of POAF during open heart surgery.
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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ

Омега-3 полиненасыщенные жирные  кислоты 
(ПНЖК), в первую очередь эйкозапентаеновая (ЭПК) 
и  докозагексаеновая кислоты (ДГК), обеспечивают 
уменьшение риска сердечно-сосудистых осложнений 
за счет снижения случаев наджелудочковых и  желу-
дочковых нарушений ритма [1]. Анализ клеточных 
и  молекулярных механизмов воздействия омега-3 
ПНЖК является актуальным для профилактики 
аритмий.

Применение омега-3 ПНЖК с  целью предотвра-
щения новых эпизодов фибрилляции предсердий 
(ФП) в  раннем послеоперационном периоде прове-
дения открытой операции на сердце является доста-
точно спорным. Первые исследования демонстри-
ровали эффективность назначения омега-3 ПНЖК 
в  краткосрочном периоперационном периоде коро-
нарного шунтирования (КШ) [2, 3]. Более поздние 
исследования показали противоположные результа-
ты, показывающие, что омега-3 ПНЖК не приводят 
к  дополнительному снижению риска развития по-
слеоперационной ФП (ПОФП) [4, 5]. Таким обра-
зом, представление в  литературе разноречивых дан-
ных об антиаритмическом действии омега-3 ПНЖК 
у  пациентов, подвергающихся кардиохирургическим 
вмешательствам, в плане профилактики ПОФП вы-
зывает вопросы. Проведение систематического об-
зора и  метаанализа позволит определить эффектив-
ность применения омега-3 ПНЖК в  краткосрочном 
периоде для предотвращения новых случаев ФП при 
проведении кардиохирургических вмешательств.

Целью настоящего обзора является оценка дан-
ных литературы об эффективности применения оме-
га-3 ПНЖК в профилактике ПОФП при проведении 
планового кардиохирургического вмешательства, 
включая КШ на работающем сердце или в условиях 
искусственного кровообращения (ИК) и/или проте-
зирование и/или пластику клапанов сердца.

Материал и методы
Поиск публикаций и отбор исследований. Поиск ин-

формации проводился согласно требованиям и  по-
ложениям отчетности для систематических обзоров 
и метаанализов (PRISMA) [8] в базе данных PubMed 
и Google Scholar и включал поиск исследований с ис-
пользованием поисковых запросов, ключевых слов 
(в  т.ч. MeSH) и  логических операторов. Согласно 
поставленной цели поиска постерные доклады, дис-
сертации, симпозиумы, клинические случаи, книги, 
метаанализы, систематические обзоры, обзорные 
статьи, письмо читателям, рекомендации, исследо-
вания на животных не использовались. Английский 
и  русский языки были установлены в  качестве ос-
новного языка литературы. 

Ключевые слова в базе данных PubMed: (omega-3 
polyunsaturated fatty acids) AND (postoperative atrial 
fibrillation) AND (coronary artery bypass graft) AND 

(cardiac surgery). Для поиска в  базе данных Google 
Scholar использовали запрос: omega-3 polyunsaturated 
fatty acids AND postoperative atrial fibrillation AND 
coronary artery bypass graft AND cardiac surgery.

Для поиска исследований использовали модель 
PICO (population, intervention, comparator, outcome). 
Последний поиск осуществлялся 31  января 2022г. 
В  систематический обзор включены рандомизиро-
ванные клинические исследования (РКИ), в которых 
были адекватно представлены исходные данные  — 
дизайн исследования, клиническая характеристика 
пациентов, вид вмешательства, контрольная и группа 
сравнения. Учитывались такие кардиохирургические 
вмешательства, как КШ на работающем сердце или 
в условиях экстракорпорального кровообращения, и/
или протезирование и/или пластика клапанов серд-
ца. В качестве интервенционного воздействия выбран 
омега-3 ПНЖК, назначаемый в  периоперационном 
периоде с целью профилактики ПОФП. Исследования 
должны были включать в  качестве конечной точки 
оценку риска развития ПОФП путем мониторинга 
или регистрации электрокардиограммы.

Риск систематической ошибки. Оценку риска систе-
матической ошибки индивидуальных исследований, 
включенных в  систематический обзор, проводили 
с помощью опросника кокрановского сотрудничества 
для оценки риска систематических ошибок (смеще-
ний) (The Cochrane Collaboration’s tool for assessing risk 
of bias). Общий риск систематической ошибки оце-
нивали по 6 доменам: методу рандомизации (random 
sequence generation); сокрытию рандомизационной 
последовательности (allocation concealment); "ослепле-
нию" пациентов и медицинского персонала (blinding 
of patients and personnel); "ослеплению" лиц, оцени-
вающих эффект вмешательства (blinding of outcome 
assessment); пропускам данных об исходах (incomplete 
outcome data) и представлению результатов исследова-
ния (selective reporting) [12, 13].

Статистический анализ. Статистическая обработ-
ка данных выполнялась в программе Review Manager 
(RevMan), версия 5.4.1 (The Cochrane Collaboration, 
2020). Метаанализ проводился по модели случайных 
эффектов, с  применением метода обратной диспер-
сии. Результаты метаанализа представлялись в  виде 
блобограммы (forest plot). Оценка статистической 
гетерогенности выполнялась с использованием кри-
терия хи-квадрат Пирсона, а  также индекса гетеро-
генности I2>40%, р<0,10. Метаанализ абсолютных 
значений показателя в  исследуемой и  контрольной 
группах выполнялся по данным об абсолютных зна-
чениях с  учетом числа исследуемых в  сравниваемых 
группах. Мы оценивали эффективность применения 
омега-3 ПНЖК в дополнение к стандартной терапии 
по сравнению со стандартной терапией, используя 
отношение шансов (ОШ) с  95% доверительным ин-
тервалом (ДИ). 
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Результаты
Извлечение и синтез данных исследований. При пер-

вичном отборе с  использованием вышеописанных 
поисковых запросов было получено 23 публикации 
в  PubMed и  924 результата с  помощью базы данных 
Google Scholar. Из найденных 947 результатов, 44 пу-
бликации дублировались, поэтому были оставлены 
только неповторяющиеся результаты поиска. 

Согласно поставленной цели поиска в исследова-
ние не включали симпозиумы, клинические случаи 
и  серии случаев, книги, метаанализы, систематиче-
ские обзоры, обзоры, письмо читателям, рекомен-
дации, исследования на животных. После анализа 
заголовков и их аннотаций 122 публикации содержа-
ли полнотекстовые статьи. Оценка полнотекстовых 
копий привела к  исключению 102 публикации по 
причине отсутствия заданных данных или представ-
ления субанализа. Таким образом, из первоначаль-
но идентифицированных результатов поиска свод-
ные количественные данные 19 статей (2,0%) были 
обработаны с  помощью статистического анализа 
(рис.  1). В  дальнейшем подробный анализ каждой 

Та
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иц
а 

1.
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ен

ие

Несоответствие цели поиска
(n=781): 
постерные доклады (8),
диссертация (2), симпозиум (2),
клинические случаи
и серии случаев (2),
книги (56), метаанализы (26),
систематические обзоры (7),
обзоры (644), письмо читателям (1),
рекомендации (21),
исследования на животных (12)

Полнотекстовые статьи,
исключенные
по следующим
причинам (n=102):
Субанализы (10)
Статьи, не учитывающие
омега-3 ПНЖК
или ПОФП (92)
Когортное
исследование (1)

Первоначальный поиск
с помощью
баз данных

PubMed (n=23)
и Google Scholar (n=924)

Комбинированные
результаты поиска

(n=903)

Полнотекстовые статьи,
доступные анализу

(n=122)

Окончательный анализ
полнотекстовых статей

(n=19) 
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Рис. 1. Алгоритм отбора публикаций.
Сокращения: ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, ПОФП — после-
операционная фибрилляция предсердий.
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статьи проводился с оценкой дизайна исследования, 
что позволило отобрать РКИ. Английский и русский 
языки были установлены в качестве языкового огра-
ничения.

При анализе каждого представленного исследо-
вания учитывалась информация о  количестве паци-
ентов в  каждой группе, типе кардиохирургического 
вмешательства, ослеплении, частоте возникновения 

Таблица 2
Оценка рисков систематической ошибки включенных РКИ. 

 Представлены суждения авторов о каждом элементе риска систематической ошибки 
 в процентах по всем включенным РКИ

Генерация рандомизационной  
последовательности/Random sequence generation

Cистематическая ошибка распределения пациентов  
по группам/Selection bias

Сокрытие рандомизационной  
последовательности/Allocation concealment

Cистематическая ошибка распределения пациентов  
по группам/Selection bias

"Ослепление" пациентов и медицинского персонала/
Blinding of patients and personnel

Cистематическая ошибка исполнения/Performance bias

"Ослепление" лиц, оценивающих эффект 
вмешательства/Blinding of outcome assessment

Cистематическая ошибка выявления 
исходов/Detection bias

Пропуски данных об исходах/Incomplete  
outcome data

Cистематическая ошибка пропуска данных/Attrition bias

Представление результатов  
исследования/Selective reporting

Cистематическая ошибка представления  
результатов/Reporting bias

 — низкий риск                        — неопределенный риск                        — высокий риск

Таблица 3
Сводная оценка риска систематической ошибки.  

Представлен обзор суждений авторов о каждом элементе риска систематической ошибки  
для каждого включенного РКИ

Генерация 
рандомизационной
последовательности/
Random sequence 
generation

Сокрытие 
рандомизационной
последовательности/
Allocation 
concealment

"Ослепление" 
пациентов 
и медицинского
персонала/
Blinding of patients 
and personnel

"Ослепление" лиц, 
оценивающих 
эффект
вмешательства/
Blinding of outcome 
assessment

Пропуски данных 
об исходах/
Incomplete 
outcome data

Представление 
результатов 
исследования/
Selective reporting

Calo, 2005 + ? – ? + ?

Heidt, 2009 ? ? + ? + ?

Saravanan, 2010 + ? + + + ?

Heidarsdottir, 2010 ? ? + ? + ?

Sorice, 2011 ? ? ? ? + +

Farquharson, 2011 + + + + + ?

Sandesara, 2012 ? ? + + + ?

Mozaffarian, 2012 + + + ? + ?

Veljović, 2013 ? ? ? ? ? ?

Stanger, 2014 + ? + ? + –

Wilbring, 2014 ? ? ? ? + ?

Lomivorotov, 2014 + + + ? – –

Feguri, 2017 + ? + + + ?

Joss, 2017 + + + ? + ?

Farahani, 2017 + + + ? ? ?

Панов, 2008 ? – – – + ?

Белан, 2014 ? – – – + ?

Колесников, 2015 ? – – – + ?

Рубаненко, 2017 ? ? – – + ?

 — низкий риск                        — неопределенный риск                        — высокий риск



58

Российский кардиологический журнал 2023; 28 (1S)

58

ПОФП, плацебо, продолжительности применения 
омега-3 ПНЖК, методах верификации ПОФП, дли-
тельности наблюдения за пациентами.

Характеристика включенных РКИ. Основные ха-
рактеристики РКИ, отвечающие критериям включе-
ния, представлены в таблице 1.

Оценка рисков систематической ошибки. Оценка 
рисков систематической ошибки включенных РКИ 
проведена в  соответствии с  опросником, предло-
женным кокрановским сотрудничеством (табл. 2, 3). 
Необходимо отметить, что большая часть РКИ были 
открытыми. Это могло повлиять на систематическую 
ошибку исполнения (performance bias) и  системати-
ческую ошибку выявления исходов (detection bias). 
10 исследований достоверно не отметили результаты 
генерации рандомизационной последовательности, 
сокрытие рандомизационной последовательности 
в  11 исследованиях не уточнено, в  3 работах отсут-
ствует (selection bias). 2 исследования не конкрети-
зировали и  в  1 исследовании отсутствуют пропуски 
данных об исходах (attrition bias). 16 исследований 
не уточнили и  в  2 работах отсутствует информация 
о  представлении результатов исследования (selective 
reporting).

Оценка включенных исследований РКИ показа-
ла, что 4 работы ввиду высокого риска систематиче-
ских ошибок не могут использоваться для метаана-
лиза, вследствие чего они были исключены [18-21]. 
Для оставшихся исследований дизайн, методология 
их проведения и характеристики пациентов соответ-
ствовали цели настоящего исследования. Результаты 
метаанализа представлены на рисунке 2.

Оценка риска публикационного смещения. На рисун-
ке 3 приведена воронкообразная диаграмма рассеяния 
(funnel plot). Обращает на себя внимание разброс раз-
мера эффектов для пациентов с  ПОФП в  представ-

Рис. 2. Модель случайных эффектов при сравнении омега-3 ПНЖК и стандартной терапии.
Примечание: квадраты показывают взвешенный размер эффекта для каждого конкретного исследования (размер квадратов соответствует весу исследова-
ний), отрезки — 95% ДИ, ромб отражает средневзвешенное значение относительного риска ПОФП. Ниже в экспериментальной группе трактуется как благопри-
ятный признак.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ПОФП — послеоперационная фибрилляция предсердий.

Рис. 3. Риск публикационного смещения (funnel plot) оценки предотвращения 
ПОФП при применении стандартной терапии и омега-3 ПНЖК.
Примечание: в  центре графика находится вертикальная линия, обознача-
ющая средневзвешенное значение отношения рисков ПОФП. Данная линия 
отражает, насколько экспериментальная группа лучше (или хуже) контрольной 
группы.
"Воронка" образуется по той причине, что точность оценки эффекта увеличи-
вается с увеличением размера выборки в исследовании. Поэтому более мел-
кие исследования будут образовывать широкое основание воронки (большой 
разброс в оценке эффекта заставляет мелкие исследования находиться дале-
ко от средневзвешенного значения RR), а крупные исследования формируют 
узкую верхушку (большая точность оценки эффекта, из-за чего результаты 
таких исследований не будут отклоняться далеко от средневзвешенного зна-
чения RR).
Сокращения: ПОФП — послеоперационная фибрилляция предсердий, SE — 
стандартная ошибка, RR — относительный риск.
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ленных РКИ относительно оси центральной тен-
денции. Отмечается некоторая асимметричность во-
ронкообразной диаграммы рассеяния при немалом 
количестве включенных в анализ исследований.

В конечном итоге в  метаанализ включено 15 ис-
следований, насчитывающих 3980 пациентов, из них 
принимающих омега-3 ПНЖК 1992 (50,0%) больных. 
ПОФП возникла у 587 пациентов на омега-3 ПНЖК 
и 679 пациентов на стандартной терапии (отношение 
рисков 0,8, 0,68-0,93, р=0,004; I2=51%, р=0,01).

Обсуждение
Данные проведенного нами систематического 

обзора и  метаанализа продемонстрировали положи-
тельное воздействие омега-3 ПНЖК в профилактике 
ПОФП при проведении открытой операции на серд-
це. Наши результаты согласуются с предшествующи-
ми сведениями с  литературными источниками [22]. 
Важное отличие нашего систематического обзора  — 
включение отечественных научных работ [18-21]. 
С  другой стороны, отечественные публикации по 
изучению влияния омега-3 ПНЖК на предотвраще-
ние ПОФП показали высокий риск систематических 
ошибок, что послужило причиной невключения дан-
ных источников в метаанализ.

Эффективность применения омега-3 ПНЖК обус-
ловлена противовоспалительным, антиоксидантным 
действием, что определяет частоту возникновения 
данной аритмии [20, 21]. Показано, что у пациентов 
с  ПОФП во время оперативного вмешательства от-
мечались более высокие уровни малонового диаль-
дегида в тканях предсердий по сравнению с больны-
ми без аритмии (4,47 мкмоль/мг vs 3,85 мкмоль/мг 
белка, р<0,01). Наблюдалась сильная прямая корре-
ляция как в группе плацебо, так и в категории тера-
пии между уровнем малонового диальдегида в тканях 
предсердий и  в  крови. Среди больных, получающих 
омега-3 ПНЖК, концентрация С-реактивного белка 
была на 35,4% меньше, лейкоцитоз на 32,5% выше 
по сравнению с контрольной группой. Это исследо-
вание продемонстрировало, что стратегия назначе-
ния омега-3 ПНЖК с  витаминами  С и  Е не только 
способствовала уменьшению случаев возникновения 
аритмии, но и  снижала степень оксидативного ком-
понента. Это кратковременное, безопасное лечение 
позволило улучшить исходы пациентов, подвергаю-
щихся кардиохирургическим вмешательствам с  ис-
пользованием ИК [23].

Работы Wang H, et al. (2018), Wilbring M, et al. (2014) 
об эффективности омега-3 ПНЖК в  профилактике 
ПОФП противоречат с  данными Gu J, et al. (2016), 
Stanger O, et al. (2014) [12, 13, 22, 24]. К примеру, по-
вышенные концентрации омега-3 ПНЖК, ЭПК или 
ДГК в сыворотке крови и в предсердиях в некоторых 
исследованиях не сопровождались снижением случа-
ев ФП [25], предотвращением воспаления [16]. 

Отечественные публикации также демонстрируют 
положительное воздействие омега-3 ПНЖК в  сни-
жении риска ПОФП, что по результатам работы 
приводит к  уменьшению выраженности гемодина-
мических нарушений и  продолжительности пребы-
вания пациентов в  стационаре [18-21]. Кроме того, 
исследование Рубаненко О. А. и  др. (2017) показы-
вает, что у больных, принимающих омега-3 ПНЖК, 
наблюдается в послеоперационном периоде меньшая 
концентрация интерлейкина-6, как фактора воспа-
ления, миелопероксидазы и  супер оксиддисмутазы, 
как маркеров оксидативного стресса, что подтверж-
дает дополнительные эффекты препарата [21].

Определение омега-3 индекса может характеризо-
вать индивидуальную реакцию на применение препа-
рата и  способствовать лучшему пониманию фарма-
кокинетики и  фармакодинамики ПНЖК. Учитывая 
результаты исследования Garg PK, et al. (2021), пока-
зывающего U-образную взаимосвязь концентрации 
ПНЖК и ФП, профилактика аритмии будет зависеть 
от персонального таргетного включения омега-3 кис-
лот в мембраны клеток [26].

В 2018г проведен метаанализ, где из 269 выявлен-
ных статей включено 14 исследований с  участием 
3570 пациентов [22]. ПНЖК снижала частоту воз-
никновения ПОФП (ОШ 0,84 (95% ДИ 0,73-0,98), 
р=0,03). При анализе чувствительности в  подгруп-
пах выявлено: (1) омега-3 ПНЖК были эффективны 
в  предотвращении ПОФП для соотношения ЭПК/
ДГК <1 (ОШ 0,51 (95% ДИ 0,36-0,73), р=0,0003), 
но не в  соотношении ЭПК/ДГК >1 или неизвест-
ном соотношении; (2) эффективность в  снижении 
ПОФП была очевидна, когда в качестве плацебо вы-
ступала стандартная терапия по сравнению с плаце-
бо с  включением рыбьего жира (ОШ 0,59 (95% ДИ 
0,44-0,80), р=0,0005); и  (3) ПНЖК снижал ПОФП 
после КШ (ОШ 0,68 (95% ДИ 0,47-0,97), р=0,03), но 
не после других операций на сердце.

Таким образом, результаты нашего метаанализа 
демонстрируют эффективность применения омега-3 
ПНЖК в  снижении риска возникновения ПОФП 
при проведении открытой операции на сердце, 
включая КШ и  протезирование/пластику клапанов 
сердца. Однако анализ отечественных публикаций 
демонстрирует недостатки сбора и представления ин-
формации относительно тематики систематического 
обзора, что может увеличивать риски систематиче-
ской ошибки. Дальнейшие перспективы применения 
омега-3 ПНЖК диктуют необходимость определения 
контингента пациентов с  ишемической болезнью 
сердца, которым назначается данный лекарственный 
препарат в  периоперационном периоде, преимуще-
ственно подвергающихся КШ, с  оценкой омега-3 
индекса, как показателя, отражающего содержание 
омега-3 кислот в мембране клеток миокарда, факто-
ров воспаления, окислительного стресса, миокарди-
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ального повреждения и  дисфункции, что позволит 
выделить группу с наибольшей эффективностью на-
значения омега-3 ПНЖК. 

Ограничения исследования. Проведенное иссле-
дование имеет ряд ограничений, многие из которых 
связаны с дизайном, в частности включением паци-
ентов, подвергающихся КШ на работающем сердце 
или в  условиях ИК и/или протезированию и/или 
пластике клапанов сердца, исключением когортных 
исследований и  представленной неоднородностью 
данных РКИ, на которые авторы опирались при ана-
лизе.

Заключение
Проведенный нами систематический обзор и ме-

таанализ показали эффективность применения оме-
га-3 ПНЖК у  пациентов с  ишемической болезнью 
сердца в профилактике ПОФП при проведении КШ 
на работающем сердце или в условиях экстракорпо-
рального кровообращения, и/или при протезирова-
нии и пластике клапанов сердца.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Влияние оценки фракционного и моментального резерва кровотока на клинические исходы 
чрескожного коронарного вмешательства: систематический обзор, метаанализ и анализ 
методом метарегрессии

Голухова Е. З., Петросян К. В., Абросимов А. В., Булаева Н. И., Гончарова Е. С., Бердибеков Б. Ш.

Цель. Настоящее исследование направлено на проведение систематическо-
го обзора и метаанализа для сравнения клинических исходов у пациентов 
с ишемической болезнью сердца (ИБС), перенесших чрескожное коронарное 
вмешательство (ЧКВ) с использованием традиционной коронарной ангиогра-
фии (КАГ) или ЧКВ под контролем с фракционного резерва кровотока (ФРК). 
Кроме того, сравнивались результаты ЧКВ под контролем ФРК и ЧКВ под 
конт ролем моментального резерва кровотока (мРК).
Материал и методы. Был проведен поиск в базах данных PubMed, Google 
Scholar исследований, в которых сравнивались клинические исходы у па-
циентов с ИБС, перенесших ЧКВ под контролем КАГ или ЧКВ под контро-
лем с ФРК/мРК. Результаты анализа дихотомических данных были пред-
ставлены в виде отношения шансов (ОШ) с указанием 95% доверительного 
интервала (ДИ). Значения скорректированного отношения рисков (ОР) из 
исследований с аналогичными критериями оценки были объединены для 
метаанализа.
Результаты. Для этого систематического обзора и метаанализа было ото-
брано 6 рандомизированных клинических исследований (РКИ) из 184 публи-
каций. Всего в анализ из РКИ были включены 2193 пациента (средний воз-
раст 64,2 года, средний срок наблюдения 28,0 мес.). Анализ РКИ показал, что 
ЧКВ под контролем ангиографии и ЧКВ под контролем ФРК не имеют суще-
ственной разницы в частоте серьезных неблагоприятных сердечных событий 
(MACE) (ОШ: 0,78; 95% ДИ: 0,61-1,00; р=0,05; I2=0%), смерти от всех причин 
(ОШ: 0,86; 95% ДИ: 0,51-1,44; р=0,57; I2=0%) или незапланированной рева-
скуляризации (ОШ: 0,69; 95% ДИ: 0,46-1,04; р=0,08; I2=0%). Однако ЧКВ под 
контролем ФРК было ассоциировано со снижением риска последующего ин-
фаркта миокарда (ИМ) по сравнению с ЧКВ под контролем ангиографии (ОШ: 
0,70; 95% ДИ: 0,50-0,99; р=0,04; I2=0%). В дополнение к результатам преды-
дущих РКИ мы провели метаанализ 3 обсервационных исследований. В об-
щей сложности группа ЧКВ под контролем КАГ включала 165012 пациентов, 
а группа под контролем ФРК включала 11450 пациентов. Метаанализ показал, 
ЧКВ под контролем ФРК была ассоциирована со снижением риска смертно-
сти от всех причин (ОР: 0,74; 95% ДИ: 0,63-0,87; р=0,0003) и ИМ (ОР: 0,75; 
95% ДИ: 0,61-0,94; р=0,01). Кроме того, не было обнаружено существенной 
разницы между ЧКВ под контролем мРК и ФРК в отношении частоты разви-
тия MACE (ОШ: 0,97; 95% ДИ: 0,76-1,23; p=0,81), смерти от всех причин (ОШ: 
0,66; 95% ДИ: 0,40-1,10; р=0,11), ИМ (ОШ: 0,83; 95% ДИ: 0,56-1,24; р=0,37) 
или незапланированной повторной реваскуляризации миокарда (ОШ: 1,16; 
95% ДИ: 0,85-1,58; р=0,34). 
Заключение. ЧКВ под контролем ФРК ассоциировано со снижением риска 
смерти от всех причин и последующего ИМ по сравнению с ЧКВ под контро-
лем только КАГ. В то же время стратегия ЧКВ под контролем мРК не усту-
пает стратегии реваскуляризации под контролем ФРК в отношении частоты 
серьезных неблагоприятных сердечных событий.

Ключевые слова: чрескожное коронарное вмешательство, коронарная ангио-
графия, фракционный резерв кровотока, моментальный резерв кровотока. 
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ниях, имеется частое несоответствие между ангио-
графической и гемодинамической степенью тяжести 
коронарных стенозов. Так, по данным рандомизиро-
ванного клинического исследования (РКИ) FAME, 
только 35% стенозов, оцененных визуально как 50-
70%, оказались гемодинамически значимыми [4]. 
В  подгруппе визуальной оценки сужения в  диапазо-
не 71-90% ~20% стенозов оказались незначимыми. 
Только в случае визуальной оценки стеноза как >90% 
по  диаметру достигалось достаточное соответствие 
данным его гемодинамической оценки (~96% совпа-
дений). Согласно результатам данного исследования 

Impact of assessment of fractional flow reserve and instantaneous wave-free ratio on clinical outcomes 
of percutaneous coronary intervention: a systematic review, meta-analysis and meta-regression 
analysis

Golukhova E. Z., Petrosyan K. V., Abrosimov A. V., Bulaeva N. I., Goncharova E. S., Berdibekov B. Sh.

Aim. To conduct a systematic review and meta-analysis to compare clinical 
outcomes in patients with coronary artery disease (CAD) undergoing percutaneous 
coronary intervention (PCI) using conventional coronary angiography (CAG) or 
fractional flow reserve (FFR)-guided PCI. In addition, FFR-guided PCI and PCI 
guided with instantaneous wave-free ratio (iFR) were compared.
Material and methods. PubMed, Google Scholar databases were searched for 
studies comparing clinical outcomes in patients with CAD undergoing CAG-guided 
or FFR/iFR-guided PCI. Dichotomous data analysis was presented as odds ratio 
(OR) with 95% confidence interval (CI). Adjusted hazard ratio (HR) values from 
studies with similar evaluation criteria were pooled for meta-analysis.
Results. Six randomized controlled trials (RCTs) from 184 publications were 
selected for this systematic review and meta-analysis. A total of 2193 patients 
(mean age, 64,2 years, mean follow-up, 28,0 months) were included. Analysis 
of RCTs showed that CAG-guided and FFR-guided PCI did not have a significant 
difference in the incidence of major adverse cardiovascular events (MACE) (OR: 
0,78; 95% CI: 0,61-1,00; p=0,05; I2=0%), all-cause death (OR: 0,86; 95% CI: 0,51-
1,44; p=0,57; I2=0%) or emergency revascularization (OR: 0,69, 95% CI: 0,46-1,04, 
p=0,08, I2=0%). However, FFR-guided PCI was associated with a reduced risk of 
subsequent MI compared with CAG-guided PCI (OR: 0,70; 95% CI: 0,50-0,99; 
p=0,04; I2=0%). In addition to the results of previous RCTs, we conducted a meta-
analysis of 3 observational studies. In total, the CAG-guided and FFR-guided PCI 
groups included 165012 and 11450 patients, respectively. A meta-analysis showed 
that FFR-guided PCI was associated with a reduced risk of all-cause mortality (HR: 
0,74; 95% CI: 0,63-0,87; P=0,0003) and MI (HR: 0,75; 95% CI: 0,61-0,94; p=0,01). 
In addition, there was no significant difference between iFR- and FFR-guided PCI 
in terms of MACE (OR: 0,97; 95% CI: 0,76-1,23; p=0,81), all-cause mortality (OR: 
0,66; 95% CI: 0,40-1,10; p=0,11), MI (OR: 0,83; 95% CI: 0,56-1,24; p=0,37) or 
emergency repeated revascularization (OR: 1,16; 95% CI: 0,85-1,58; p=0,34).

Conclusion. FFR-guided PCI is associated with a reduced risk of all-cause 
mortality and subsequent MI compared with CAG-guided PCI. At the same time, 
the iFR-guided PCI is not inferior to the FFR-guided method in terms of MACE rate.

Keywords: percutaneous coronary intervention, coronary angiography, fractional 
flow reserve, instantaneous wave-free ratio.
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•  Фракционный резерв кровотока (ФРК)-ориен-
тированный подход к  чрескожному коронар-
ному вмешательству (ЧКВ) по сравнению с ЧКВ 
под контролем исключительно ангио графии 
ассоциирован со снижением риска смерти от 
всех причин и инфаркта миокарда.

•  Стратегия ЧКВ под контролем моментального 
резерва кровотока не уступает стратегии рева-
скуляризации под контролем ФРК в  отноше-
нии частоты развития серьезных неблагопри-
ятных кардиоваскулярных событий.

•  Fractional f low reserve (FFR)-guided percutaneous 
coronary intervention (PCI) versus angiography-
guided PCI is associated with a reduced risk of all-
cause mortality and myocardial infarction.

•  PCI guided with instantaneous wave-free ratio is 
not inferior to FFR-guided method in terms of the 
rate of major adverse cardiovascular events.

Ключевые моменты Key messages

Фракционный резерв кровотока (ФРК) в  на-
стоящее время является золотым стандартом опре-
деления функциональной значимости сужения при 
наличии пограничных стенозов в  коронарных ар-
териях (КА) [1]. На данный момент значение ФРК 
≤0,8 определено как пороговый показатель гемоди-
намической значимости сужения и  отражено в  су-
ществующих рекомендациях по реваскуляризации 
миокарда [2, 3]. Однако, как показано в  исследова-
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coronary intervention) OR (PCI) OR (coronary revascu-
larization)) AND ((coronary angiography)) AND ((ffr) OR 
(fractional f low reserve)) AND ((ifr) OR (instantaneous 
free-wave ratio) OR (wave‐free ratio)). Для поиска 
в  базе данных Google Scholar использовали запрос: 
percu taneous coronary intervention, PCI, coronary 
angio graphy, ffr, fractional f low reserve, ifr, instantaneous 
free-wave ratio, wave‐free ratio. Для отбора подходящих 
исследований для включения в этот систематический 
обзор и метаанализ, двое авторов независимо друг от 
друга изучили абстракты и полнотекстовые отчеты на 
соответствие критериям включения. 

Критерии включения/исключения. Критериями вклю-
чения первичных исследований в систематический об-
зор с последующим метаанализом были: исследования 
с  доступом к  полным текстам; все участники были 
взрослыми (18 лет и старше); исследования с адекват-
но представленными исходными данными, в частности 
о частоте развития конечных точек. В систематический 
обзор включены как РКИ, так и обсервационные ис-
следования, в  т.ч. регистры, в  которых проводилось 
сравнение стратегии реваскуляризации миокарда ме-
тодом ЧКВ по данным ФРК/мРК со стратегией рева-
скуляризации миокарда основанной на данных КАГ. 
Нижним порогом длительности периода наблюдения 
за пациентами был установлен срок 12 мес. (средний 
период). Статьи на других языках кроме английского, 
описания отдельных случаев, доклинические иссле-
дования, обзоры и мнения экспертов исключались из 
метаанализа.

Оценка методологического качества. Оценка систе-
матической ошибки (Risk of bias) проводилась в соот-
ветствии с  Кокрановскими критериями оценки ме-
тодологического качества РКИ (RoB 2 tool). В случае 
обсервационных исследований проводилась по шкале 
оценки качества когортных исследований Ньюкасл-
Оттава [8]. Все несоответствия устранялись путем об-
суждения авторами работы.

Статистический анализ. Статистическая обработка 
данных выполнялась в  программах Review Manager 
(RevMan), версия 5.4.1 (The Cochrane Collaboration, 
2020) и  Comprehensive Meta-Analysis 3.0 (Biostat, 
NJ). Графически основные результаты представлены 
в  виде "форест" диаграммы (Forest plot). Проверка 
статистической неоднородности исследований осу-
ществлялась с помощью Q-теста на основе χ2, а так-
же индекса гетерогенности I2. Интерпретация оцен-
ки статистической гетерогенности, согласно индексу 
I2 проводилась по рекомендациям Кокрановского 
сообщества, согласно которому I2=0-40% соответ-
ствует незначительной гетерогенности; 30-60%  — 
умеренной гетерогенности; 50-90%  — значительной 
гетерогенности; 75-100% — высокой гетерогенности. 
Дихотомические данные были проанализированы 
с  использованием критерия Мантеля-Хензеля и  бы-
ли представлены в  виде отношения шансов (ОШ) 

реваскуляризация миокарда методом чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ) под контролем 
оценки ФРК в  дополнение к  ангиографии по срав-
нению с  визуальной оценкой сужения КА статисти-
чески значимо снижала частоту комбинированной 
конечной точки, включавшую смерть, нефатальный 
инфаркт миокарда (ИМ) и  повторную реваскуляри-
зацию в течение 1 года наблюдения. Однако в отно-
шении отдельных компонентов первичной конечной 
точки в  виде смертности, нефатального ИМ и  по-
вторной реваскуляризации миокарда статистически 
значимых различий обнаружено не было [4]. Кроме 
того, в  большинстве последующих небольших РКИ 
и  нескольких обсервационных исследованиях стра-
тегия ЧКВ под контролем оценки ФРК в дополнение 
к ангиографии не продемонстрировала преимуществ 
в  отношении прогноза по сравнению с  визуальной 
оценкой сужения КА по данным коронарной ангио-
графии (КАГ). Отметим, что большинство данных 
исследований были одноцентровыми с  небольшими 
размерами выборки и  небольшим количеством со-
бытий. 

Моментальный резерв кровотока (мРК)  — не-
давно разработанный метод определения функцио-
нальной значимости сужения, который не требует 
введения агентов, вызывающих гиперемию, в  част-
ности аденозина, а также имеет ряд преимуществ по 
сравнению с  ФРК [1]. Хотя существуют некоторые 
различия между ФРК и мРК в результатах определе-
ния функциональной значимости сужения, на дан-
ный момент согласно результатом двух многоцентро-
вых РКИ iFR-SWEDEHEART и  DEFINE-FLAIR [5, 
6], статистически значимой разницы в  отношении 
основных конечных точек в  зависимости от метода 
определения функциональной значимости сужения 
КА обнаружено не было.

В свете вышеуказанных данных нами был проведен 
систематический обзор и  метаанализ исследований, 
в  которых проводилась реваскуляризация миокарда 
методом ЧКВ под контролем показателя ФРК в  до-
полнение к  ангиографии по сравнению с  визуаль-
ной оценкой сужения КА исключительно по данным 
КАГ, а  также сравнение двух методов физиологиче-
ской оценки гемодинамической значимости сужений 
(ФРК и мРК).

Материал и методы 
Поиск публикаций и отбор исследований. Алгоритм 

поиска информации был разработан в  соответствии 
с  требованиями и  положениями отчетности для си-
стематических обзоров и  метаанализов (PRISMA) 
[7] в базе данных PubMed (Medline), Google Scholar. 
Последний поиск данных для включения в  данный 
анализ был проведен 15  октября 2022г. Для поиска 
данных в базах данных PubMed (Medline) мы исполь-
зовали следующие ключевые слова: ((percutaneous 
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включено 14 исследований, процесс отбора релевант-
ных исследований показан на рисунке 1. 

Общая характеристика исследований
Общее количество пациентов в  РКИ [4, 9-13], 

включенных в  данный анализ, составило  — 2193. 
Средний возраст пациентов составил 64,2 года. 
Средняя продолжительность периода наблюдения 
составила 28 мес. В трех обсервационных ретроспек-
тивных исследованиях [14-16] общее количество па-
циентов составило 2313 пациентов. Учитывая, что 
обсервационные исследования подвержены влиянию 
вмешивающихся факторов (конфаундеров), указан-
ные ретроспективные исследования были исключе-
ны из объединенного анализа. Однако мы провели 
анализ результатов последних крупных регистров 
[17-19] в  отношении влияния на прогноз стратегии 
реваскуляризации с  оценкой ФРК в  дополнение 
к  ангиографии, общее количество пациентов в  дан-
ных регистрах составило 176462 пациента. Данные 
о  дизайне исследования, исходных характеристиках 
пациентов обобщены в таблицах 1 и 2.

Сравнительный анализ стратегии реваскуляризации 
под контролем ФРК по сравнению со стратегией рева-
скуляризации миокарда под контролем КАГ по данным 
РКИ

Во всех включенных 6 РКИ [4, 9-13] сообщались 
данные о  частоте развития больших сердечно-сосу-
дистых неблагоприятных событий (MACE  — major 
adverse cardiac events). Общее количество пациентов 
составило  — 2193. Продолжительность наблюдения 
в  среднем составила 28 мес. В  течение периода на-
блюдения конечная точка в виде MACE составила — 
306 случаев (13,9%). Метаанализ показал тенденцию 
к меньшей частоте развития MACE в группе пациен-
тов с ЧКВ под контролем ФРК по сравнению с паци-
ентами с реваскуляризацией миокарда под контролем 
КАГ (ОШ: 0,78; 95% ДИ: 0,61-1,00; p=0,05) (рис.  2). 
В отношении отдельных компонентов MACE, данные 
о  смерти от всех причин были представлены в  пяти 
исследованиях, общее количество пациентов в  дан-
ных исследованиях составило  — 1964. Метаанализ 
показал отсутствие статистически значимой разни-
цы между группами в  частоте развития смерти от 
всех причин (ОШ: 0,86; 95% ДИ: 0,51-1,44; p=0,57) 
(рис.  2). В  четырех исследованиях сообщались дан-
ные о  частоте развития ИМ, общее количество па-
циентов в  данных исследованиях составило  — 1895, 
продолжительность наблюдения — 12 мес. В каждом 
из вышеуказанных исследований статистически зна-
чимой разницы между частотой развития ИМ в  за-
висимости от стратегии реваскуляризации миокар-
да (ФРК-ЧКВ и  КАГ-ЧКВ) обнаружено не было. 
Однако объединенный их анализ выявил меньшую 
частоту развития ИМ в группе пациентов с ЧКВ под 
контролем ФРК по сравнению с пациентами с рева-
скуляризацией миокарда под контролем КАГ, данные 

Количество обнаруженных
публикаций в результате

поиска в базе данных
PubMed (Medline)
и Google Scholar

(n=184)

Число публикаций
после удаления дубликатов

(n=165)

Число публикаций,
прошедших скрининг

(n=39)

Полнотекстовые статьи,
оцененные на возможность

включения в анализ
(n=23)

Исследования,
включенные в анализ

(n=14)

Исключено публикаций
после скрининга абстрактов

(n=16)

Исключено полнотекстовых
публикаций

(n=9) 

Исключено публикаций
после анализа заголовков

и их аннотаций
(n=126)

Рис. 1. Блок-схема отбора включенных в обзор исследований.

с  указанием 95% доверительного интервала (ДИ). 
Модель случайных эффектов была принята при 
Р<0,1 в  тесте χ2 и  I2>40%, модель фиксированного 
эффекта при Р≥0,1 в  тесте χ2 и  I2≤40%. В  качестве 
исходных значений для метаанализа показателей 
выживаемости использовались значения скоррек-
тированного (полученного для многофакторной мо-
дели, adjusted) отношения рисков (ОР). В  данном 
случае метаанализ проводился по модели случайных 
эффектов, с  применением метода обратной дис-
персии. Эффект считался статистически значимым 
при p<0,05. Возможное наличие систематических 
ошибок, связанных с  преимущественным опубли-
кованием положительных результатов исследований, 
анализировали с  помощью визуальной оценки во-
ронкообразной диаграммы (Funnel plot). Оценка пу-
бликационного смещения также проводилась с  по-
мощью теста Эггера. 

Результаты
Результаты поиска литературы. В результате поиска 

по ключевым словам в базе данных PubMed (Medline), 
Google Scholar всего найдено 184 публикации. Число 
публикаций после удаления дубликатов составило 
165. После анализа заголовков и  их аннотаций по-
ставленной цели соответствовали 39  публикаций. 
Полнотекстовый скрининг прошли 23 публикации. 
Таким образом, окончательно в  наш обзор было 
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Таблица 1
Общая характеристика исследований, включенных в систематический обзор

Первый автор Год Дизайн Пациенты Длительность
наблюдения, 
мес.

Критерии включения Критерии исключения

ФРК против КАГ
Tonino [4] 2009 РКИ 509/496 12 ИБС (стеноз >50%  

по крайней мере в двух крупных 
эпикардиальных коронарных 
артериях), которые требовали 
реваскуляризацию на основании 
ангиографических и клинических 
данных

Недавний ИМпST (<5 дней);  
ОКСбпST с пиковым уровнем 
креатининкиназы >1000 ЕД/л;  
АКШ в анамнезе; кардиогенный шок; 
крайне извитые или кальцинированные 
КА; ожидаемая продолжительность 
жизни <2 лет; беременность

Puymirat [14] 2012 Ретроспективное 222/495 60 Стабильная или нестабильная 
стенокардия с малым диаметром 
коронарных сосудов (диаметром 
<3 мм)

Пациенты с ЧКВ и диаметром сосудов 
≥3 мм; стентирование шунта; ИМпST  
или ИМбпST

Chen [9] 2015 РКИ 160/160 12 Безболевая ишемия миокарда, 
стабильная или нестабильная 
стенокардия с бифуркационным 
поражением КА (стеноз ≥50%  
как в главном сосуде, так 
и в боковой ветви, каждый 
с референтным диаметром  
от ≥2,5 до ≤4,5 мм)

ИМ в течение 1 мес.; ФВ ЛЖ <30%; 
АКШ в анамнезе; дистальное 
поражение трифуркации ЛКА 
с нереканализированной хронической 
тотальной окклюзией; кальциноз КА, 
требующая ротационной атерэктомии; 
плановое хирургическое вмешательство, 
требующее прерывания 
антитромбоцитарнойтерапии в течение 
6 мес. после ЧКВ; СКФ <40 мл/мин/1,73 м2; 
тромбоциты <10×109/л; 
дисфункция печени; беременность; 
ожидаемая продолжительность жизни 
<1 года; отсутствие информированного 
согласия

Layland [10] 2015 РКИ 176/174 12 Пациенты с клиническим 
диагнозом недавнего ИМбпST 
и по крайней мере с одним 
фактором риска, которые 
подходили для рандомизации, 
если экстренное инвазивное 
лечение планировалось в течение 
72 ч после эпизода ишемии 
миокарда или если имела место 
история рецидивирующих 
ишемических симптомов 
в течение 5 дней

Наличие симптомов ишемии 
без медикаментозной терапии, 
нестабильность гемодинамики, ИМпST, 
непереносимость антиагрегантов, 
ожидаемая продолжительность <1 года 

различия были статистически значимыми (ОШ: 0,70; 
95% ДИ: 0,50-0,99; p=0,04) (рис. 2). Данные о часто-
те незапланированной повторной реваскуляризации 
были представлены лишь в  двух исследованиях, об-
щее количество пациентов в  данных исследованиях 
составило 1325, продолжительность наблюдения  — 
12 мес. Статистически значимой разницы между 
группами в  частоте повторной реваскуляризации 
миокарда обнаружено не было (ОШ: 0,69; 95% ДИ: 
0,46-1,04; p=0,08) (рис.  2). Отметим, что при оцен-
ке однородности исследований во всех случаях был 
получен статистически незначимый результат: р>0,1; 
и  индекс гетерогенности I2=0%, что предполагает 
низкую гетерогенность включенных в данный анализ 
исследований. 

Риск систематической ошибки во включенных ис-
следованиях 

При визуальной оценке воронкообразной диаграм-
мы для MACE отмечается некоторая правосторонняя 
асимметрия, которая свидетельствует о  системной 
ошибке публикации (рис. 3). Данное заключение бы-
ло подтверждено количественными результатами теста 
Эггера: t=1,93; p=0,06. В  отношении смертности от 
всех причин и ИМ при визуальной оценке воронко-
образных диаграмм наличие выраженной асимметрии 
обнаружено не было (рис. 3). При оценке теста Эггера 
для ИМ получен статистически незначимый резуль-
тат, t=0,52; p=0,33. Однако для показателя смертности 
от всех причин при оценке теста Эггера получен ста-
тистически значимый результат, t=3,70; p=0,02.
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Первый автор Год Дизайн Пациенты Длительность
наблюдения, 
мес.

Критерии включения Критерии исключения

Park [11] 2015 РКИ 114/115 60 Промежуточный стеноз КА Ангиографически значимое поражение 
ствола ЛКА; кардиогенный шок; ХБП; 
ожидаемая продолжительность жизни 
<2 лет; АВ-блокада 2-3 степени; 
противопоказания к аденозину

De Backer [15] 2016 PSM 695/695 48 Коронарный стеноз <50%  
или >89%

Предшествующее АКШ; ожидаемая 
продолжительность жизни <1 года; 
нестабильная гемодинамика

Zhang [12] 2016 РКИ 110/110 12 ИМбпST в возрасте старше 
65 лет 

Кардиогенный шок или нестабильность 
гемодинамики; непереносимость 
антиагрегантов; техническая 
невозможность для ЧКВ; чрезмерно 
извитые или кальцинированные КА; 
ожидаемая продолжительность жизни 
<1 года

Huang [16] 2017 Ретроспективное 101/105 14 Промежуточный стеноз КА –

Quintella [13] 2019 РКИ 34/35 60 Пациенты в возрасте 21 года 
и старше со стабильным 
многососудистым поражением 
или на 7-е сут. после ОКС,  
по крайней мере с одним 
умеренным стенозом (>60%) 
без выраженной дисфункции 
ЛЖ и с неотложной интенсивной 
терапией по поводу ишемии 
были разделены на две группы

– 

Parikh [17] 2020 Обсервационное 
исследование 
(Регистр)

2967/15022 12 Ангиографически промежуточные 
стенозы (визуально 
определяемые как стеноз  
от 40% до 69%)

Пациенты со стенозами КА ≥70%, 
включая хронические тотальные 
окклюзии и/или с ОКС

Völz [18] 2020 Обсервационное 
исследование 
(Регистр)

3367/20493 56 Стабильная стенокардия АКШ в анамнезе 

Hong [19] 2022 Обсервационное 
исследование 
(Регистр)

5116/129497 36 Стабильная стенокардия Острый ИМ, включая ИМпST  
или ИМбпST, АКШ в анамнезе 

мРК против ФРК

Davies [5] 2017 РКИ 1147/1179 12 Промежуточный стеноз КА Тандемный стеноз, предшествующее 
АКШ, выраженный стеноз ствола ЛКА, 
тотальная окклюзия КА, рестеноз, 
нестабильность гемодинамики, 
противопоказания к введению 
аденозина, сильно кальцинированные 
или извитые сосуды, тяжелые 
сопутствующие заболевания 
с неблагоприятным прогнозом, 
беременность, тяжелые клапанные 
пороки сердца, недавний ИМпST

Götberg [6] 2017 РКИ 1012/1007 12 Стабильная или нестабильная 
стенокардия, ИМбпST

Предшествующее АКШ; ожидаемая 
продолжительность жизни <1 года; 
нестабильная гемодинамика

Сокращения: АВ — атриовентрикулярный, АКШ — аортокоронарное шунтирование, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИМбпST — 
инфаркт миокарда без подъема сегмента ST, ИМпST — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, КА — коронарная артерия, КАГ — коронарная ангиография, 
ЛЖ — левый желудочек, ЛКА — левая коронарная артерия, мРК — моментальный резерв кровотока, ОКС — острый коронарный синдром, ОКСбпST — острый 
коронарный синдром без подъема сегмента ST, РКИ — рандомизированное клиническое исследование, ФРК — фракционный резерв кровотока, СКФ — скорость 
клубочковой фильтрации, ФВ — фракция выброса, ХБП — хроническая болезнь почек, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство. 

Таблица 1. Продолжение
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Анализ методом метарегрессии
Анализ методом метарегрессии не выявил каких-

либо доказательств модификации эффекта частоты 
острого коронарного синдрома без подъема сегмен-
та ST (ОКСбпST) во включенных исследованиях на 
развитие ИМ, MACE, смертности от всех причин, 
Q=0,09, p=0,77; Q=0,71, p=0,40; и  Q=0,52, p=0,47, 
соответственно. Диаграммы анализа методом мета-
регрессии ОР ИМ и MACE в зависимости от частоты 
ОКСбпST представлены на рисунках 4 и  5, соответ-
ственно. 

Сравнительный анализ стратегии реваскуляризации 
миокарда под контролем ФРК по сравнению со страте-
гией реваскуляризации под контролем КАГ по данным 
крупных регистров

Как уже отмечалось, недавно проведены три 
крупных регистра [17-19], в  которых общее количе-

ство пациентов в  группе пациентов со стратегией 
реваскуляризации миокарда методом ЧКВ под конт-
ролем ФРК составило 11450, в группе же КАГ соста-
вило — 165012. 

В отличие от вышеуказанных РКИ в  данных ре-
гистрах общее включенное количество пациентов 
и частота развития конечной точки позволила опре-
делить в  качестве основной первичной конечной 
точки  — смертность от всех причин. Кроме того, 
в  исследовании Völz S, et al. [18] были представле-
ны данные о риске развития рестеноза или тромбоза 
стента в зависимости от стратегии реваскуляризации 
миокарда. В  исследовании Parikh RV, et al. [17] кро-
ме данных о  риске общей смертности были пред-
ставлены данные о  риске развития ИМ, повторной 
реваскуляризации миокарда и  композитной точки, 
включающей вышеуказанные события. Наконец, 

Таблица 2
Общая характеристика пациентов, включенных в систематический обзор

Автор, год Метод для 
показаний 
к ЧКВ

Пациенты Возраст±SD ИМТ  
(кг/м2)

Мужчины 
(%)

АГ (%) СД (%) ПИКС (%) Многососудистое 
поражение КА 
(%)

ОКСбпST

Tonino, et al. 
2009 [4]

ФРК 509 64,6±10,3 – 384 (75,4) 312 (61,3) 123 (24,2) 187 (36,7) 509 (100) 150 (29,4)
КАГ 496 64,2±10,2 – 360 (72,6) 327 (65,9) 125 (25,2) 180 (36,3) 496 (100) 178 (35,9)

Puymirat, et al. 
2012 [14]

ФРК 222 71,6±9,8 26,6±4,3 129 (58) 130 (59) 58 (26) – 38 (17) 23 (10)
КАГ 495 71,7±10,6 27,0±4,4 336 (68) 323 (65) 163 (33) – 46 (9) 103 (21)

Chen, et al. 
2015 [9]

ФРК 160 65,2±9,6 – 121 (75,6) 116 (72,5) 48 (30,0) 12 (7,5) 112 (69,8) 98 (61,7)
КАГ 160 65,4±9,2 – 116 (72,5) 106 (68,3) 43 (26,9) 19 (11,9) 110 (68,8) 99 (61,9)

Layland, et al. 
2015 [10]

ФРК 176 62,3±11,0 – 133 (75,6) 78 (44,3) 26 (14,8) 22 (12,5) 51 (29,0) 176 (100)
КАГ 174 61,6±11,1 – 127 (73,0) 81 (46,6) 26 (14,9) 24 (13,8) 55 (31,6) 174 (100)

Park, et al. 
2015 [11]

ФРК 114 62±10 – 83 (72,8) 73 (64) 30 (26) 22 (19) 72 (63) 58 (51)
КАГ 115 63±10 – 87 (75,7) 65 (57) 39 (34) 20 (17) 66 (57) 55 (48)

De Backer,  
et al. 2016 
[15]

ФРК 695 64,6±10,5 28,3±10,6 511 (73,5) 465 (66,9) 179 (25,8) 238 (34,2) 199 (28,7) –
КАГ 695 64,7±10,3 27,7±7,9 507 (72,9) 477 (68,6) 164 (23,6) 237 (34,1) 202 (29,1) –

Zhang, et al. 
2016 [12]

ФРК 110 70±3,7 – 75 (68,2) 81 (73,6) 40 (36,4) 24 (21,8) – 110 (100)
КАГ 110 70±3,4 – 78 (70,9) 83 (75,5) 36 (32,7) 23 (20,9) – 110 (100)

Huang, et al. 
2017 [16]

ФРК 101 66±9 – 74 (73) 76 (75) 35 (35) 15 (15) 73 (72) –
КАГ 105 61±11 – 82 (78) 72 (69) 39 (37) 23 (22) 72 (69) –

Quintella, et al. 
2019 [13]

ФРК 34 62,7±8,4 – 25 (73,5) 25 (73,5) 12 (35,3) 8 (23,5) 34 (100) 14 (57,1)
КАГ 35 59,5±9,4 – 22 (62,8) 26 (74,3) 12 (34,3) 7 (20,0) 35 (100) 13 (42,8)

Parikh, et al. 
2020 [17]

ФРК 2967 65,7±9,6 30,9±6,0 2624 (77,9) 2561 (76,1) 755 (22,4) 1053 (31,3) 1984 (66,8) 0 (0)
КАГ 15022 67,0±9,8 30,6±6,3 15421 (75,4) 15285 (74,6) 4500 (21,9) 5694 (27,8) 9715 (64,7) 0 (0)

Völz, et al. 
2020 [18]

ФРК 3367 65±8,4 – 2866 (96,6) 2631 (88,7) 1294 (43,6) 686 (23,1) 1,589 (47,7) 0 (0)
КАГ 20493 66±8,9 – 14615 (97,3) 13431 (89,4) 6731 (44,8) 3284 (21,9) 8,824 (43,2) 0 (0)

Hong, et al. 
2022 [19]

ФРК 5116 65,7±10,0 – 3557 (69,5) 3745 (73,2) 2643 (51,7) – – 1887 (36,9)
КАГ 129497 66,9±10,3 – 85144 (65,7) 92735 (71,6) 63666 (49,2) – – 63302 (48,9)

Davies, et al. 
2017 [5]

мРК 1250 65,2±10,6 – 929 (74,3) 884 (70,7) 376 (30,1) 376 (30,1) 519 (41,5) 186 (15,0)
ФРК 1242 65,5±10,8 – 962 (77,5) 873 (70,3) 382 (30,8) 358 (28,8) 505 (40,7) 184 (14,7)

Götberg, et al. 
2017 [6]

мРК 1007 67,4±9,2 27,6±4,3 766 (75,2) 710 (69,7) 213 (20,9) 335 (32,9) 368 (36,1) 387 (38,4)
ФРК 1012 67,6±9,6 27,6±4,3 756 (74,2) 730 (71,6) 232 (22,8) 337 (33,1) 364 (35,7) 386 (37,9)

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела, КА — коронарная артерия, КАГ — коронарная ангиография, мРК — моментальный 
резерв кровотока, ОКСбпST — острый коронарный синдром без подъема сегмента ST, ПИКС — постинфарктный кардиосклероз, СД — сахарный диабет, ФРК — 
фракционный резерв кровотока, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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Рис. 2. "Форест" диаграмма ОШ для конечных точек в зависимости от ФРК-ЧКВ в сравнении с КАГ-ЧКВ.
Сокращения: КАГ — коронарная ангиография, ФРК — фракционный резерв кровотока.

Рис. 3. Воронкообразная диаграмма (funnel plot): (А) MACE; (Б) смертность от всех причин; (С) ИМ.
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в  недавно опубликованном регистре Hong D, et al. 
[19] были представлены данные о  риске развития 
ИМ, незапланированной реваскуляризации миокар-
да и  сочетания ИМ и  смертности в  зависимости от 
стратегии реваскуляризации миокарда (табл. 3). 

В вышеуказанных исследованиях были представ-
лены данные ОР, полученные в  результате много-
факторного регрессионного анализа Кокса (табл. 4). 
Данные значения ОР в  зависимости от конечной 
точки исследования в дальнейшем были объединены 
в  метаанализе. Метаанализ показал, что стратегия 
реваскуляризации миокарда методом ЧКВ со стен-

тированием КА, ориентированная на ФРК, была 
ассоциирована со статистически значимо меньшим 
риском смерти от всех причин (ОР: 0,74; 95% ДИ: 
0,63-0,87; p=0,0003) по сравнению со стратегией ре-
васкуляризации миокарда, ориентированной лишь 
на данные КАГ (рис. 6). При оценке теста Эггера по-
лучен статистически незначимый результат, t=2,33; 
p=0,129.

Тем не менее первые два регистра SCAAR и  VA 
не смогли показать конкретные результаты, кото-
рые могли бы способствовать снижению смертности 
при ФРК-ориентированном подходе [17, 18]. ИМ как 

Рис.  4. Анализ методом метарегрессии по модели случайных эффектов: ассоциация между долей ОКСбпST во включенных исследованиях с  развитием ИМ 
после реваскуляризации миокарда.
Примечание: отрицательные значения log OR означают преимущества в отношении ИМ, связанные с применением ФРК. Размер кружка соответствует обратной 
дисперсии log OR и, таким образом, связан с весом отдельного исследования. Кривые линии представляют 95% ДИ.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ИМ — инфаркт миокарда, КАГ — коронарная ангиография, ОКСбпST — острый коронарный синдром без подъема 
сегмента ST, ФРК — фракционный резерв кровотока.

Рис. 5. Анализ методом метарегрессии по модели случайных эффектов: ассоциация между долей ОКСбпST во включенных исследованиях с развитием MACE 
после реваскуляризации миокарда.
Примечание: отрицательные значения log OR означают преимущества в отношении MACE, связанные с применением ФРК. Размер кружка соответствует обрат-
ной дисперсии log OR и, таким образом, связан с весом отдельного исследования. Кривые линии представляют 95% ДИ.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, КАГ — коронарная ангиография, ОКСбпST — острый коронарный синдром без подъема сегмента ST, ФРК — фрак-
ционный резерв кровотока, MACE — major adverse cardiac events.
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Таблица 3
Основные конечные точки исследований, включенных в систематический обзор

Автор, год Метод для проведения 
ЧКВ

Пациенты Смертность от всех причин 
(%)

ИМ (%) Незапланированная повторная 
реваскуляризация (%)

MACE (%)

Tonino, et al. 2009 [4] ФРК 509 9 (1,8) 29 (5,7) 33 (6,5) 67 (13,2)
КАГ 496 15 (3,0) 43 (8,7) 47 (9,5) 91 (18,3)

Puymirat, et al. 2012 [14] ФРК 222 3 (1,4) NR 10 (4,5) 13 (5,9)
КАГ 479 13 (2,7) NR 59 (12,3) 90 (18,8)

Chen, et al. 2015 [9] ФРК 160 3 (1,9) 19 (11,9) 9 (5,6) 29 (18,1)
КАГ 160 2 (1,3) 22 (13,8) 11 (6,9) 29 (18,1)

Layland, et al. 2015 [10] ФРК 176 5 (2,8) 11 (6,2) – 14 (8,0)
КАГ 174 3 (1,7) 15 (8,6) – 15 (8,6)

Park, et al. 2015 [11] ФРК 114 – – – 13 (11,4)
КАГ 115 – – – 16 (13,9)

De Backer, et al. 2016 [15] ФРК 695 110 (15,8) 217 (31,2) 254 (36,5) 255 (36,7)
КАГ 695 191 (27,5) 210 (30,2) 231 (33,2) 236 (34,0)

Zhang, et al. 2016 [12] ФРК 110 9 (8,2) 5 (4,5) – 9 (8,2)
КАГ 110 11 (10,0) 7 (6,4) – 11 (10,0)

Huang, et al. 2017 [16] ФРК 101 1 (1) 0 (0) – 3 (3)
КАГ 105 0 (0) 1 (1) – 6 (6)

Quintella, et al. 2019 [13] ФРК 34 2 (5,8) – – 6 (17,6)
КАГ 35 1 (2,8) – – 6 (17,1)

Parikh, et al. 2020 [17] ФРК 2967 82 (2,8) 19 (0,64) 112 (3,8) 203 (6,8)
КАГ 15022 890 (5,9) 111 (0,79) 510 (3,4) 1403 (9,3)

Völz, et al. 2020 [18] ФРК 3367 275 (8,2) – – –
КАГ 20493 2916 (14,2) – – –

Hong, et al. 2022 [19] ФРК 5116 205 (5,8) 64 (1,6) 586 (15,7) –
КАГ 129497 7532 (7,7) 2115 (2,2) 15147 (15,2) –

Davies, et al. 2017 [5] мРК 1148 22 (1,9) 31 (2,7) 46 (4,0) 78 (6,8)
ФРК 1182 13 (1,1) 28 (2,4) 63 (5,3) 83 (7,0)

Götberg, et al. 2017 [6] мРК 1012 15 (1,5) 22 (2,2) 47 (4,6) 68 (6,7)
ФРК 1007 12 (1,2) 17 (1,7) 46 (4,6) 61 (6,1)

Сокращения: ИМ  — инфаркт миокарда, КАГ  — коронарная ангиография, мРК  — моментальный резерв кровотока, ФРК  — фракционный резерв кровотока, 
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, MACE — major adverse cardiac events.

Таблица 4
ОР по данным многофакторного регрессионного анализа по методу Кокса 

Исследование Конечная точка ОР 95% ДИ p Log ОР SE
Völz, et al. 2020 
[18]

Смерть от всех причин 0,81 0,73-0,89 <0,001 -0,211 0,047
Рестеноз или тромбоз стента 0,74 0,57-0,96 0,022 – –
Рестеноз стента 0,71 0,54-0,94 0,016 – –
Тромбоз стента 0,98 0,45-2,14 0,958 – –

Parikh, et al. 
2020 [17]

Смерть от всех причин 0,57 0,45-0,71 <0,0001 -0,562 0,116
ИМ 0,77 0,47-1,27 0,31 -0,261 0,254
Повторная реваскуляризация миокарда 1,04 0,84-1,28 0,74 0,039 0,107
Композитаная точка: смертность от всех причин, ИМ, повторная 
реваскуляризация миокарда 

0,80 0,69-0,93 0,004 -0,223 0,076

Инсульт 0,68 0,38-1,21 0,19 – –
Hong, et al. 
2022 [19]

Смерть от всех причин 0,798 0,698-0,913 0,001 -0,226 0,069
ИМ 0,751 0,587-0,959 0,022 -0,286 0,125
Незапланированная повторная реваскуляризация миокарда 0,996 0,918-1,080 0,922 -0,004 0,041
Смерть или спонтанный ИМ 0,773 0,685-0,872 <0,001 -0,257 0,062

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ИМ — инфаркт миокарда, ОР — отношение рисков.
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ключевой исход, который мог бы повлиять на смерт-
ность, не изучался в регистре SCAAR [18], и не разли-
чался в зависимости от применения ФРК в регистре 
VA [17] (0,64% vs 0,79% для ФРК-ЧКВ и  КАГ-ЧКВ, 
соответственно; ОР: 0,77; 95% ДИ: 0,47-1,27; р=0,31). 
Только в недавнем крупнейшем регистре Hong D, et 
al. удалось продемонстрировать статистически зна-
чимо меньший риск развития ИМ при ФРК-ЧКВ 
(ОР: 0,75; 95% ДИ: 0,59-0,96; р=0,02) по сравнению 
с КАГ-ЧКВ [19].

Метаанализ двух последних исследований [17, 19] 
показал, что ФРК ориентированный подход к  рева-
скуляризации миокарда ассоциирован со статисти-
чески значимо меньшим риском развития ИМ (ОР: 
0,75; 95% ДИ: 0,61-0,94; p=0,01) (рис. 6). При оценке 
однородности исследований был получен статисти-
чески незначимый результат: р=0,93; и  индекс ге-
терогенности I2=0%. В  то же время статистически 
значимой связи между риском повторной реваскуля-
ризации миокарда в  зависимости от подхода ФРК-
ЧКВ или КАГ-ЧКВ обнаружено не было (ОР: 1,00; 
95% ДИ: 0,93-1,08; p=0,97) (рис. 6).

Сравнительный анализ стратегии реваскуляризации 
под контролем мРК по сравнению со стратегией рева-
скуляризации миокарда под контролем ФРК

В рандомизированных исследованиях DEFINE-
FLAIR [5] и  iFR-SWEDEHEART [6] проводилось 
сравнение стратегии реваскуляризации миокарда 
методом ЧКВ под контролем мРК по сравнению со 
стратегией под контролем ФРК в  отношении раз-
вития неблагоприятных исходов в  течение 12 мес. 
Первичной конечной точкой в  исследованиях яв-
лялась комбинированная конечная точка (MACE), 
включающая смертность от всех причин, нефа-
тальный ИМ и  незапланированную реваскуляриза-
цию миокарда в  течение 12 мес. после процедуры. 
Основными вторичными конечными точками были 
частота каждого компонента первичной конечной 
точки в  течение 12 мес. после ЧКВ. Метаанализ 
показал отсутствие статистически значимой разни-
цы между группами в  частоте развития комбини-
рованной конечной точки (MACE) (ОШ: 0,97; 95% 
ДИ: 0,76-1,23; p=0,81). Не было обнаружено также 
статистически значимой разницы между группами 

Рис. 6. "Форест" диаграмма клинических исходов после ЧКВ под контролем ФРК по данным регистров.
Сокращения: КАГ — коронарная ангиография, ФРК — фракционный резерв кровотока.
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в  частоте развития каждого компонента первичной 
конечной точки, а  именно развития смерти от всех 
причин (ОШ: 0,66; 95% ДИ: 0,40-1,10; p=0,11), ИМ 
(ОШ: 0,83; 95% ДИ: 0,56-1,24; p=0,37) и  незаплани-
рованной реваскуляризации миокарда (ОШ: 1,16; 
95% ДИ: 0,88-1,55; p=0,29) (рис. 7).

Таким образом, согласно данным двух крупных 
рандомизированных исследований стратегия рева-
скуляризации миокарда под контролем мРК проде-
монстрировала аналогичный клинический результат 

по сравнению со стратегией под контролем ФРК 
у  пациентов с  хроническим и  ОКСбпST в  течение 
12 мес. наблюдения. 

Обсуждение
В нашем исследовании в результате объединенно-

го анализа данных РКИ в  группе пациентов с  ЧКВ 
под контролем ФРК в  дополнение к  ангиографии 
отмечалась статистически значимо меньшая частота 
ИМ по сравнению с  визуальной оценкой сужений 

Рис. 7. "Форест" диаграмма клинических исходов в течение 12 мес. после ЧКВ под контролем ФРК или мРК.
Сокращения: мРК — моментальный резерв кровотока, ФРК — фракционный резерв кровотока.
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КА исключительно по данным ангиографии. Кроме 
того, в отношении MACE и повторной реваскуляри-
зации миокарда также отмечалась тенденция к мень-
шей частоте событий в  группе ФРК-ЧКВ (p<0,1). 

За последние несколько лет опубликованы ряд 
метаанализов, однако они показали противоречи-
вые результаты, так, в  2018г Verardi R, et al. прове-
ден сетевой метаанализ для оценки эффективности 
и безопасности стратегии ФРК и мРК по сравнению 
с  КАГ. Авторами показано, что через 12 мес. пока-
затели MACE и смертности от всех причин не отли-
чались между группами. В  то же время у  пациентов 
со стабильной ишемической болезнью сердца (ИБС) 
как ФРК, так и  мРК снижали риск последующего 
ИМ по сравнению с КАГ [20].

В метаанализе Baumann S, et al., опубликованном 
в  2019г, не было обнаружено значимых различий 
в отношении основных конечных точек: МАСЕ (ОШ: 
0,78; 95% ДИ: 0,59-1,04; I2=73%), смертности от всех 
причин (ОШ: 0,74; 95% ДИ: 0,46-1,18; I2=74%), ИМ 
(ОШ: 0,93; 95% ДИ: 0,81-1,07; I2=0%) и незапланиро-
ванной повторной реваскуляризации (ОШ: 0,71; 95% 
ДИ: 0,41-1,23; I2=79%) [21]. Однако данный метаана-
лиз включал также три небольших ретроспективных 
обсервационных исследования, что вероятнее всего 
привело к высокой гетерогенности (I2>70%) и указы-
вало на необходимость осторожной интерпретации 
объединенной оценки ОШ для всех исследований.

В нашем исследовании мы провели метаанализ 
отдельных РКИ, исключив при этом ретроспектив-
ные исследования из объединенного анализа с  целью 
исключения влияния конфаундеров и  уменьшения 
гетерогенности исследований. Так, при оценке од-
нородности исследований в отношении всех четырех 
конечных точек нами был получен статистически 
незначимый результат: р>0,1; и  индекс гетерогенно-
сти I2=0%, что предполагает низкую гетерогенность 
включенных в анализ исследований. 

В систематическом обзоре и  метаанализе, опу-
бликованном в декабре 2022г [22], авторами не было 
обнаружено различий в  отношении смертности от 
всех причин, ИМ или незапланированной реваску-
ляризации миокарда. Тем не менее число пациентов, 
перенесших плановую реваскуляризацию с помощью 
ЧКВ со стентированием КА или коронарного шунти-
рования, было статистически значимо ниже при ис-
пользовании стратегии под контролем ФРК по срав-
нению со стратегией под контролем КАГ (p<0,001). 
Кроме того, следует отметить, что, в  случае прове-
дения ЧКВ со стентированием КА, среднее количе-
ство имплантированных стентов было статистически 
значимо ниже также при использовании стратегии 
реваскуляризации под контролем ФРК (средневзве-
шенная разница -0,45 (95% ДИ от -0,70 до -0,20), 
р=0,004). Однако в  данный анализ были включены 
8 РКИ, из которых в двух исследованиях реваскуля-

ризация миокарда проводилась исключительно с по-
мощью коронарного шунтирования [23, 24]. Кроме 
того, были включены и  два РКИ с  участием паци-
ентов с  ОКС с  подъемом сегмента ST и  многососу-
дистым поражением КА, перенесших успешное ЧКВ 
инфаркт-связанной артерии, которым проводилась 
полная реваскуляризация миокарда под контролем 
ФРК, либо КАГ [22, 25]. Возможно, вышеуказан-
ными факторами обусловлены различия результатов 
данного метаанализа с результатами нашего исследо-
вания. Напомним, что в наш метаанализ были вклю-
чены пациенты со стабильной ИБС или ОКСбпST, 
которые подвергались реваскуляризации миокарда 
исключительно или в большей степени методом ЧКВ 
со стентированием КА. 

Другой отличительной чертой нашего исследо-
вания являлся проведенный анализ методом мета-
регрессии, поскольку в  РКИ наряду с  пациентами 
со стабильной ИБС были включены и  пациенты 
ОКСбпST, причем частота включения данных па-
циентов в  исследованиях варьировалась. Анализ не 
выявил каких-либо доказательств модификации эф-
фекта частоты ОКСбпST во включенных исследова-
ниях на развитие ИМ, MACE, смертности от всех 
причин.

РКИ по-прежнему остаются "золотым стандартом" 
в  иерархии исследований доказательной медицины. 
Однако они характеризуются строгими критериями 
включения и исключения, что, с одной стороны, по-
зволяет минимизировать риск влияния неконтроли-
руемых факторов (систематических ошибок) на ре-
зультат РКИ, а с другой — ограничивает применение 
полученных результатов в  отношении всей популя-
ции. Это обусловлено тем, что целые группы пациен-
тов, которые присутствуют в  реальной клинической 
практике, не проходят жесткие критерии включения 
и исключения РКИ [26]. Медицинские регистры до-
полняют информацию, полученную в  РКИ, пред-
ставляют объективные данные по эффективности 
и  безопасности терапии у  пациентов, не вошедших 
в  РКИ по критериям исключения. Как уже отмеча-
лось, в  течение последних нескольких лет опубли-
кованы результаты крупных регистров в  отношении 
влияния на прогноз и  экономическую эффектив-
ность стратегии реваскуляризации с  оценкой ФРК 
в  дополнение к  ангиографии. Мы впервые провели 
метаанализ на основании вышеуказанных регистров 
и показали, что стратегия реваскуляризации миокар-
да, ориентированная на ФРК, была ассоциирована 
со статистически значимо меньшим риском смер-
ти от всех причин. При анализе факторов, которые 
могли бы способствовать снижению смертности при 
ФРК-ориентированном подходе, нами было обна-
ружено, что данный подход ассоциирован со стати-
стически значимо меньшим риском развития ИМ. 
В  то же время статистически значимой связи между 
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риском повторной реваскуляризации миокарда в за-
висимости от подхода ФРК-ЧКВ или КАГ-ЧКВ об-
наружено не было.

Наконец, еще одним аспектом нашего метаана-
лиза была оценка разницы между ЧКВ под контро-
лем мРК и  под контролем ФРК. В  2017г опублико-
ваны результаты двух многоцентровых РКИ iFR-
SWEDEHEART и  DEFINE-FLAIR [5, 6], согласно 
которым статистически значимой разницы в  отно-
шении основных конечных точек в  зависимости от 
метода определения функциональной значимости 
сужения КА обнаружено не было. Наш метаанализ 
также продемонстрировал отсутствие статистически 
значимой разницы между группами в  частоте раз-
вития комбинированной конечной точки  — MACE, 
и в частоте развития каждого компонента первичной 
конечной точки, а  именно развития смерти от всех 
причин, ИМ и  незапланированной реваскуляриза-
ции миокарда. Таким образом, согласно данным двух 
крупных рандомизированных исследований страте-
гия реваскуляризации миокарда под контролем мРК 
продемонстрировала аналогичный клинический 
результат по сравнению со стратегией под контро-
лем ФРК в  течение 12 мес. Тем не менее вопрос об 
эффективности и  безопасности данной стратегии 
в  отдаленном периоде (>12 мес.) оставался неяс-
ным. Однако совсем недавно в  JAAC опубликованы 
результаты 5-летнего наблюдения за пациентами из 
исследования iFR-SWEDEHEART [27]. Авторами 
показано, что частота первичной комбинированной 
конечной точки через 5 лет статистически значимо 
не различалась между группами, и  составила 21,5% 
в  группе мРК и  19,9% в  группе ФРК (ОР: 1,09; 95% 
ДИ: 0,90-1,33). Частота смерти от всех причин (9,4% 
vs 7,9%; ОР: 1,20; 95% ДИ: 0,89-1,62), нефатального 
ИМ (5,7% vs 5,8%; ОР: 1,00; 95% ДИ: 0,70-1,44) и не-
запланированной реваскуляризации миокарда (11,6% 

vs 11,3%; ОР: 1,02; 95% ДИ: 0,79-1,32) также не раз-
личались между двумя группами. 

Ограничения исследования. Во-первых, в наш систе-
матический обзор и метаанализ включено небольшое 
количество исследований. Во-вторых, критерии вклю-
чения и  исключения в  исследованиях в  большинстве 
случаев различались, в  частности частота ОКСбпST 
и  количество поражений КА в  исследованиях было 
различным. Кроме того, регистры как вариант обсер-
вационных исследований также восприимчивы к вли-
янию конфаундеров и систематической ошибке отбора.

Заключение
В соответствии с  проведенным систематическим 

обзором и метаанализом на основании РКИ показа-
но, что ФРК-ориентированный подход к  ЧКВ у  па-
циентов с ИБС ассоциирован с уменьшением риска 
ИМ по сравнению с визуальной оценкой сужения КА 
исключительно по данным КАГ. Кроме того, данные 
реальной клинической практики на основе крупных 
регистров показали, что ФРК-ориентированный 
подход к  ЧКВ ассоциирован с  уменьшением риска 
смертности, и  в  основе этого лежит прежде всего 
снижение риска ИМ. Стратегия реваскуляризации 
миокарда под контролем мРК продемонстрировала 
аналогичный клинический результат по сравнению 
со стратегией под контролем ФРК.

Результаты нашего анализа подтверждают теку-
щие клинические рекомендации о  том, что ФРК/
мРК следует использовать для оценки функциональ-
ной значимости сужения при наличии пограничных 
стенозов в КА с целью принятия решений о необхо-
димости реваскуляризации миокарда.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Детерминанты прогноза и тактика ведения пациентов с легочной гипертензией, ассоциированной 
с патологией левых камер сердца: систематический обзор

Ляпина И. Н.1, Теплова Ю. Е.1, Мартынюк Т. В.2

Пациенты с легочной гипертензией (ЛГ), ассоциированной с заболевания-
ми левых отделов сердца, обычно характеризуются сложным коморбидным 
статусом и посткапиллярным компонентом ЛГ. Присутствие и идентифи-
кация комбинированного пост-/прекапиллярного компонента ЛГ у когорты 
пациентов с заболеванием левых отделов сердца отражается в виде более 
выраженных структурно-функциональных нарушений правого желудочка, 
обусловленных более высоким легочным сосудистым сопротивлением, что, 
в свою очередь, отражается в виде нарушения толерантности к физическим 
нагрузкам и наличием фенотипа ЛГ, схожего с легочной артериальной гипер-
тензией (ЛАГ). Обнаружение комбинированного компонента ЛГ имеет реша-
ющее значение, поскольку это может влиять на прогноз и принципы лечения 
пациентов. 
В обзоре представлены современные маркеры прогноза больных ЛГ, ассо-
циированной с патологией левых отделов сердца, которые могут быть ис-
пользованы в клинической практике. Проанализированы результаты рандо-
мизированных клинических исследований и пилотных работ, посвященных 
расширению терапевтических возможностей лечения пациентов ЛГ группы 2 
с использованием в т.ч. препаратов ЛАГ-специфической терапии. Обсуждены 
перспективы лечения данной когорты пациентов. 

Ключевые слова: легочная гипертензия, ассоциированная с заболеваниями 
левых отделов сердца, смешанная пост-/прекапиллярная легочная гипертен-
зия, маркеры прогноза, перспективы лечения. 
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Determinants of prognosis and management of patients with pulmonary hypertension due to left heart 
disease: a systematic review
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Patients with pulmonary hypertension (PH) associated with left heart disease usually have 
a complex comorbidity status and a postcapillary component of PH. The presence and 
identification of a combined post-/precapillary PH in a cohort of patients with left heart 
disease is reflected in the more pronounced structural and functional right ventricular 
changes due to higher pulmonary vascular resistance. Patients with combined post-/
precapillary PH have reduced exercise tolerance and PH phenotype similar to pulmonary 
arterial hypertension. Detection of combined PH is critical as it may influence the 
prognosis and management of patients. This review presents modern prognosis markers 
for patients with PH due to left heart disease, which can be used in clinical practice. 
The results of randomized clinical trials and pilot studies on the expansion of treatment 
options in group 2 patients, including the use of PAH-specific agents, were analyzed. The 
prospects for the treatment of this cohort of patients are discussed.
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желудочка (ЛЖ) наблюдаются признаки ЛГ с  уров-
нем расчетного систолического давления в  ЛА 
(РСДЛА) >35  мм рт.ст. [5]. Распространенность ЛГ 
среди пациентов с сердечной недостаточностью (СН) 
и сниженной фракцией выброса (ФВ) ЛЖ (СНнФВ) 
варьирует в  пределах 40-75%, в  то время как среди 
пациентов с  СН и  сохраненной ФВ ЛЖ (СНсФВ) 
в пределах 36-83% пациентов [6]. 

Существует два гемодинамических варианта ЛГ 
на фоне патологии левых отделов сердца, которые 
представлены в  виде изолированной посткапилляр-
ной ЛГ (легочное сосудистое сопротивление (ЛСС) 
≤3 единиц Вуда (Ед Вуда) и  диастолический гради-
ент давления (ДГД) <7  мм рт.ст. [1, 2], согласно об-
новленным рекомендациям ЕОК/ЕРО — ЛСС ≤2 Ед 
Вуда [3]) и  смешанной пост-/прекапиллярной ЛГ 
(ЛСС >3 Ед Вуда и ДГД ≥7 мм рт.ст. [1, 2], согласно 
обновленным рекомендациям ЕОК/ЕРО  — ЛСС >2 
Ед Вуда). 

Идентификация смешанного варианта ЛГ при 
учете критерия ДГД ≥7 мм рт.ст. наблюдается у 22,6% 
пациентов с  СНсФВ и  у  18,8% лиц с  СНнФВ [7]. 

При смешанной пост-/прекапиллярной ЛГ хро-
ническое повышение давления в  левом предсердии 
у  пациентов с  патологией левых отделов сердца ин-
дуцирует более выраженное ремоделирование легоч-
ного сосудистого русла с повышением ЛСС и после-
дующим развитием дисфункции правого желудочка 
(ПЖ), что практически не характерно для изолиро-
ванной посткапиллярной ЛГ [8, 9]. Именно поэтому 
для пациентов с комбинированным пост-/прекапил-
лярным компонентом ЛГ свойственно более выра-
женное нарушение толерантности к физическим на-

Более частой причиной повышения давления 
в  малом круге кровообращения является развитие 
посткапиллярной легочной гипертензии (ЛГ) на фо-
не патологии левых отделов сердца в основном при-
обретенного характера, что составляет >80% от всех 
этиологических факторов возникновения ЛГ [1-3].

Согласно национальным рекомендациям и  реко-
мендациям Евразийской ассоциации кардиологов 
гемодинамически ЛГ на фоне патологии левых от-
делов сердца представлена следующими характери-
стиками: значением среднего давления в  легочной 
артерии (ЛА) ≥25 мм рт.ст. и давления заклинивания 
ЛА (ДЗЛА) ≥15  мм рт.ст. согласно данным катете-
ризации правых отделов сердца (КПОС) [1, 2]. При 
этом в  обновленных рекомендациях Европейского 
общества кардиологов (ЕОК) и  Европейского ре-
спираторного общества (ЕРО), вышедших в  августе 
2022г, снижено пороговое значение среднего давле-
ния в ЛА (срДЛА), как одного из гемодинамических 
критериев ЛГ, с 25 мм рт.ст. до уровня срДЛА >20 мм 
рт.ст. [3].

Точно определить распространенность ЛГ в попу-
ляции не представляется возможным. По некоторым 
данным частота встречаемости ЛГ в мире составляет 
1% населения и  среди лиц старше 65 лет возрастает 
до 10% [4].

По данным трансторакальной эхокардиографии 
(ЭхоКГ) у  60% пациентов с  систолической и  у  83% 
пациентов с  диастолической дисфункцией левого 
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•  Представлены современные маркеры прогноза 
больных с легочной гипертензией, ассоцииро-
ванной с заболеваниями левых отделов сердца, 
основанные на параметрах структурно-функ-
ционального состояния правого желудочка, 
гемодинамических и  функциональных харак-
теристиках, показателей комплексной оценки 
функции дыхания, биомаркеров крови, кото-
рые потенциально могут быть использованы 
в клинической практике.

•  Продемонстрирован анализ результатов пи-
лотных и  рандомизированных исследований, 
посвященных оценке эффективности и  безо-
пасности препаратов ЛАГ-специфической те-
рапии для пациентов с легочной гипертензией 
на фоне патологии левых отделов сердца. 

•  We presented modern prognosis markers for patients 
with pulmonary hypertension due to left heart 
disease, based on right ventricular structural and 
functional parameters, hemodynamic and functional 
characteristics, respiratory function data, blood 
biomarkers that can potentially be used in clinical 
practice.

•  An analysis of the results of pilot and randomized 
studies on the evaluation of efficacy and safety of 
PAH-specific agents for patients with pulmonary 
hypertension due to left heart disease was demon-
strated.

Ключевые моменты Key messages
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влечением третьего автора. Первостепенно фильтр 
исследований проводился с  помощью проверки за-
головков и/или аннотаций, исключения обзоров, ду-
блирующихся публикаций, описанных клинических 
случаев. Вторым этапом проводился отбор исследо-
ваний после прочтения полнотекстовой рукописи. 
Исследования считались приемлемыми, если в  них 
были представлены: 1) выборки взрослых пациентов 
с ЛГ на фоне патологии левых отделов сердца (с пост-
капиллярной ЛГ или смешанной пост-/прекапил-
лярной ЛГ) с описанием клинико-инструментальных 
характеристик пациентов, данных о  прогнозе и  ис-
ходах заболевания; 2) исследования, демонстрирую-
щие динамику состояния пациентов с  ЛГ группы  2 
на фоне применяемых методов интервенционного 
или ЛАГ-специфического лечения (неоднократный 
прием препарата). 

Ключевые слова в базе данных PubMed: ((pulmonary 
hypertension) and (left heart disease)) or (pulmonary 
hypertension, associated with left heart disease) or 
(postcapillary pulmonary hypertension) or (combined 
precapillary and postcapillary pulmonary hypertension) 
or ((heart failure preserved/reduced ejection fraction) and 
(pulmonary hypertension)).

Последний поиск осуществлялся 28  сентября 
2022г. 

Критерии включения/исключения. В  система-
тический обзор включены только те исследования, 
в  которых присутствовало полноценное описание 
результатов клинико-инструментальных методов 

грузкам и наличие фенотипа ЛГ, схожего с легочной 
артериальной гипертензией (ЛАГ) [10, 11]. 

Присутствие и  идентификация прекапиллярно-
го компонента дополнительно к  посткапиллярной 
ЛГ имеет решающее значение, поскольку это может 
влиять на прогноз и  принципы лечения пациентов 
[9, 12-14]. 

Целью данного обзора является изучение основ-
ных маркеров прогноза летальности, ухудшения те-
чения СН и повторных госпитализаций у пациентов 
с  ЛГ на фоне заболеваний левых отделов сердца, 
а также роли специфической терапии в лечении дан-
ной когорты пациентов. 

Методологические подходы
Алгоритм поиска информации был разработан 

в  соответствии с  требованиями и  положениями от-
четности для систематических обзоров (PRISMA) 
в  базе данных PubMed (132 статьи) и  включал по-
иск исследований с  использованием поисковых за-
просов, ключевых слов (в  т.ч. используя медицин-
ские предметные заголовки  — MeSH) и  логических 
операторов. Согласно поставленной цели поиска, 
тезисы докладов, протоколы заседаний, книги, кли-
нические случаи и серии случаев не использовались. 
Английский язык был установлен в  качестве языко-
вого ограничения. Два автора независимо друг от 
друга изучили заголовки и  аннотации публикаций 
на соответствие критериям включения, возникшие 
разногласия решали путем переговоров или с  при-

Рис. 1. Алгоритм отбора публикаций для систематического обзора.
Сокращение: ЛГ — легочная гипертензия.
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93 статьи исключены:
– Клинические случаи, серии случаев,
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– Исследования на животных

11 статей исключены:
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приобретенных пороков сердца (n=4) 
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при СНсФВ более характерно для пациентов муж-
ского пола, с  сопутствующей фибрилляцией пред-
сердий, почечной дисфункцией и  наличием коро-
нарной патологии [15]. 

В ряде работ описан вклад динамики систоличе-
ской функции ПЖ в  прогноз пациентов с  СНсФВ 
[15, 16]. Результаты метаанализа автора Gorter TM, 
et al. продемонстрировали, что снижение значения 
показателя систолической функции ПЖ по данным 
трансторакальной ЭхоКГ  — систолической экскур-
сии кольца трикуспидального клапана (TAPSE) на 
5 мм ассоциируется с увеличением риска госпитали-
заций по повод СН на 38% (95% доверительный ин-
тервал (ДИ) 1,21-1,58; p<0,0001) (n=919) и  риска ле-
тального исхода на 26% (95% ДИ 1,16-1,38; p<0,0001) 
(n=1156) у  пациентов c СНсФВ. Величина TAPSE, 
свидетельствующая о  дисфункции ПЖ, составляет 
<17 мм [16]. 

В исследовании Melenovsky V, et al. наличие дис-
функции ПЖ в  виде уменьшения показателя фрак-
ционного изменения площади ПЖ (FAC ПЖ) <35% 
у  пациентов с  СНсФВ ассоциировалось с  увеличе-
нием риска летального исхода от всех причин в  2,2 
раза после поправки на уровень РСДЛА по данным 
трансторакальной ЭхоКГ (95% ДИ 1,4-3,5; p=0,001). 
Нижняя граница нормы для показателя FAC ПЖ со-
ставляет 35% [15]. 

Данные метаанализа Gorter TM, et al. свидетель-
ствуют о  повышении риска госпитализации по по-
воду СН на 9% (95% ДИ 1,00-1,19; p=0,07) (n=869) 
и  повышении риска летального исхода на 16% при 
снижении значения FAC ПЖ на 5% у  пациентов 
с СНсФВ (95% ДИ 1,08-1,24; p<0,0001) (n=965) [16]. 

Такой показатель, как сердечно-сосудистое со-
пряжение ПЖ-ЛА, оцененное как отношение TAPSE 
к РСДЛА по данным ЭхоКГ, было изучено в ряде ис-
следований у  пациентов с  СН [17, 18]. Данный по-
казатель представлен как мощный предиктор вы-
живаемости у  пациентов с  СН. Значение TAPSE/
РСДЛА <0,35  мм/мм рт.ст. ассоциируется с  десяти-
кратным увеличением риска летального исхода у па-
циентов с  СН, отношение шансов (ОШ) 10,3 (95% 
ДИ 5,4-19,8; p<0,05) [17]. Спустя 4 года наблюдения 
у пациентов с СНсФВ при величине TAPSE/РСДЛА 
<0,35 мм/мм рт.ст. уровень выживаемости составля-
ет 62%, тогда как при уровне от 0,35 до 0,50  мм/мм 
рт.ст.  — 88,4%, а  при уровне >0,65  мм/мм рт.ст.  — 
100% [18]. 

Параметры магнитно-резонансной томографии серд-
ца как предикторы прогноза

Проведение магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) сердца позволяет детально оценить структур-
ные изменения сердца, верифицируя имеющуюся 
патологию левых камер сердца, как причину ЛГ, так 
и выраженность структурных и функциональных из-
менений ПЖ. МРТ сердца может быть также полезно 

исследования, динамики и  исходов течения заболе-
вания; в  обзор не включались исследования, посвя-
щенные изучению эффекта ЛАГ-специфической те-
рапии изолированно у  пациентов с  приобретенным 
пороком сердца до/после его хирургической коррек-
ции. Также были исключены исследования на живот-
ных, обзоры, клинические случаи и  серии случаев. 
Следует подчеркнуть, что количество включенных 
в исследования пациентов и установленный диагноз 
ЛГ неинвазивным методом исследования (т.е. с  по-
мощью ЭхоКГ) не являлись определяющими факто-
рами отбора. 

При первичном отборе с  использованием выше-
описанных поисковых запросов было получено 132 
публикации (PubMed) (рис. 1).

Для каждого исследования, посвященного изуче-
нию безопасности и эффективности применения ин-
тервенционных методов/ЛАГ-специфической тера-
пии, для лечения пациентов с ЛГ на фоне патологии 
левых отделов сердца, регистрировались следующие 
данные: первый автор и/или название исследования, 
исследуемая популяция, количество включенных 
пациентов, возраст, пол, тип патологии левых ка-
мер сердца и  величина ФВ ЛЖ, характеристики ЛГ 
и  метод ее определения, интервенционный метод/
препарат и  длительность терапии, конечные точки, 
достижение конечных точек исследования. Любые 
разногласия разрешались путем обсуждения.

Всего после удаления повторяющихся статей, 
обзоров, клинических случаев, осталось 31 исследо-
вание, посвященное интервенционному и/или ме-
дикаментозному лечению пациентов с  ЛГ на фоне 
патологии левых отделов сердца. Два независимых 
исследователя просмотрели полнотекстовые вари-
анты оставшихся публикаций, после коллегиального 
обсуждения и привлечения третьего эксперта прове-
ден анализ 16 статей, вошедших в данный системати-
ческий обзор. После отбора также проведен анализ 
12 оригинальных исследований, посвященных изу-
чению маркеров прогноза пациентов с  патологией 
левых отделов сердца и ЛГ (рис. 1).

Детерминанты прогноза пациентов при ЛГ  
на фоне заболеваний левых отделов сердца

Основные маркеры прогноза пациентов с  ЛГ на 
фоне патологии левых отделов сердца представлены 
на рисунке 2. 

Функция ПЖ как предиктор прогноза (по данным 
трансторакальной ЭхоКГ) 

Функция ПЖ  — одна из основных детерминант 
статуса и прогноза пациентов с ЛГ. 

В течение медианы (Me) 2 лет уровень выжи-
ваемости пациентов с  СНсФВ и  наличием дис-
функции ПЖ составляет 56% при сравнении с  па-
циентами без нарушений функции ПЖ (93%) [15]. 
Продемонстрировано, что наличие дисфункции ПЖ 
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в  верификации фенотипа смешанной пост-/прека-
пиллярной ЛГ. Так, по данным МРТ сердца значе-
ние конечно-систолического угла межжелудочковой 
перегородки (угол, формирующийся между желу-
дочками и  средней частью перегородки) коррелиру-
ет с  уровнем ДГД (r=0,74; p<0,001) и  ЛСС (r=0,63; 
p<0,001). Угол межжелудочковой перегородки по 
данным МРТ сердца, равный 160, является диагно-
стическим порогом для идентификации пациентов 
со смешанной пост-/прекапиллярной ЛГ (c уровнем 
ДГД 7  мм рт.ст. и  выше) с  чувствительностью 67% 
и специфичностью 93%. Согласно данным однофак-
торного анализа c использованием регрессии про-
порциональных рисков по Коксу значение систо-
лического угла межжелудочковой перегородки 160 
и  выше может предсказать смертность от всех при-
чин в  течение 2 лет ОШ 1,615 (95% ДИ 1,253-2,082; 
p<0,001) [19].

Гемодинамические предикторы по данным КПОС
ДЗЛА является основным гемодинамическим по-

казателем у пациентов с ЛГ на фоне патологии левых 
отделов сердца, отражающим задействование веноз-
ного легочного сосудистого русла и  наличием изо-
лированно посткапиллярного компонента ЛГ (ДЗЛА 
≥15 мм рт.ст.; ЛСС ≤3 Ед Вуда) или присоединением 
комбинированного ремоделирования как венозно-
го, так и артериального легочного сосудистого русла 
с  формированием смешанной пост-/прекапилляр-
ной ЛГ (ДЗЛА ≥15 мм рт.ст.; ЛСС >3 Ед Вуда).

Ретроспективный анализ данных 2587 пациентов 
с  ЛГ и  СНсФВ при Me наблюдения пациентов 1383 
дня показал, что величина транспульмонального гра-
диента давления ≥12 мм рт.ст., ЛСС ≥3 Ед Вуда и ДГД 
≥7  мм рт.ст. были предикторами смертности и  по-
вторных госпитализаций по поводу декомпенсации 
СН. Так, риск летального исхода/повторной госпита-
лизации по поводу декомпенсации СН увеличивался 
в 1,41 раза при уровне транспульмонального градиен-
та давления ≥12 мм рт.ст. (95% ДИ 1,27-1,56; p<0,001), 
в 1,54 раза при уровне ЛСС ≥3 Ед Вуда (95% ДИ 1,39-
1,72; p<0,001) и  в  1,44 раза при уровне ДГД ≥7  мм 
рт.ст. (95% ДИ 1,25-1,66; p<0,001), соответственно [7].

Значение давления в  правом предсердии являет-
ся компонентом, отражающим волюмический статус 
пациентов с СНсФВ, повышение которого напрямую 
связано с присоединением и правожелудочковой СН.

Измерение сердечного индекса ПЖ для пациен-
тов с  патологией левых отделов сердца ЛГ при ин-
вазивном исследовании также является важным для 
понимания выраженности дисфункции ПЖ, напря-
мую являющейся зеркалом функционального статуса 
и прогноза пациентов с ЛГ.

Параметры функционального статуса как детерми-
нанты прогноза

Патофизиологические механизмы непереноси-
мости физической нагрузки при СН многофакторны 

и  включают как нарушения сердечного и  легочного 
резервов, так и  снижение перфузии и/или функции 
периферических и  дыхательных скелетных мышц. 

Продемонстрировано, что дистанция в тесте 6-ми-
нутной ходьбы (ДТ6МХ) <300  м является независи-
мым прогностическим маркером смерти от сердеч-
но-сосудистых заболеваний у  пациентов с  СНнФВ 
II-III функционального класса (ФК) по классифи-
кации Нью-Йоркской ассоциации сердца (NYHA), 
однако акцентируется внимание на важности учета 
именно динамики величины ДТ6МХ [20].

Общепризнанным золотым стандартом определе-
ния физического состояния пациентов с СН являет-
ся метод кардиопульмонального нагрузочного тести-
рования (КПНТ), с помощью которого неинвазивно 
проводится оценка механизмов, ограничивающих 
физическую работоспособность. Для пациентов как 
с  СНсФВ, так и  с  СНнФВ при проведении КПНТ 
значение пикового потребления кислорода (VO2peak) 
>20 мл/кг/мин, вентиляционного эквивалента по 
углекислому газу (VE/VCO2 slope) <30, парциального 
давления углекислого газа в конце выдоха (PETCO2) 
в  покое ≥33  мм рт.ст. и  его повышение на 3-8  мм 
рт.ст. в  течение КПНТ ассоциируются с  наилучшим 
прогнозом пациентов с  СН на протяжении 4 лет со 
свободой от нежелательных событий ≥90%. При зна-
чении VO2peak =16-20 мл/кг/мин, VE/VCO2 slope 30-
35,9, PETCO2 в  покое ≥33  мм рт.ст. и  его повыше-
нии на 3-8 мм рт.ст. по данным КПНТ, в течение 1-4 
лет свобода от нежелательных событий пациентов 
с  СН составляет ≥75%. Величина VO2peak =10-15,9 
мл/кг/мин, VE/VCO2 slope 36-44,9, PETCO2 в  по-
кое ≥33  мм рт.ст. и  его повышение на 3-8  мм рт.ст. 
во время КПНТ у пациентов с СН ассоциируется со 
свободой от нежелательных событий ≥50% в  период 
1-4 года наблюдения. Более неблагоприятный про-
гноз имеют пациенты с  СН и  величиной VO2peak 
<10 мл/кг/мин, VE/VCO2 slope ≥45, PETCO2 в покое 
<33 мм рт.ст. и его повышении менее, чем на 3 мм во 
время КПНТ, риск развития нежелательных событий 
у данных пациентов превышает 50% в течение 1-4 лет 
наблюдения [21].

Биомаркеры крови как детерминанты прогноза
Биомаркеры СН, ремоделирования сердца и миокар-

диального напряжения
Мозговой натрийуретический пептид (BNP) 

и N-терминальный фрагмент предшественника BNP 
(NT-proBNP) являются универсальными маркерами 
для диагностики и  прогнозирования исходов ряда 
сердечно-сосудистых патологий. Известно, что по-
вышение уровня NT-proBNP напрямую коррелирует 
с  проявлениями правожелудочковой СН и  риском 
летального исхода у пациентов с ЛГ. 

Например, для пациентов с  ЛАГ существуют три 
страты, разделяющие данных пациентов на наличие 
низкого/среднего/высокого риска летальности в  те-
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именно у  пациентов с  ЛГ, ассоциированной с  пато-
логией левых отделов сердца (группа 2) и  в  группе 
ЛГ (Me 4900 нг/мл), ассоциированной с патологией 
легких (группа 3), в то время как у пациентов с ЛАГ 
его уровень был в 1,6 раз ниже (Me 2980 нг/мл) [24]. 

Маркеры воспаления
Появляется все больше доказательств того, что 

воспалительные процессы занимают важную роль 
в  ремоделировании легочного сосудистого русла 
у  пациентов с  ЛГ. Однако воспалительный компо-
нент может также отражать ответ, вызванный опре-
деленной степенью ишемии и  повышенного симпа-
тического возбуждения вследствие ограниченного 
сердечного выброса у пациентов с ЛГ.

Ниже представлены относительно новые и неши-
роко известные маркеры для пациентов с  ЛГ груп-
пы 2.

Фактор дифференцировки роста-15 (GDF-15) яв-
ляется членом суперсемейства трансформирующих 
факторов роста бета. GDF-15 экспонируется в  раз-
личных типах клеток в ответ на повреждение ткани, 
ишемию или стресс. GDF-15 представляет собой 
маркер воспаления, но также участвует в  регуля-
ции клеточного восстановления и  клеточного роста 
[25]. Выявление более высокого уровня GDF-15 для 
пациентов с  ЛГ на фоне патологии левых отделов 
сердца (группа 2 ЛГ) (Me 2270,97 пг/мл для группы 
2 ЛГ vs 1365 пг/мл для пациентов с ЛАГ vs 514 пг/мл 
для группы контроля) может быть обусловлено вы-
раженным ремоделированием миокарда и  гибелью 
кардиомиоцитов, т.к. в исследование были включены 
и пациенты с СНнФВ на фоне ишемической кардио-
миопатии как причины ЛГ группы 2 [24]. 

В исследовании Mirna M, et al. для пациентов 
с  ЛГ группы 2 также было характерно более выра-
женное повышение уровня растворимого рецептора 
активатора плазминогена урокиназы (suPAR) (6621 
пг/мл для группы 2 ЛГ vs 4496 пг/мл для пациентов 
с ЛАГ vs 2227 пг/мл для группы контроля). Он пред-
ставляет собой маркер воспаления и  повреждения 
органов, вовлекаемый также и  в  процесс ремодели-
рования миокарда [24]. 

Еще одним перспективным к изучению маркером 
для пациентов с  ЛГ является галектин-3, который 
представляет собой бета-галактозид-связывающий 
лектин, экспрессируемый в  воспалительных клет-
ках (макрофаги, нейтрофилы, эозинофилы и тучные 
клетки) и  эндотелиальных клетках в  ответ на по-
вреждение тканей. Галектин-3 считается медиатором 
воспалительных процессов и  фиброза, и  его актив-
ность приводит к усилению неблагоприятного ремо-
делирования сердца. В  исследовании Mazurek JA, et 
al. продемонстрирована взаимосвязь уровня данного 
маркера со смертностью пациентов с  ЛГ различ-
ного генеза. В данную работу были включены паци-
енты (n=37) с ЛАГ и с ЛГ группы 2 на фоне СНсФВ. 

чение года с  учетом комплексной оценки критери-
ев, также включающих и  уровень BNP/NT-proBNP. 
Уровни BNP <50 нг/л и/или NT-proBNP <300 нг/л 
соответствуют низкому риску летального исхода 
в  течение года. BNP в  пределах 50-300 нг/л и/или 
NT-proBNP в  пределах 300-1400 нг/л, согласно на-
циональным рекомендациям, соответствуют проме-
жуточному риску летального исхода [1]. В обновлен-
ных рекомендациях ЕОК и  ЕРО изменен диапазон 
данных маркеров для промежуточного риска: BNP 
в пределах 50-800 нг/л и/или NT-proBNP в пределах 
300-1100 нг/л [3]. Уровни BNP >300 нг/л и/или NT-
proBNP >1400 нг/л, согласно национальным реко-
мендациям [1], и  BNP >800 нг/л и/или NT-proBNP 
>1100 нг/л, согласно европейским рекомендациям по 
диагностике и лечению ЛГ, соответствуют высокому 
риску. 

При этом уровень данных маркеров разграничи-
вает наличие хронической (BNP ≥35 пг/мл и  NT-
proBNP ≥125 пг/мл) (с  поправкой при наличии фи-
брилляции предсердий)) или острой СН (BNP ≥100 
пг/мл и  NT-proBNP ≥300 пг/мл) [22]. Однако уста-
новленного диапазона уровня BNP и  NT-proBNP 
в рамках стратификации риска прогрессирования за-
болевания и летальности именно для пациентов с ЛГ 
группы 2 пока не существует. Интерпретация уровня 
NT-proBNP при любом сердечно-сосудистом забо-
левании должна проводиться в совокупности с кли-
ническим статусом, учетом коморбидной патологии. 

Помимо семейства натрийуретических пептидов 
еще одним многообещающим биомаркером у  паци-
ентов с  ЛГ является стимулирующий фактор роста, 
экспрессируемый геном 2 (sST2). sST2 представляет 
собой биомаркер, который экспрессируется в  сер-
дечных фибробластах и  кардиомиоцитах, подверг-
нутых механической деформации, и  играет роль 
в  ремоделировании и  фиброзе при СН. Повышение 
sST2 и  NT-proBNP у  пациентов с  ЛГ вызвано дис-
функцией и повышением давления наполнения ПЖ, 
более выраженным миокардиальным напряжением 
с  последующей дилатацией ПЖ, что определяет тя-
жесть и  прогноз пациентов с  ЛГ. Уровень sST2 >35 
нг/мл у пациентов с СН связан с более высоким рис-
ком нежелательных явлений, определяемых как го-
спитализация или смерть в  течение одного года, по 
сравнению с  субъектами с  уровнем sST2 ниже этого 
значения [23]. 

Еще одним перспективным маркером для ве-
рификации типа ЛГ и  ее тяжести является белок, 
связывающий жирные кислоты сердечного типа, 
который экспрессируется в  цитозоле кардиомиоци-
тов, являясь маркером повреждения кардиомиоци-
тов. У пациентов с ЛГ белок, связывающий жирные 
кислоты, был изучен в  работе Mirna M, et al. Более 
высокий уровень которого (как индикатора ранней 
ишемии миокарда среди всех форм ЛГ) был выявлен 
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прогнозируемого значения и 56 пациентов с СНсФВ 
с  уровнем DLCO ≥45% от прогнозируемого значе-
ния. Наличие выраженного снижения DLCO <45% 
наиболее часто характеризовало пациентов мужского 
пола ОШ 2,71 (95% ДИ 1,05-6,88; p=0,039) с курени-
ем в анамнезе ОШ 5,01 (95% ДИ 1,91-13,1; p<0,001). 
Значение DLCO <45% является независимым пре-
диктором смертности для пациентов с СНсФВ, ОШ 
6,6 (95% ДИ 2,6-16,9; p<0,001). Уровень 3-х летней 
выживаемости пациентов с  СНсФВ и  DLCO <45% 
в  3 раза уступает выживаемости пациентов с  DLCO 
≥45% (36,5% vs 87,8%, соответственно; p<0,001) [28]. 
Поэтому выполнение исследования функции внеш-
него дыхания, диффузионной способности легких 
при ЛГ группы 2 помогает диагностировать патоло-
гию легких и оценить степень ее тяжести, что необ-
ходимо для понимания ее вклада в  тяжесть и харак-
тер имеющейся ЛГ. 

Перспективы лечения
В соответствии с  действующими европейски-

ми рекомендациями по диагностике и  лечению ЛГ 
2022г, а  также рекомендациями Минздрава Росси 
2020г, лечение пациентов с  ЛГ, ассоциированной 
с  патологией левых отделов сердца, направлено на 
устранение структурно-функциональных нарушений 
левых камер сердца как основной причины развития 
ЛГ группы 2 (клапанная патология, диастолическая/
систолическая дисфункция ЛЖ, обструкция выход-
ного отдела ЛЖ и т.д.), а также прием медикаментоз-
ной терапии, одобренной для пациентов с  СНнФВ 
и СНсФВ [1, 3, 22, 29]. 

За последнее десятилетие продолжаются поиски 
новых путей лечения пациентов с  СН и  ЛГ с  испы-
танием как новых медикаментозных препаратов, так 
и интервенционных вмешательств (табл. 1). 

Интервенционное лечение 
В исследовании СHAMPION (The Long-Term 

Safety and Clinical Efficacy of a Wireless Pulmonary 
Artery Pressure Monitoring System  — CardioMEMS 
Heart Sensor) при имплантации во время КПОС си-
стемы с  микроэлектромеханическим датчиком для 
динамического контроля давления в  легочной арте-
рии у пациентов с СН и ФВ ЛЖ ≥40% (n=550) в те-
чение периода наблюдения 17,6 мес. была достигнута 
стабильность клинического статуса со снижени-
ем частоты госпитализаций на 50% по поводу СН. 
Именно ежедневная оценка гемодинамики малого 
круга кровообращения с  динамическим контролем 
давления в легочной артерии и подбор необходимых 
доз диуретической терапии, применение в ряде слу-
чаев вазодилататоров позволило стабилизировать во-
люмический статус пациентов [30].

В многоцентровом нерандомизированном иссле-
довании REDUCE-LAP-HF имплантация устрой-
ства, создающего межпредсердный шунт, у  пациен-

Me  уровня галектина-3 для пациентов c ЛАГ соста-
вила 22,33 нг/мл и  28,94 нг/мл для пациентов с  ЛГ 
группы 2 (p=0,07). Результаты данного исследования 
продемонстрировали взаимосвязь уровня галекти-
на-3 со смертностью в  течение 4-х лет пациентов 
объединенной группы ЛАГ и  ЛГ группы 2, которая 
составила 16% при уровне галектина-3 <20,4 нг/мл, 
34,6% от 20,4 до 30,2 и  48% при уровне >30,2 нг/мл 
[26]. Однако изолированно для пациентов с  ЛГ на 
фоне патологии левых отделов сердца данный мар-
кер не изучался.

Свою роль в  тяжести пациентов с  ЛГ группы 2 
продемонстрировал растворимый рецептор липо-
протеина низкой плотности с  11 лиганд-связываю-
щими повторами (sLR11)  — маркер пролиферации 
гладкомышечных клеток и  эндотелиальной дис-
функции. В  одноцентровое пилотное исследование 
было включено 34 пациента с  СНсФВ и  наличием 
митральной регургитации. Из них у  10 пациентов 
с ЛГ уровень sLR11 был значимо выше (14,4±4,3 нг/
мл), чем у пациентов без ЛГ (9,9±3,9 нг/мл), p=0,002. 
Нежелательные явления спустя 5 лет у  пациентов 
с повышенным уровнем данного маркера были пред-
ставлены 5-ю госпитализациями (25%) и  2-мя ле-
тальными исходами (10%), тогда как нежелательных 
событий не наблюдалось у пациентов с нормальным 
уровнем sLR11. Авторами предложено, что данный 
маркер может рассматриваться для дифференцирова-
ния пациентов с ЛГ и без нее (чувствительность 78%, 
специфичность 90%; AUC=0,85, 95% ДИ 0,72-0,98), 
для определения тяжести митральной регургитации 
и  ЛГ [27]. Основными ограничениями использова-
ния данного маркера могут быть наличие сопутству-
ющей ишемической болезни сердца/нестабильной 
стенокардии, т.к. sLR11 также используется для про-
гнозирования течения ишемической болезни сердца. 

Показатель комплексной оценки функции дыхания
Маркером прогноза для пациентов с  ЛГ на фоне 

патологии левых отделов сердца является и  показа-
тель диффузионной способности легких по монокси-
ду углерода (DLCO), демонстрирующий способность 
легких транспортировать газ через альвеолярно-ка-
пиллярный барьер. Изменения в  легочных капил-
лярах и  посткапиллярных венулах могут вызывать 
функциональные изменения легких, в  частности 
нарушение DLCO. Наличие сопутствующей хрони-
ческой обструктивной болезни легких, сочетание 
эмфиземы и  фиброза легких может также являться 
дополнительными причинами снижения DLCO у па-
циентов и  с  патологией левых камер сердца, однако 
нарушения механики дыхания и  легочных объемов 
могут и  отсутствовать, как и  зависимость наруше-
ний диффузионной способности легких от тяжести 
ЛГ [28]. 

В исследовании Hooper MM, et al. было включено 
52 пациента с СНсФВ со снижением DLCO <45% от 
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тов с  СН и  ФВ ЛЖ >40% (n=64), имеющих срДЛА 
25  мм рт.ст., явилась безопасной и  повлияла на 
уменьшение индексированного конечно-диастоли-
ческого объема ЛЖ, ДЗЛА, улучшение систоличе-
ской функции ПЖ, как следствие функционального 
статуса и качества жизни пациентов [31]. 

Денервация легочный артерий при ЛГ до сих пор 
остается не до конца изученным направлением, при-
меняющимся в  единичных Федеральных центрах 
страны в  основном в  рамках научных направлений 
для пациентов с  хронической тромбоэмболической 
ЛГ в  дополнении к  хирургическому лечению [32], 
а  также у  кардиохирургических пациентов с  приоб-
ретенными пороками сердца и ЛГ [33]. Российскими 
авторами был проведен анализ 8 исследований, по-
священных денервации легочной артерии при ЛГ 
различного генеза, в  т.ч. ЛГ группы 2 в  мировой 
практике. Продемонстрировано, что метод денерва-
ции ЛА способствовал снижению срДЛА, динамика 
которого составила -8,59 (95% ДИ -10,96  — -6,23) 
мм рт.ст., и увеличению дистанции ДТ6МХ, прирост 
которой составил 60,0 (95% ДИ 35,74-84,27) метров 
у обобщенной группы пациентов с ЛГ [34]. 

Эффект денервации ЛА был изучен на отдельной 
группе пациентов с СН II-IV ФК (NYHA) и смешан-
ной пост-/прекапиллярной ЛГ (n=98) в  исследова-
нии PADN-5. В  данном исследовании проводилось 
сравнение эффективности двух подходов: в  первой 
группе проводилась денервация ЛА, во второй — те-
рапия силденафилом 60  мг в  сут. и  имитация про-
ведения денервации ЛА у  пациентов со смешанной 
пост-/прекапиллярной ЛГ на фоне стандартной ме-
дикаментозной терапии СН. Спустя 6 мес. в  группе 
денервации ЛА наблюдалась значимая и более выра-
женная динамика ДТ6МХ, как и выраженное сниже-
ние ЛСС, в  данной группе клиническое ухудшение 
на протяжении 6 мес. наблюдалось в  2,4 раза реже 
по сравнению с  пациентами в  группе силденафила 
и имитации денервации [35].

Необходимо проведение крупных многоцентровых 
исследований, посвященных изучению как кратко-
срочного, так и  пролонгированного эффекта денер-
вации ЛА у пациентов различной этиологии и тяжес-
ти ЛГ. 

Медикаментозное лечение 
Возможность применения специфической тера-

пии, доказавшей свое лечение у пациентов с ЛАГ, та-
ких как антагонисты рецепторов эндотелина, инги-
биторы фосфодиэстеразы-5, стимуляторы раствори-
мой гуанилатциклазы или простациклины, является 
спорным и не до конца решенным вопросом. Однако 
результаты уже проведенных исследований говорят 
о риске со стороны безопасности, как и об отсутствии 
ожидаемой эффективности от ЛАГ-специфической 
терапии для пациентов с  ЛГ при патологии левых 
отделов сердца. До сих пор нет многоцентрового ис-

следования, которое доказывало бы безопасность 
и  пользу лечения ЛАГ-специфическими препарата-
ми пациентов данной группы.

Еще в 1997г первой попыткой применения легоч-
ных вазодилататоров для пациентов с ЛГ на фоне па-
тологии левых отделов сердца явилось рандомизиро-
ванное исследование FIRST (The Flolan International 
Randomized Survival Trial). В  рамках данного иссле-
дования оценивался эффект инфузионной терапии 
эпопростенолом у  пациентов с  застойной СНнФВ 
III-IV ФК (NYHA). Продемонстрировано влияние 
эпопростенола на улучшение сердечного индекса 
и  снижение ДЗЛА, однако исследование было до-
срочно прекращено ввиду увеличения летальных ис-
ходов при использовании эпопростенола у  пациен-
тов с ЛГ группы 2 [36].

Эффект терапии силденафилом у  пациентов как 
с СНсФВ, так и СНнФВ весьма спорный ввиду полу-
ченных разносторонних результатов в  проведенных 
исследованиях [37-44] (табл. 1). 

В работе Lewis GD, et al. у  пациентов с  ЛГ 
и  СНнФВ с  ФВ ЛЖ <40% спустя 12 нед. приема 
силденафила в  дозе от 25 до 75  мг 3 раза/сут. было 
продемонстрировано значимое улучшение функцио-
нального статуса и  снижение ЛСС у  17 пациентов 
с СН [37].

Пролонгированный эффект силденафила в  дозе 
50 мг 3 раза изучался в работе Guazzi M, et al. у 16 па-
циентов с ЛГ и СН с ФВ ЛЖ <45%. Было продемон-
стрировано значимое улучшение пикового потребле-
ния кислорода по данным КПНТ с  9,6 до 13,2 мл/
мин/кг и  уменьшение величины вентиляционного 
эквивалента по углекислому газу с  41,1 до 31,5 в  до-
полнении к  улучшению гемодинамических характе-
ристик, представленных в динамике срДЛА с 34,8 до 
24  мм рт.ст. и  уровня ЛСС с  360 до 255 дин/с/см-5 
спустя год лечения силденафилом по сравнению 
с группой плацебо (p<0,01) [38]. 

Впервые проведенное многоцентровое рандоми-
зированное плацебо-контролируемое исследование 
SilHF продемонстрировало отсутствие эффекта сил-
денафила в дозе до 40 мг 3 раза/сут. на клинический 
и  функциональный статус, качество жизни  пациен-
тов с СНнФВ (n=45) по сравнению с плацебо (n=24) 
спустя 24 нед. лечения [39].

В свою очередь, у  22 пациентов с  СНсФВ и  сме-
шанной пост-/прекапиллярной ЛГ терапия дженери-
ческим силденафилом в дозе 50 мг 3 раза/сут. в тече-
ние 6 мес. продемонстрировала значимый эффект на 
функциональный статус, улучшение систолической 
функции ПЖ, снижение ДЗЛА и давления в правом 
предсердии [40]. 

В работе Hoendermis ES, et al. было отмечено от-
сутствие эффекта терапии силденафилом на дина-
мику функционального статуса и  гемодинамиче-
ских параметров малого круга у пациентов с СНсФВ. 
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 в 
гр

уп
пе

 л
еч

ен
ия

/2
20

 в 
гр

уп
пе

 ко
нт

ро
ля

).
RE

DU
CE

-L
AP

-H
F 

[3
1]

Па
ци

ен
ты

 (n
=6

4)
 с

 С
Н 

с 
Ф

В 
ЛЖ

 >
40

%
 II-

IV
 Ф

К 
(N

YH
A)

 с
о 

cр
ед

ни
м 

во
зр

ас
то

м 
69

 л
ет

 c
о 

ср
ед

ни
м 

ДЗ
ЛА

 1
7 

мм
 р

т.с
т. 

и 
ср

ДЛ
А 

25
 м

м 
рт

.с
т. 

 
по

 д
ан

ны
м 

КП
ОС

 и
 о

тс
ут

ст
ви

ем
 я

вл
ен

ий
 тя

же
ло

й 
пр

ав
ож

ел
уд

оч
ко

во
й 

СН
 (ц

ен
тр

ал
ьн

ое
 в

ен
оз

но
е 

да
вл

ен
ие

 <
14

 м
м 

рт
.с

т. 
и 

TA
PS

E 
>1

,4
 с

м)
.

Че
ре

з в
ен

оз
ны

й 
до

ст
уп

 и
мп

ла
нт

ац
ия

 
ус

тр
ой

ст
ва

, с
оз

да
ющ

ег
о 

ме
жп

ре
дс

ер
дн

ый
 ш

ун
т (

n=
64

).

Пе
рв

ич
ны

е к
он

еч
ны

е 
то

чк
и:

 пе
ри

пр
оц

ед
ур

на
я 

бе
зо

па
сн

ос
ть

 вм
еш

ат
ел

ьс
тв

а 
и 

бе
зо

па
сн

ос
ть

 в 
ви

де
 

оц
ен

ки
 ц

ер
еб

ро
ва

ск
ул

яр
ны

х 
и 

се
рд

еч
но

-с
ос

уд
ис

ты
х 

со
бы

ти
й 

че
ре

з 6
 и

 12
 м

ес
. 

по
сл

е и
мп

ла
нт

ац
ии

.
Вт

ор
ич

ны
е 

ко
не

чн
ые

 
то

чк
и:

 го
сп

ит
ал

из
ац

ии
 

по
 п

ов
од

у С
Н 

в 
те

че
ни

е 
1 

го
да

, а
 та

кж
е 

из
ме

не
ни

я 
Эх

оК
Г 

и 
ге

мо
ди

на
ми

че
ск

их
 

па
ра

ме
тр

ов
, 

фу
нк

ци
он

ал
ьн

ог
о 

ст
ат

ус
а,

 
ка

че
ст

ва
 ж

из
ни

.

В 
те

че
ни

е 
6 

ме
с.

 н
аб

лю
де

ни
я 

ни
 у 

од
но

го
 п

ац
ие

нт
а 

не
 б

ыл
о 

пе
ри

оп
ер

ац
ио

нн
ых

 и
ли

 с
ер

ье
зн

ых
 н

еб
ла

го
пр

ия
тн

ых
 с

ер
де

чн
ых

 
ил

и 
це

ре
бр

ов
ас

ку
ля

рн
ых

 с
об

ыт
ий

, в
кл

юч
ая

 с
ме

рт
ь,

 и
нс

ул
ьт

, 
ин

ф
ар

кт
 м

ио
ка

рд
а,

 л
ег

оч
ну

ю 
ил

и 
си

ст
ем

ну
ю 

эм
бо

ли
ю,

  
ил

и 
не

об
хо

ди
мо

ст
ь в

 ка
рд

ио
хи

ру
рг

ич
ес

ко
м 

вм
еш

ат
ел

ьс
тв

е 
 

по
 п

ов
од

у о
сл

ож
не

ни
й,

 с
вя

за
нн

ых
 с

 ус
тр

ой
ст

во
м.

17
 го

сп
ит

ал
из

ац
ий

 п
о 

пр
ич

ин
е 

СН
 в

 те
че

ни
е 

го
да

. 
1-

ле
тн

яя
 в

ыж
ив

ае
мо

ст
ь =

95
%

 (в
 те

че
ни

е 
од

но
го

 го
да

 3
 с

ме
рт

и:
 

пн
ев

мо
ни

я 
и 

по
че

чн
ая

 н
ед

ос
та

то
чн

ос
ть

; и
нс

ул
ьт

; п
ри

чи
на

 
не

из
ве

ст
на

). 
Ди

на
ми

ка
 ф

ун
кц

ио
на

ль
но

го
 с

та
ту

са
: Д

Т6
М

Х 
сп

ус
тя

 
го

д 
ув

ел
ич

ил
ас

ь с
 3

31
±9

0 
м 

до
 3

63
±9

3 
м;

 (p
=0

,0
01

). 
Зн

ач
им

ое
 

ул
уч

ш
ен

ие
 ка

че
ст

ва
 ж

из
ни

. У
лу

чш
ен

ие
 TA

PS
E 

с 
2,

0±
0,

4 
см

  
до

 2
,2

±0
,4

 с
м 

сп
ус

тя
 го

д 
(p

<0
,0

5)
. У

ве
ли

че
ни

е 
СВ

 П
Ж

  
с 

5,
2 

до
 6,

7 
л/

ми
н 

сп
ус

тя
 го

д 
(p

<0
,0

5)
 и

 с
ни

же
ни

е 
гр

ад
ие

нт
а 

ДЗ
ЛА

/с
рД

ПП
 с

 1
0 

до
 7

 м
м 

рт
.с

т.

PA
DN

-5
 [3

5]
Па

ци
ен

ты
 с

о 
см

еш
ан

но
й 

по
ст

-/
пр

ек
ап

ил
ля

рн
ой

 Л
Г 

(n
=9

8)
 б

ез
 п

ри
ем

а 
ЛА

Г-
сп

ец
иф

ич
ес

ко
й 

те
ра

пи
и,

 
61

,2
%

 п
ац

ие
нт

ы 
с 

СН
нФ

В 
и 

38
,8

%
 п

ац
ие

нт
ы 

с 
СН

сФ
В 

со
 с

рД
ЛА

 ≥
25

 м
м 

рт
.с

т.,
  

ДЗ
ЛА

 >
15

 м
м 

рт
.с

т. 
и 

ЛС
С 

>3
,0

 Е
д 

Ву
да

. 

Гр
уп

па
 д

ен
ер

ва
ци

и 
ЛА

 (n
=4

8)
 и

 гр
уп

па
 

пр
ие

ма
 с

ил
де

на
ф

ил
а 

+ 
им

ит
ац

ия
 

де
не

рв
ац

ии
 Л

А 
(n

=5
0)

. 

Пе
рв

ич
но

й 
ко

не
чн

ой
 то

чк
ой

 
бы

ло
 ув

ел
ич

ен
ие

 Д
Т6

М
Х 

пр
и 

6-
ме

с.
 н

аб
лю

де
ни

и.
 

Вт
ор

ич
но

й 
ко

не
чн

ой
 

то
чк

ой
 б

ыл
о 

из
ме

не
ни

е 
ЛС

С.
 О

сн
ов

но
й 

ко
не

чн
ой

 
то

чк
ой

 б
ез

оп
ас

но
ст

и 
бы

ло
 во

зн
ик

но
ве

ни
е 

тр
ом

бо
эм

бо
ли

и 
ле

го
чн

ой
 

ар
те

ри
и.

Че
ре

з 6
 м

ес
. с

ре
дн

ее
 ув

ел
ич

ен
ие

 Д
Т6

М
Х 

со
ст

ав
ил

о 
83

 м
 в

 гр
уп

пе
 

де
не

рв
ац

ии
 и

 15
 м

 в 
гр

уп
пе

 си
лд

ен
аф

ил
а 6

6 м
 (9

5%
 Д

И:
 38

,2
-9

8,
8 

м;
 

р<
0,

00
1)

. Н
а 

ф
он

е 
де

не
рв

ац
ии

 ур
ов

ен
ь Л

СС
 б

ыл
 зн

ач
им

о 
ни

же
 

4,
2±

1,5
 Е

д 
Ву

да
, ч

ем
 в

 гр
уп

пе
 с

ил
де

на
ф

ил
а 

(6
,1±

2,
9 

Ед
 В

уд
а;

 
р=

0,
00

1)
. В

 гр
уп

пе
 д

ен
ер

ва
ци

и 
ре

же
 н

аб
лю

да
ло

сь
 кл

ин
ич

ес
ко

е 
ух

уд
ш

ен
ие

 (1
6,7

%
) п

о 
ср

ав
не

ни
ю 

с 
гр

уп
по

й 
си

лд
ен

аф
ил

а 
(4

0%
), 

р=
0,

01
4.

 В
 ко

нц
е 

ис
сл

ед
ов

ан
ия

 б
ыл

о 
за

ре
ги

ст
ри

ро
ва

но
 

7 
см

ер
те

й 
от

 в
се

х п
ри

чи
н 

и 
2 

сл
уч

ая
 тр

ом
бо

эм
бо

ли
и 

ле
го

чн
ой

 
ар

те
ри

и.
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Ис
сл

ед
ов

ан
ие

По
пу

ля
ци

я 
ис

сл
ед

ов
ан

ия
Ис

сл
ед

уе
мо

е 
ус

тр
ой

ст
во

/п
ре

па
ра

т
Ко

не
чн

ые
 то

чк
и

Ре
зу

ль
та

т
М

ед
ик

ам
ен

то
зн

ые
 м

ет
од

ы 
ле

че
ни

я
FI

RS
T 

[3
6]

Па
ци

ен
ты

 с
 С

Нн
Ф

В 
(n

=4
71

) с
 M

e 
во

зр
ас

та
 6

5 
ле

т 
c 

Ф
В 

ЛЖ
 <

25
%

 и
 III

-IV
 Ф

К 
(N

YH
A)

, у
ро

ве
нь

 Д
ЗЛ

А 
≥1

5 
мм

 р
т.с

т.,
 с

ер
де

чн
ый

 и
нд

ек
с 

≤2
,2

 л
/м

ин
, M

e 
си

ст
ем

но
го

 с
ос

уд
ис

то
го

 с
оп

ро
ти

вл
ен

ия
 2

0,7
6 

Ед
 

Ву
да

, M
e 

ср
ДЛ

А 
в 

гр
уп

пе
 э

по
пр

ос
те

но
ла

  
38

 м
м 

рт
.с

т./
в 

гр
уп

пе
 п

ла
це

бо
 4

0 
мм

 р
т.с

т. 
 

по
 д

ан
ны

м 
КП

ОС
.

Эп
оп

ро
ст

ен
ол

 (n
=2

37
) и

ли
 с

та
нд

ар
тн

ая
 

ме
ди

ка
ме

нт
оз

на
я 

те
ра

пи
я 

СН
 (n

=2
34

).
Пе

рв
ич

ны
е:

 с
ме

рт
ь;

 
се

рь
ез

но
е 

со
бы

ти
е 

ка
к п

от
ре

бн
ос

ть
 

в 
ис

ку
сс

тв
ен

но
й 

ве
нт

ил
яц

ии
 л

ег
ки

х, 
ин

от
ро

пн
ых

 п
ре

па
ра

та
х 

ил
и 

ме
ха

ни
че

ск
ой

 
по

дд
ер

жк
и 

кр
ов

оо
бр

ащ
ен

ия
.

Вт
ор

ич
ны

е:
 Д

Т6
М

Х,
 

ка
че

ст
во

 ж
из

ни
,  

ди
на

ми
ка

 кл
ин

ич
ес

ко
го

 
ст

ат
ус

а 
сп

ус
тя

 3
 м

ес
.

Вы
яв

ле
но

 зн
ач

им
ое

 ув
ел

ич
ен

ие
 с

ер
де

чн
ог

о 
ин

де
кс

а,
 с

ни
же

ни
е 

ДЗ
ЛА

 и
 Л

СС
 в

 гр
уп

пе
 те

ра
пи

и 
эп

оп
ро

ст
ен

ол
ом

 в
 д

оз
е 

M
e 

4,
0 

нг
/к

г/
ми

н.
 Д

ос
ро

чн
ое

 п
ре

кр
ащ

ен
ие

 и
сс

ле
до

ва
ни

я 
из

-з
а 

по
вы

ш
ен

но
й 

см
ер

тн
ос

ти
 о

т о
ст

ро
й 

СН
 в

 гр
уп

пе
 л

еч
ен

ия
 

эп
оп

ро
ст

ен
ол

ом
. 

Le
wi

s G
D,

 e
t a

l. [
37

]
СН

нФ
В 

(n
=3

4)
 с

 M
e 

во
зр

ас
та

 5
4 

го
да

 д
ля

 гр
уп

пы
 

си
лд

ен
аф

ил
а 

и 
62

 го
да

 д
ля

 гр
уп

пы
 п

ла
це

бо
. 

Ф
В 

ЛЖ
 <

40
%

 и
 Ф

К 
II-

IV
 (N

YH
A)

, у
ро

ве
нь

 с
рД

ЛА
 

>2
5 

мм
 р

т.с
т. 

со
 с

ре
дн

ей
 в

ел
ич

ин
ой

 Л
СС

 >
4 

Ед
 

Ву
да

 п
о 

да
нн

ым
 К

ПО
С.

Си
лд

ен
аф

ил
 2

5-
75

 м
г 3

 р
аз

а/
су

т. 
(n

=1
7)

 
ил

и 
пл

ац
еб

о 
(n

=1
7)

 в
 те

че
ни

е 
12

 н
ед

.
Пе

рв
ич

на
я:

 V
O 2

pe
ak

Вт
ор

ич
на

я:
 Д

Т6
М

Х,
 Л

СС
.

В 
гр

уп
пе

 л
еч

ен
ия

 с
ил

де
на

ф
ил

ом
 ув

ел
ич

ил
ся

 ур
ов

ен
ь V

O 2
pe

ak
, 

ДТ
6М

Х,
 с

ни
зи

ло
сь

 Л
СС

.

Gu
az

zi 
M

, e
t a

l. [
38

]
СН

нФ
В 

(n
=3

2)
 с

о 
ср

ед
ни

м 
во

зр
ас

то
м 

дл
я 

гр
уп

пы
 

си
лд

ен
аф

ил
а 

66
 л

ет
/д

ля
 гр

уп
пы

 п
ла

це
бо

 6
8 

ле
т, 

с 
Ф

В 
ЛЖ

 <
45

%
, с

рД
ЛА

 2
5-

35
 м

м 
рт

.с
т. 

по
 д

ан
ны

м 
КП

ОС
, M

e 
ЛС

С 
4,

5 
Ед

 В
уд

а.
 

Си
лд

ен
аф

ил
 5

0 
мг

 3
 р

аз
а/

су
т. 

(n
=1

6)
  

ил
и 

пл
ац

еб
о 

(n
=1

6)
 в

 те
че

ни
е 

1-
го

 го
да

.
Па

ра
ме

тр
ы 

ка
рд

ио
пу

ль
мо

на
ль

но
го

 
те

ст
а 

че
ре

з 6
 и

 1
2 

ме
с.

Ге
мо

ди
на

ми
ка

 м
ал

ог
о 

кр
уг

а 
кр

ов
оо

бр
ащ

ен
ия

 
че

ре
з 6

 и
 1

2 
ме

с.

В 
гр

уп
пе

 л
еч

ен
ия

 зн
ач

им
ое

 ув
ел

ич
ен

ие
 V

O 2
pe

ak
 и

 ум
ен

ьш
ен

ие
м 

ве
ли

чи
ны

 в
ен

ти
ля

ци
он

но
го

 э
кв

ив
ал

ен
та

 п
о 

уг
ле

ки
сл

ом
у г

аз
у. 

Зн
ач

им
ое

 с
ни

же
ни

е 
ДЛ

А 
и 

ЛС
С,

 п
ов

ыш
ен

ие
 С

В 
в 

гр
уп

пе
 

ле
че

ни
я.

 

Si
lH

F 
[3

9]
СН

нФ
В 

(n
=6

9)
 с

 M
e 

во
зр

ас
та

 6
8 

ле
т, 

M
e 

Ф
В 

ЛЖ
 

29
%

, Р
СД

ЛА
 ≥

40
 м

м 
рт

.с
т. 

по
 д

ан
ны

м 
Эх

оК
Г 

(M
e 

45
 м

м 
рт

.с
т.)

. Б
ез

 о
це

нк
и 

па
ра

ме
тр

ов
 

ка
те

те
ри

за
ци

и 
пр

ав
ых

 о
тд

ел
ов

 с
ер

дц
а.

Си
лд

ен
аф

ил
 д

о 
40

 м
г 3

 р
аз

а/
су

т. 
(n

=4
5)

 
ил

и 
пл

ац
еб

о 
(n

=2
4)

 в
 те

че
ни

е 
24

 н
ед

.
Пе

рв
ич

ны
е 

ко
не

чн
ые

 
то

чк
и:

 ул
уч

ш
ен

ие
 

кл
ин

ич
ес

ко
го

 с
та

ту
са

 
па

ци
ен

та
 и

 д
ин

ам
ик

а 
ДТ

6М
Х 

че
ре

з 2
4 

не
д.

На
 ф

он
е 

си
лд

ен
аф

ил
а 

не
 в

ыя
вл

ен
о 

зн
ач

им
ой

 д
ин

ам
ик

и 
кл

ин
ич

ес
ко

й 
ка

рт
ин

ы,
 ка

че
ст

ва
 ж

из
ни

 и
 Д

Т6
М

Х.
 

Gu
az

zi 
M

, e
t a

l. [
40

]
СН

сФ
В 

со
 с

ме
ш

ан
но

й 
по

ст
-/

пр
ек

ап
ил

ля
рн

ой
 

ЛГ
 (n

=4
4)

 с
о 

ср
ед

ни
м 

во
зр

ас
то

м 
72

,5
 го

да
 и

 Ф
В 

ЛЖ
 >

50
%

 Ф
К 

II-
IV

 (N
YH

A)
 c

 С
ДЛ

А 
>4

0 
мм

 р
т.с

т.,
 

ср
ед

не
е 

ДЗ
ЛА

 2
2 

мм
 р

т.с
т.,

 с
ре

дн
ее

 Л
СС

 3,
88

 Е
д 

Ву
да

 д
ля

 гр
уп

пы
 с

ил
де

на
ф

ил
а 

и 
3,

27
 Е

д 
Ву

да
 д

ля
 

гр
уп

пы
 п

ла
це

бо
 п

о 
да

нн
ым

 тр
ан

ст
ор

ак
ал

ьн
ой

 
Эх

оК
Г.

Си
лд

ен
аф

ил
 5

0 
мг

 3
 р

аз
а/

су
т. 

(n
=2

2)
  

ил
и 

пл
ац

еб
о 

(n
=2

2)
 в

 те
че

ни
е 

52
 н

ед
.

Пе
рв

ич
ны

е:
 ге

мо
ди

на
ми

ка
 

ма
ло

го
 кр

уг
а 

кр
ов

оо
бр

ащ
ен

ия
,  

фу
нк

ци
я 

ПЖ
 (T

AP
SE

).
Вт

ор
ич

на
я:

 ка
че

ст
во

 
жи

зн
и.

Зн
ач

им
ое

 с
ни

же
ни

е 
ср

ДП
П,

 с
рД

ЛА
, Д

ЗЛ
А 

и 
ЛС

С;
 ул

уч
ш

ен
ие

 
фу

нк
ци

и 
ПЖ

, С
В 

и 
ка

че
ст

ва
 ж

из
ни

.

Ho
en

de
rm

is 
ES

,  
et

 a
l. [

41
]

СН
сФ

В 
с 

из
ол

ир
ов

ан
но

й 
по

ст
ка

пи
лл

яр
но

й 
ЛГ

 
(n

=5
2)

, в
оз

ра
ст

 7
4±

10
 л

ет
.

Ф
В 

ЛЖ
 ≥

45
%
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На  фоне лечения силденафилом в  течение 12 нед. 
в  дозе 20  мг 3 раза/сут. (n=26) по сравнению с  пла-
цебо (n=26) у пациентов с СНсФВ (ФВ ЛЖ ≥45%) не 
выявлено значимой динамики уровня срДЛА, вели-
чины сердечного выброса, уровня ДЗЛА и  VO2peak 
[41]. В рандомизированном исследовании RELAX на 
большей когорте пациентов с  СНсФВ с  Me ФВ ЛЖ 
60% (при недоказанном инвазивным методом нали-
чии ЛГ) также было показано отсутствие эффекта 
терапии силденафилом в дозе до 60 мг 3 раза (n=113) 
по сравнению с плацебо (n=103) на динамику клини-
ко-функционального статуса и качества жизни паци-
ентов спустя 12 нед. лечения [42]. Однако в  данных 
исследованиях не были выделены отдельно пациенты 
со смешанной пост-/прекапиллярной ЛГ. 

Позже проведенные исследования, преимуществен-
но включающие пациентов со смешанной пост-/пре-
капиллярной ЛГ и СНсФВ, показали достоверное улуч-
шение функционального статуса и функции ПЖ как 
на фоне краткосрочного приема (3 мес.), так и через 
год после терапии силденафилом в  разных дозовых 
режимах [43, 44] (табл. 1). 

В рандомизированном исследовании LEPHT изу-
чался эффект терапии стимулятором растворимой 
гуанилатциклазы — риоцигуатом у 201 пациента с ЛГ 
и систолической дисфункцией ЛЖ. В течение 16 нед. 
терапия риоцигуатом в  разных дозовых режимах не 
оказала эффект на динамику гемодинамических па-
раметров малого круга кровообращения [45].

Представитель группы стимуляторов растворимой 
гуанилатциклазы — верицигуат также изучался у па-
циентов с  СНнФВ, так и  СНсФВ, однако критерий 
наличия ЛГ не являлся ключевым при включении 
пациентов с  СН в  исследования. Так, в  исследова-
нии SOCRATES-REDUCED [46] у включенных в ис-
следование пациентов с СН с ФВ ЛЖ <45% (n=351) 
оценивалась безопасность и  эффект терапии вери-
цигуатом в разных дозовых режимах (от 1,25 до 10 мг 
в  сут.) в  течение 12 нед. На фоне терапии верици-
гуатом в  максимальной дозе 10  мг у  4,4% пациен-
тов наблюдались синкопальные состояния, у  15,4% 
имела место значимая гипотония. Значимой дина-
мики уровня NT-proBNP на фоне 12 нед. терапии 
верицигуатом выявлено не было, однако авторы это 
связывают с наличием включенных пациентов с фи-
брилляцией предсердий, дополнительно вносящей 
свой вклад в  отсутствие положительной динамики 
биомаркера миокардиального напряжения. При этом 
выявлено, что прием более высоких доз риоцигуата 
отражался на более выраженном снижении уровня 
NT-proBNP. 

В 2021г в европейских рекомендациях по лечению 
СН для снижения риска сердечно-сосудистой смерти 
и госпитализаций по причине СН терапия верицигу-
атом может быть рассмотрена для лечения пациентов 
с II-IV ФК по NYHA с ухудшением течения СНнФВ Ис
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(II B) [22]. В исследовании SOCRATES-PRESERVED 
[47] 12-недельная терапия верицигуатом в дозе 10 мг 
у пациентов с СНсФВ имела хороший профиль пере-
носимости, значимо не влияя на динамику артери-
ального давления, однако не оказывала эффекта ни 
на динамику уровня NT-proBNP, ни на уменьшение 
объема ЛП. При этом у  пациентов с  СНсФВ тера-
пия верицигуатом значимо улучшила качество жизни 
пациентов, что воодушевило исследователей к  даль-
нейшему изучению более длительной терапии ве-
рицигуатом у  данной когорты пациентов с  СН [47]. 

Переходя к  другому классу препаратов специфи-
ческой терапии, доказавшей свой эффект на пациен-
тах с ЛАГ, важно осветить результаты исследований, 
посвященные изучению безопасности и  эффектив-
ности терапии препаратами группы антагонистов эн-
дотелиновых рецепторов у  пациентов с  ЛГ на фоне 
патологии левых отделов сердца. 

Эффект терапии бозентаном в дозе 250 мг в сут. на 
протяжении 12 нед. изучался в пилотном одноцентро-
вом исследовании BADDHY у 9 пациентов с СНсФВ. 
Терапия бозентаном не повлияла на улучшение функ-
ционального статуса пациентов и  динамику уровня 
РСДЛА по данным ЭхоКГ, вызывая явления острой 
СН у 3-х пациентов в группе лечения [48]. 

Длительный прием терапии бозентана в  дозе 
250  мг в  сут. в  исследовании ENABLE спустя 9 мес. 
лечения не оказал положительного влияния на ис-
ход пациентов с  СНнФВ (ФВ ЛЖ <35%) III-IV ФК 
(NYHA), при этом вызывая выраженную декомпен-
сацию СН несмотря на интенсификацию диуретиче-
ской терапии. Данное исследование было прекраще-
но досрочно [49].

Проспективное многоцентровое исследование 
MELODY-1 (Macitentan in Subjects With Combined 
Pre- and Postcapillary Pulmonary Hypertension (CpcPH) 
Due to Left Ventricular Dysfunction) было единствен-
ным исследованием, имеющим критерии включения 
пациентов именно со смешанной пост-/прекапил-
лярной ЛГ при наличии заболевания левых отделов 
сердца [50]. За первый месяц наблюдения в  данном 
исследовании терапия мацитентаном в  дозе 10  мг 
привела к  повышению риска задержки жидкости на 
10,1% у  пациентов со смешанной пост-/прекапил-
лярной ЛГ при сравнении с плацебо. Задержку жид-
кости, вероятнее всего, можно объяснить недоста-
точным медикаментозным нивелированием и  ком-
пенсацией посткапиллярного компонента, и  его 
превалированием над прекапиллярным компонен-
том ЛГ на момент инициации терапии мацитента-
ном. Спустя 3 мес. приема мацитентана отсутствова-
ли достоверные изменения значения ЛСС, среднего 
давления в правом предсердии и ДЗЛА по сравнению 
с плацебо. 

До сих пор научный мир находится в ожидании ре-
зультатов многоцентровых исследований SERENADE 

(Macitentan is an Effective and Safe Treatment for 
Patients With Heart Failure With Preserved Ejection 
Fraction and Pulmonary Vascular Disease) и SOPRANO 
(Macitentan in Patients With Pulmonary Hypertension 
After Left Ventricular Assist Device Implantation), по-
священных изучению эффективности и  переноси-
мости терапии мацитентаном 10  мг у  пациентов со 
смешанной пост-/прекапиллярной ЛГ на фоне ХСН 
с  сохранной ФВ ЛЖ1 и  у  пациентов со смешанной 
пост-/прекапиллярной ЛГ, после имплантации вспо-
могательного устройства для поддержки ЛЖ (Left 
Ventricular Assist Device)2. 

Учитывая отсутствие явных доказательств положи-
тельного эффекта ЛАГ-специфической терапии для 
пациентов с ЛГ группы 2 согласно данным проведен-
ных пилотных работ и единичных многоцентровых ис-
следований, при этом продемонстрированного высо-
кого риска развития отека легких, в современных на-
циональных клинических рекомендациях назначение 
патогенетической терапии ЛАГ пациентам с ЛГ вслед-
ствие патологии левых отделов сердца противопока-
зано [1]. Однако рекомендации ЕОК и  ЕРО по диа-
гностике и лечению ЛГ рекомендуют предпринимать 
индивидуальный подход к выбору терапии пациентов 
с патологией левых камер сердца, имеющих смешан-
ную пост-/прекапиллярную ЛГ с выраженным прека-
пиллярным компонентом в виде повышения ЛСС ≥5 
Ед Вуда. В этом случае препаратом выбора для таких 
пациентов является ингибитор фосфодиэстеразы типа 
5 — тадалафил или силденафил (зарегистрированной 
на территории Российской Федерации). Данным па-
циентам принятие решения о  назначении силдена-
фила должно осуществляться только на фоне подо-
бранной максимальной многокомпонентной медика-
ментозной терапии СН в стенах экспертного центра 
по проблеме ЛГ, где будет осуществлено комплексное 
обследование с КПОС [3]. 

Таким образом, возможность применения в  кли-
нической практике легочных вазодилататоров из 
группы ЛАГ-специфической терапии для пациен-
тов с  патологией левых отделов остается спорным. 
Однако в  ряде случаев проводятся попытки назна-
чения off-label ЛАГ-специфической терапии данной 
когорте пациентов. Ключевыми факторами, обосно-
вывающими возможность попыток назначения ле-
гочных вазодилататоров являются: доказанный ин-
вазивным методом диагностики комбинированный 
1 ClinicalTrials.gov. A multi-center, double-blind, placebo-controlled phase 

2b study to evaluate the efficacy and safety of macitentan in subjects with 
heart failure with preserved ejection fraction and pulmonary vascular disease 
(SERENADE). https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT03153111. Date last 
updated: July, 2018.

2 ClinicalTrials.gov. A prospective, multicenter, double blind, randomized, 
placebo-controlled, parallel group study to assess the efficacy and safety 
of macitentan in patients with pulmonary hypertension after left ventricular 
assist device implantation (SOPRANO). https://clinicaltrials.gov/ct2/show/
NCT02554903. Date last verified: February, 2018.
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ных, так и  неинвазивных параметров, отражающих 
гемодинамический вариант ЛГ и  характер структур-
но-функционального состояния сердца. Это позво-
лит своевременно провести коррекцию имеющейся 
патологии левых отделов сердца и/или достичь ме-
дикаментозной компенсации. Попытки использо-
вания препаратов ЛАГ-специфической терапии для 
пациентов ЛГ группы 2 в большинстве исследований 
не увенчались успехом, однако продолжаются ис-
следования, посвященные более детальному изуче-
нию безопасности и  эффективности современных 
препаратов у  такого гемодинамического варианта 
группы 2, как смешанная пост-/прекапиллярная ЛГ.

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

пост-/прекапиллярный компонент ЛГ при устранен-
ном/компенсированном посткапиллярном компо-
ненте ЛГ у  пациента, получающего максимальную 
медикаментозную терапию по поводу заболевания 
левых отделов сердца, находящегося в  оптимальном 
волюмическом статусе; персонализированный под-
ход к назначению и выбору лечения, принятие реше-
ния о назначении специфического препарата только 
мультидисциплинарной командой высококвалифи-
цированных специалистов. 

Заключение
Сложный фенотип пациентов с  ЛГ на фоне па-

тологии левых отделов сердца подразумевает необхо-
димость применения комплексного подхода к оценке 
прогноза данной когорты пациентов с учетом их ко-
морбидного статуса, использованием как инвазив-
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Индекс глобальной функции левого желудочка: диагностическая и прогностическая значимость 
при сердечно-сосудистых заболеваниях

Капустина А. Ю.1,2, Алёхин М. Н.1,2

Индекс глобальной функции (ИГФ) левого желудочка (ЛЖ) — новый показа-
тель для оценки функции ЛЖ, учитывающий основные компоненты ремоде-
лирования сердца, полученный с помощью магнитно-резонансной томогра-
фии и эхокардиографии. Проанализированы работы с оценкой нормальных 
значений ИГФ ЛЖ. В обзоре приводятся данные о диагностической и про-
гностической эффективности ИГФ ЛЖ при различных сердечно-сосудистых 
заболеваниях, таких как сердечная недостаточность, инфаркт миокарда, кар-
диомиопатии и амилоидоз. Также представлены примеры расчета ИГФ ЛЖ 
у пациентов в норме и при перечисленных патологиях.

Ключевые слова: левый желудочек, функция, индекс глобальной функции, 
фракция выброса, ремоделирование левого желудочка, эхокардиография.
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Left ventricular global function index: diagnostic and prognostic value in cardiovascular diseases

Kapustina A. Yu.1,2, Alekhin M. N.1,2

Left ventricular global function index (LVGFI) is a novel indicator for assessing LV 
function, considering the main components of cardiac remodeling, obtained using 
magnetic resonance imaging and echocardiography. Works with the assessment 
of normal LVGFI values were analyzed. The review provides data on the diagnostic 
and prognostic efficacy of LVGFI in various cardiovascular diseases, such as heart 
failure, myocardial infarction, cardiomyopathy, and amyloidosis. Examples of LVGFI 
calculation in healthy patients and in those with listed pathologies are also presented.
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•  Продемонстрирована возможность примене-
ния нового показателя для оценки функции 
левого желудочка — индекс глобальной функ-
ции для оценки прогноза различных сердечно-
сосудистых заболеваний. 

•  We demonstrated the potential of a novel indicator 
of left ventricular function — global function index 
for assessing the prognosis of various cardiovascular 
diseases.

Ключевые моменты Key messages
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В большинстве европейский стран отмечается 
снижение частоты возникновения сердечно-сосудис-
тых заболеваний (ССЗ), за последнее время выяв-
лены основные факторы риска (ФР) развития этих 
заболеваний. Однако они все еще остаются веду-
щей причиной заболеваемости и смертности. В свя-
зи с  этим не теряет актуальности поиск новых ФР 
и  усиление профилактики ССЗ [1]. Современные 
визуализирующие методики занимают важное место 
в  диагностике, выборе метода лечения и  прогнозе 
пациентов с ССЗ [2].

Оценка систолической функции левого желудоч-
ка (ЛЖ) остается важной проблемой при принятии 
клинических решений и  стратификации риска при 
различных ССЗ [3]. Фракция выброса (ФВ) ЛЖ на 
сегодняшний день является наиболее важным и ши-
роко используемым эхокардиографическим (ЭхоКГ) 
показателем для оценки сердечной недостаточности 
(СН). Важно также отметить, что ФВ ЛЖ является 
основным критерием включения в большинство ран-
домизированных клинических исследований, свя-
занных с кардиологией [4].

Однако, несмотря на важность и широкое исполь-
зование ФВ ЛЖ, существует ряд ограничений её ис-
пользования в оценке функции сердца при СН [5-8]. 
Во-первых, снижение ФВ ЛЖ не отражает лежащую 
в его основе патофизиологию процесса, т.к. причинами 
снижения ФВ ЛЖ могут быть различные заболевания 
сердца [9]. Во-вторых, на нормальные значения пока-
зателя ФВ ЛЖ влияют физиологические факторы, та-
кие как, например, возраст и пол [10]. В-третьих, име-
ются ограничения непосредственно у  самого ЭхоКГ 
метода, включающие плохую визуализацию, межиссле-
довательскую вариабельность значений, зависимость 
от геометрических допущений метода Симпсона. 

Кроме вышеперечисленных ограничений ФВ ЛЖ 
не учитывает в  полной мере процесс ремоделирова-
ния собственно миокарда ЛЖ. 

Патологическое ремоделирование ЛЖ тесно свя-
зано с  активацией ряда нейроэндокринных, пара-
кринных и аутокринных механизмов, которые акти-
вируются после повреждения миокарда в  условиях 
повышенного напряжения стенки ЛЖ и  нарушения 
гемодинамики [11]. Современные представления 
гласят, что последовательность этих событий — ком-
пенсаторная реакция на различные патологические 
воздействия, однако процесс ремоделирования кра-
тковременно носит положительный характер [12]. 
Развитие любого из паттернов ремоделирования ЛЖ 
(концентрического ремоделирования, эксцентриче-
ской гипертрофии, концентрической гипертрофии) 
связано с постепенным увеличением риска развития 
комбинированных конечных точек [13]. 

Таким образом, наряду с важностью оценки объ-
емов ЛЖ дополнительной информацией в  оценке 
прогноза обладает оценка ремоделирования ЛЖ.

Концентрическая и  эксцентрическая гипертро-
фия ЛЖ (ГЛЖ) являются преобладающими феноти-
пами, связанными с  ремоделированием ЛЖ у  паци-
ентов с  СН [14]. Современное ЭхоКГ исследование 
позволяет количественно оценить массу и геометрию 
ЛЖ в  рамках рутинного диагностического обследо-
вания [15]. Выявление увеличения массы ЛЖ явля-
ется сильным независимым предиктором сердечно-
сосудистого риска у взрослых [16]. 

Концентрическая ГЛЖ чаще наблюдается у  па-
циентов при СН с  сохраненной ФВ. Это объясня-
ется механизмом сохранения нормальной функции 
скручивания миокардиальных волокон, несмотря 
на нарушение функции продольной и  циркулярной 
деформации [17]. Кроме того, вклад в  развитие СН 
с сохранной ФВ вносит прогрессирование диастоли-
ческой дисфункции ЛЖ [18]. 

Эксцентрическая ГЛЖ напротив чаще связана 
с  формированием СН со сниженной ФВ, которая 
возникает вследствие инфаркта миокарда (ИМ), ди-
латационной кардиомиопатии и объемной перегруз-
ки ЛЖ (например, при митральной или аортальной 
регургитации) [19]. Преобладают процессы фиброза 
и  синтеза новых саркомеров, удлиняющих волокна 
миокарда [11, 20, 21], в  результате чего происходит 
изменение геометрии ЛЖ в виде перехода от эллип-
тической к  сферической конфигурации камеры ЛЖ 
с  ее последующим расширением [22, 23] и  потеря 
ориентации кардиомиоцитов с нарушением всех ви-
дов деформации миокарда ЛЖ [24, 25].

ГЛЖ увеличивает риск возникновения сердечно-
сосудистых событий и  является важнейшим ФР по 
сравнению с другими ФР заболеваемости и смертно-
сти [26]. В настоящее время ЭхоКГ является распро-
страненным, широко используемым в повседневной 
диагностической практике и  простым методом диа-
гностики ГЛЖ.

Принимая во внимание вышеприведенные дан-
ные, следует отметить, что такой важнейший ЭхоКГ 
показатель, как ФВ ЛЖ, полностью не учитывает 
процесс ремоделирования ЛЖ, в т.ч. изменения мас-
сы миокарда ЛЖ.

Mewton N, et al. [27] в  2013г впервые предложи-
ли новый показатель — индекс глобальной функции 
(ИГФ) ЛЖ, полученный с помощью магнитно-резо-
нансной томографии (МРТ), который включает в се-
бя ударный объем (УО), конечно-диастолический 
объем (КДО), конечно-систолический объем (КСО), 
а также массу миокарда ЛЖ. 

ИГФ ЛЖ вычисляли по формуле: 

ИГФ ЛЖ =
УО

* 100%,
КДО ЛЖ + КСО ЛЖ

2 ) + объем миокарда ЛЖ(
где УО — ударный объем, КДО ЛЖ — конечно-диа-
столический объем левого желудочка, КСО ЛЖ  — 
конечно-систолический объем левого желудочка. 
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Объем миокарда ЛЖ рассчитывался как масса мио-
карда ЛЖ/плотность ЛЖ, где плотность ЛЖ равня-
лась 1,05 г/мл. 

В дальнейшем ряд исследователей также публи-
ковали данные, включающие ИГФ ЛЖ, получен-
ный методом МРТ при различных патологических 
состояниях [28-33], в  т.ч. при ИМ, гипертрофиче-
ской кардиомиопатии (ГКМП) и  амилоидозе серд-
ца. Учитывая то, что параметры необходимые для 
ИГФ ЛЖ, возможно получить с  помощью трансто-
ракальной ЭхоКГ, с  2019г стали появляться работы, 
использующие данный метод, проанализировавшие 
здоровых лиц, пациентов с  ИМ и  хронической СН 
(ХСН) [34-37]. 

Целью данного обзора является анализ возмож-
ностей и ограничений при использовании ИГФ ЛЖ 
в клинической практике.

Поиск литературы был выполнен с помощью элек-
тронных библиографических баз данных (Medline, 
PubMed, Elibrary) без ограничений по дате публика-
ции.

ИГФ ЛЖ у здоровых лиц
Целенаправленных исследований для определения 

нормальных значений ИГФ ЛЖ на настоящий мо-
мент не проводилось. Существует несколько публи-
каций, относящихся к ИГФ ЛЖ, в которые включе-
ны группы относительно здоровых людей [27, 30, 34].

Mewton N, et al. (2013) [27] в своей работе впервые 
представили с  помощью МРТ ИГФ ЛЖ, как новый 
маркер для прогноза сердечно-сосудистых событий, 
используя базу данных мультиэтнического исследо-
вания атеросклероза. У 4425 пациентов контрольной 
группы со средним возрастом 61±10 лет и примерно 
одинаковым соотношением мужчин и женщин, ИГФ 
ЛЖ составил 40±7%.

Также в  работе по дифференциальной диагно-
стике амилоидоза и  ГКМП методом МРТ [30] фи-
гурировала контрольная группа пациентов, коли-
чественно значительно уступающая предыдущей 
представленной публикации. Было включено 35 от-
носительно здоровых пациентов возраста 51±9 лет 
с  равномерным гендерным распределением с  ИГФ 
ЛЖ 51±7,3%. Возможно, большие значения ИГФ ЛЖ 
были получены из-за более молодого возраста паци-
ентов в группе.

ИГФ ЛЖ с помощью ЭхоКГ у относительно здо-
ровых лиц был предложен в публикации по изучению 
прогностической ценности ИГФ ЛЖ в  отношении 
СН и ССЗ у молодых лиц [34]. Проанализировав 3900 
человек контрольной группы в возрасте 29,9±3,6 лет, 
были получены значения ИГФ ЛЖ 34,6±6,4%. По-
видимому, более низкие значения в сравнении с пре-
дыдущими двумя данными обусловлены различными 
методиками получения ИГФ ЛЖ  — МРТ и  ЭхоКГ.

На рисунке 1 представлены параметры для расче-
та и пример расчета ИГФ ЛЖ у здоровой пациентки 
35 лет со следующими ЭхоКГ показателями  — КДО 
ЛЖ 111 мл, КСО ЛЖ 43 мл, УО ЛЖ 68 мл, масса мио-
карда ЛЖ 147 г, ФВ ЛЖ 62%, ИГФ ЛЖ — 31%.

Таким образом, вопрос о  поиске референсных 
значений ИГФ ЛЖ остается актуальным, в т.ч. зави-
симость этих значений от метода (ЭхоКГ или МРТ), 
возраста и пола.

ИГФ ЛЖ при СН
Mewton N, et al. (2013) [27] в  мультиэтническом 

исследовании атеросклероза выявили значимость 
снижения ИГФ ЛЖ и ФВ ЛЖ в отношении развития 
СН наряду с увеличением массы миокарда, значений 
частоты сердечных сокращений, наличия сахарно-
го диабета (СД) и  повышения уровня N-концевого 

Рис. 1. Расчет массы миокарда ЛЖ и ФВ ЛЖ у здоровой пациентки.
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фрагмента промозгового натрийуретического пепти-
да у пациентов со средним возрастом 68±8 лет. Кроме 
этого, ИГФ ЛЖ <35% ассоциировался с увеличением 
риска развития СН в 1,5 раза.

В аналогичном исследовании, но у лиц молодого 
возраста (29,8±3,7 лет) [34], в течение 25 лет показа-
ли, что при ИГФ ЛЖ <30,7% существует достоверно 
более высокий риск развития СН. При сравнении 
ИГФ ЛЖ с  ФВ ЛЖ первый показал лучшее про-
гностическое значение в отношении риска развития 
СН — AUC 0,80 и 0,66, соответственно.

Есть данные о значимости ИГФ ЛЖ у пациентов 
с  ХСН с  сохранной ФВ ЛЖ старше 60 лет [35], для 
которых ИГФ ЛЖ ниже 21,1% обладал независимой 
прогностической ценностью в отношении летально-
го исхода и имел большую чувствительность и специ-
фичность по сравнению с  ФВ ЛЖ (73,3% vs 66,7% 
чувствительность и 70,0% vs 68,0% специфичности).

ИГФ ЛЖ при ИМ
В первую работу по исследованию ИГФ ЛЖ с по-

мощью МРТ у  пациентов с  острым ИМ [28] бы-
ло включено 795 пациентов, которым проводилось 
стентирование коронарных артерий (в  течение 12 ч 
от возникновения симптомов) с  последующим про-
ведением повторного МРТ через неделю, период на-
блюдения составил 1 год. ИГФ ЛЖ <31,2% в  муль-
тифакторном анализе показал себя независимым 
предиктором развития неблагоприятных конечных 
точек (смерти от всех причин, развития повтор-
ного ИМ, СН). Подобную прогностическую цен-
ность показала только шкала оценки риска TIMI 
(Thrombolysis In Myocardial Infarction). В  сравнении 

с  ФВ ЛЖ ИГФ ЛЖ показал большее прогностиче-
ское значение в  отношении смерти от всех причин 
(AUC 0,73 и 0,65, соответственно, р=0,05).

В исследовании пациентов с острым ИМ с подъ-
емом сегмента ST [29], включившим 200 человек, 
при наблюдении в течение 3,1 года анализировалась 
частота возникновения неблагоприятных сердечно-
сосудистых событий (смерти от всех причин, разви-
тия повторного ИМ, СН). Было выявлено 20 таких 
случаев, среди которых отмечались достоверно более 
низкие значения как ИГФ ЛЖ, так и ФВ ЛЖ в срав-
нении с группой без развития неблагоприятных сер-
дечно-сосудистых событий. В ROC-анализе ИГФ ЛЖ 
и ФВ ЛЖ продемонстрировали также сопоставимые 
показатели прогнозирования — AUC 0,73 и 0,74, со-
ответственно. Таким образом, ИГФ ЛЖ явился силь-
ным предиктором в возникновении неблагоприятных 
сердечно-сосудистых событий в течение 3 лет у паци-
ентов после ИМ, однако не превзошел ФВ ЛЖ. 

В другой публикации [31] было обследовано 235 
пациентов с  симптомами ишемической болезни 
сердца и  по данным МРТ выделено 3 группы  — пе-
ренесших ИМ (67 пациентов), без ИМ в  анамнезе, 
но выявленном на МРТ (48 пациентов) и  без ИМ 
(120 пациентов). Существенных различий между 1 
и 2 группами получено не было ни в отношении ФВ 
ЛЖ, ни в отношении ИГФ ЛЖ, но значимая разни-
ца была между суммарно 1+2 группами и 3 группой. 
Таким образом, была показана роль ИГФ ЛЖ как 
дополнительного параметра в  оценке функции ЛЖ 
у  пациентов с  ИБС, что, наряду с  уже приведенны-
ми данными, говорит в пользу в большей степени его 
прогностического значения.

Рис. 2. Расчет массы миокарда ЛЖ и ФВ ЛЖ у пациента с небольшой зоной НЛС ЛЖ.
Примечание: КДО ЛЖ 104 мл, КСО ЛЖ 48 мл, УО ЛЖ 56 мл, масса миокарда ЛЖ 320 г, ФВ ЛЖ 54%, ИГФ ЛЖ — 16%.
Сокращения: ИГФ — индекс глобальной функции, КДО — конечно-диастолический объем, КСО — конечно-систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, УО — 
ударный объем, ФВ — фракция выброса, НЛС — нарушение локальной сократимости.
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В работах по оценке ИГФ ЛЖ у пациентов с острым 
коронарным синдромом было показано, что снижение 
ИГФ ЛЖ <22,6% [36] ассоциируется с неблагоприят-
ным исходом ОКС, коррелирует с  рис ком смерти от 
всех причин и  риском неблагоприятных коронарных 
событий наряду с  возрастом, наличием ИМ в  анам-
незе, СН, СД и  периферического атеросклероза. 
Обращало на себя внимание отсутствие статистически 
достоверной разницы в значениях ФВ ЛЖ между груп-

пами выживших и  умерших пациентов в  отличие от 
ИГФ ЛЖ. Значения ИГФ ЛЖ <27% [37] являлись пре-
диктором обструктивного поражения коронарных ар-
терий и обладали высокой прогностической ценностью 
(AUC 0,80) при комбинировании с ФВ ЛЖ, глобальной 
продольной систолической деформацией ЛЖ, уровнем 
липопротеидов низкой плотности и возрастом. 

На рисунке 2 представлен пример расчета ИГФ 
ЛЖ у пациента 73 лет с небольшой концентрической 

Рис. 3. Расчет массы миокарда ЛЖ и ФВ ЛЖ у пациента со сниженной ФВ ЛЖ и эксцентрической ГЛЖ.
Примечание: КДО ЛЖ 245 мл, КСО ЛЖ 178 мл, УО ЛЖ 67 мл, масса миокарда ЛЖ 398 г, ФВ ЛЖ 27%, ИГФ ЛЖ — 12%.
Сокращения: ИГФ — индекс глобальной функции, КДО — конечно-диастолический объем, КСО — конечно-систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, УО — 
ударный объем, ФВ — фракция выброса, НЛС — нарушение локальной сократимости.

Рис. 4. Расчет массы миокарда ЛЖ и ФВ ЛЖ у пациента со сниженной ФВ ЛЖ и концентрической ГЛЖ.
Примечание: КДО ЛЖ 163 мл, КСО ЛЖ 112 мл, УО ЛЖ 51 мл, масса миокарда ЛЖ 465 г, ФВ ЛЖ 31%, ИГФ ЛЖ — 9%.
Сокращения: ИГФ — индекс глобальной функции, КДО — конечно-диастолический объем, КСО — конечно-систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, УО — 
ударный объем, ФВ — фракция выброса, НЛС — нарушение локальной сократимости.
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ГЛЖ, небольшим участком нарушения локальной со-
кратимости ЛЖ (гипокинезия среднего передне-бо-
кового и  среднего задне-бокового сегментов) с  ИМ 
в  анамнезе, наличием СД 2 типа, гипертонической 
болезнью 3 степени, атеросклероза артерий нижних 
конечностей.

Обращает на себя внимание значительное сниже-
ние ИГФ ЛЖ при нормальной ФВ ЛЖ и нормальных 
объемах ЛЖ.

На рисунках 3 и 4 проиллюстрирован расчет ИГФ 
ЛЖ у  пациентов 77 и  67 лет со сниженной ФВ ЛЖ, 
ГЛЖ (эксцентрической и концентрической, соответ-
ственно), с неоднократными ИМ в анамнезе, гипер-
тонической болезнью 3 степени и  многососудистым 
поражением коронарного русла. 

Расчеты проиллюстрировали значительное сни-
жение ИГФ ЛЖ у  пациентов с  низкой ФВ ЛЖ как 

при эксцентрической ГЛЖ, так и  при концентриче-
ской ГЛЖ.

ИГФ ЛЖ при кардиомиопатиях и амилоидозе
Особый интерес ИГФ ЛЖ вызывает у  пациентов 

с  ГКМП, т.к. ФВ не учитывает связи между массой 
и размерами ЛЖ. В публикации [30], включающей 90 
пациентов с  ГКМП и  68 пациентов с  амилоидозом 
(66% с  AL-амилоидозом), ИГФ ЛЖ продемонстри-
ровал сопоставимые возможности с  поздним нако-
пление гадолиния при дифференциальной диагно-
стике амилоидоза и ГКМП, превосходящие ФВ ЛЖ.

На рисунке 5 представлен пример расчета ИГФ 
ЛЖ у пациента 67 лет с амилоидозом. 

Как представлено на рисунке 5 ИГФ ЛЖ значи-
тельно снижен в то время, как ФВ ЛЖ и масса мио-
карда нормальные, а объемы ЛЖ небольшие.

Рис. 5. Расчет массы миокарда ЛЖ и ФВ ЛЖ у пациента с амилоидозом.
Примечание: КДО ЛЖ 52 мл, КСО ЛЖ 24 мл, УО ЛЖ 28 мл, масса миокарда ЛЖ 179 г, ФВ ЛЖ 60%, ИГФ ЛЖ — 13%.
Сокращения: ИГФ — индекс глобальной функции, КДО — конечно-диастолический объем, КСО — конечно-систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, УО — 
ударный объем, ФВ — фракция выброса, НЛС — нарушение локальной сократимости.

Рис. 6. Расчет массы миокарда ЛЖ и ФВ ЛЖ у пациента с ГКМП.
Примечание: КДО ЛЖ 85 мл, КСО ЛЖ 31 мл, УО ЛЖ 54 мл, масса миокарда ЛЖ 331 г, ФВ ЛЖ 63%, ИГФ ЛЖ — 15%.
Сокращения: ИГФ — индекс глобальной функции, КДО — конечно-диастолический объем, КСО — конечно-систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, УО — 
ударный объем, ФВ — фракция выброса, НЛС — нарушение локальной сократимости.
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С большей выборкой пациентов (681 пациент) 
был поведен анализ ИГФ ЛЖ при ГКМП с  ФВ ЛЖ 
>55% [33] в  период наблюдения 6,1 лет. ИГФ ЛЖ 
<37% ассоциировался с  риском развития смерти от 
всех причин и срабатыванием имплантируемых кар-
диовертеров-дефибрилляторов.

На рисунке 6 представлены параметры расчета 
ИГФ ЛЖ у пациента 68 лет с ГКМП. 

Из представленных расчетов видно снижение 
ИГФ ЛЖ при нормальной ФВ ЛЖ и  нормальных 
объемах ЛЖ, но с  увеличенной массой миокарда.

В отдельных публикациях [32] показали различия 
ИГФ ЛЖ у пациентов с миокардитами и кардиомио-
патией такоцубо, в  большей степени выражавшиеся 
при использовании модификации ИГФ ЛЖ, кото-
рая, однако, по мнению самих авторов, существенно 
усложняет расчет этого показателя.

На рисунке 7 представлены параметры расчета 
ИГФ ЛЖ у пациентки 68 лет с кардиомиопатией та-
коцубо. 

Отмечается снижение ИГФ ЛЖ при нормальных объ-
емах и массе миокарда ЛЖ, но со снижением ФВ ЛЖ.

Таким образом, ИГФ ЛЖ  — показатель оценки 
функции ЛЖ, который может быть легко рассчитан 
с  использованием ЭхоКГ показателей, входящих 
в  стандартный протокол, и  не требует применения 
каких-либо дополнительны измерений и технологий. 
Это является огромным преимуществом ИГФ ЛЖ для 
широкого использования в  диагностической прак-
тике. Целесообразность его использования основана 

на учете основных компонентов ремоделирования 
сердца. Имеются данные о его прогностической зна-
чимости в  развитии неблагоприятных сердечно-со-
судистых событий у здоровых лиц, пациентов с ИМ, 
СН, ХСН с  сохранной ФВ ЛЖ, ГКМП. Показана 
эффективность этого индекса в  дифференциальной 
диагностике ГКМП и амилоидоза сердца. 

Однако ИГФ ЛЖ имеет и ряд ограничений, свой-
ственных ему на математическом, методическом и кли-
ническом уровнях. Конечно, ИГФ ЛЖ математически 
связан с ФВ ЛЖ и имеет схожие недостатки. Например, 
зависимость от качества визуализации сердца при уль-
тразвуковом исследовании является основным ограни-
чением и для ФВ, и для ИГФ ЛЖ. Нарушение внутри-
сердечной гемодинамики с объемной перегрузкой ЛЖ 
также может существенно сказаться на значениях как 
ФВ, так и  ИГФ ЛЖ. Несмотря на эти ограничения, 
дополнительная прогностическая ценность ИГФ ЛЖ 
и указанные выше его преимущества позволяют шире 
использовать его в ряде клинических ситуаций.

Оценка ИГФ ЛЖ по имеющимся данным не фи-
гурирует в повседневной диагностической практике, 
не включена в  действующие рекомендации и  в  на-
стоящее время носит сугубо исследовательский ха-
рактер. Требуются дополнительные исследования 
по оценке у  здоровых групп людей и  при различ-
ных ССЗ. Суммарно эти результаты свидетельствуют 
о  том, что ИГФ ЛЖ, объединяющий структурные 
изменения и функциональное состояние ЛЖ, может 
быть полезным и перспективным как в прогнозиро-

Рис. 7. Расчет массы миокарда ЛЖ и ФВ ЛЖ у пациента с кардиомиопатией такоцубо.
Примечание: КДО ЛЖ 108 мл, КСО ЛЖ 75 мл, УО ЛЖ 33 мл, масса миокарда ЛЖ 163 г, ФВ ЛЖ 31%, ИГФ ЛЖ — 10%. 
Сокращения: ИГФ — индекс глобальной функции, КДО — конечно-диастолический объем, КСО — конечно-систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, УО — 
ударный объем, ФВ — фракция выброса, НЛС — нарушение локальной сократимости.
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вании последующих сердечно-сосудистых событий, 
так и  в  качестве показателя структурно-функцио-
нального ремоделирования ЛЖ.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Практические аспекты оказания помощи пациентам с кардиогенным шоком

Новосадов М. М.1, Новосадов В. М.2, Джиоева О. Н.1,3, Драпкина О. М.1

Кардиогенный шок является ведущей причиной смертности среди пациентов 
с острым коронарным синдромом, для данной патологии характерны высо-
кие показатели внутрибольничной и годовой летальности. В отечественной 
литературе данные по распространенности, диагностике и лечению паци-
ентов с кардиогенным шоком ограничены, поэтому основной целью данной 
публикации является повышение информированности специалистов о совре-
менных подходах к диагностике и лечению этого состояния. В данном обзо-
ре подробно рассматриваются основные причины развития кардиогенного 
шока, аспекты патофизиологии, современная классификация, диагностика 
и алгоритмы медикаментозной и немедикаментозной терапии пациентов 
с истинным кардиогенным шоком.

Ключевые слова: кардиогенный шок, инфаркт миокарда, острая сердечная 
недостаточность, реваскуляризация, инотропная поддержка, механическая 
поддержка.

Отношения и деятельность: нет.

1ФГБУ Национальный медицинский исследовательский центр терапии и про-
филактической медицины Минздрава России, Москва; 2ГБУЗ ГКБ им. В. В. Вере-
саева ДЗМ, Москва; 3ФГБОУ ВО МГМСУ им. А. И. Евдокимова, Москва, Россия.

Новосадов М. М.* — аспирант лаборатории кардиовизуализации, ORCID: 
0000-0002-7080-7438, Новосадов В. М. — врач кардиолог, ORCID: 0000-0003-
3753-9328, Джиоева О. Н. — руководитель лаборатории кардиовизуализации, 
вегетативной регуляции и сомнологии, профессор кафедры терапии и про-
филактической медицины, ORCID: 0000-0002-5384-3795, Драпкина О. М. — 
профессор, д.м.н., академик РАН, директор, ORCID: 0000-0002-4453-8430.

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

АД — артериальное давление, БАП — баллонный аортальный контрапульса-
тор, ВА-ЭКМО — веноартериальная экстракорпоральная мембранная оксиге-
нация, ДЗЛК — давление заклинивания легочных капилляр, ИБС — ишеми-
ческая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ИМбпST — инфаркт мио - 
карда без подъема сегмента ST, ИМпST — инфаркт миокарда с подъемом 
сегмента ST, ИФДЭ — ингибиторы фосфодиэстеразы, КШ — кардиогенный 
шок, ЛЖ — левый желудочек, МПК — механическая поддержка кровообраще-
ния, ОСН — острая сердечная недостаточность, ОКС — острый коронарный 
синдром, ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие, САД — систо-
лическое артериальное давление, СВ — сердечный выброс, СИ — сердечный 
индекс, СЛР — сердечно-легочная реанимация, СН — сердечная недостаточ-
ность, ФВ — фракция выброса, цАМФ — циклический аденозинмонофосфат, 
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство, ЧСС — частота сердечных 
сокращений, ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация, cTnC — 
тропонин С, SVO2 — сатурация смешанной венозной крови.

Рукопись получена 19.01.2023
Рецензия получена 26.01.2023
Принята к публикации 10.02.2023

  

Для цитирования: Новосадов М. М., Новосадов В. М., Джиоева О. Н., Драп-
кина О. М. Практические аспекты оказания помощи пациентам с кардио-
генным шоком. Российский кардиологический журнал. 2023;28(1S):5337. 
doi:10.15829/1560-4071-2023-5337. EDN CEEORE

Российский кардиологический журнал 2023;28(1S):5337
doi:10.15829/1560-4071-2023-5337
https://russjcardiol.elpub.ru

ОБЗОРЫ ЛИТЕРАТУРЫ
ISSN 1560-4071 (print)

ISSN 2618-7620 (online)
ISSN 2782-2257 (online)

Practical aspects of managing patients with cardiogenic shock

Novosadov M. M.1, Novosadov V. M.2, Dzhioeva O. N.1,3, Drapkina O. M.1

Cardiogenic shock is the leading cause of death among patients with acute 
coronary syndrome. This pathology is characterized by high rates of inhospital 
and annual mortality. In Russian literature, data on the prevalence, diagnosis 
and treatment of patients with cardiogenic shock are limited. Therefore, the main 
aim of this publication is to increase the awareness of specialists about modern 
approaches to the diagnosis and treatment of this condition. This review discusses 
in detail the main causes of cardiogenic shock, aspects of pathophysiology, modern 
classification, diagnosis, and algorithms for pharmacological and non-drug therapy 
in patients with cardiogenic shock.
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ного обзора является привлечение внимания специ-
алистов к этой актуальной проблеме, характеризую-
щейся высокой летальностью, побуждение к форми-
рованию междисциплинарных команд кардиологов 
и  анестезиологов-реаниматологов и  возможности 
создания единого регистра пациентов с КШ в нашей 
стране. 

Определение, классификация и эпидемиология КШ
Наиболее грозной формой ИБС является ОКС, 

в  современной классификации которого выделяют 
2 основные формы: ИМ с  подъемом сегмента ST 
(ИМпST) и ИМ без подъема сегмента ST (ИМбпST), 
куда также относится нестабильная стенокардия [8-
12]. ИМпST является менее благоприятной формой 
острой ИБС за счет высокой частоты развития ос-
ложнений [13], среди которых можно выделить на-
рушения ритма и  проводимости сердца, вовлечение 
правого желудочка (ПЖ), ОСН и  механические ос-
ложнения: разрыв свободной стенки левого желудоч-
ка (ЛЖ), разрыв межжелудочковой перегородки, от-
рыв сосочковой мышцы митрального клапана. ОСН 
по-прежнему остается самым частым осложнением 
ИМпST и, по-видимому, одним из наиболее важных 
неблагоприятных прогностических факторов [14]. 
Ведущим механизмом развития ОСН является сокра-
тительная дисфункция миокарда ЛЖ, вызванная об-
ширной зоной некроза. Среди других причин разви-
тия ОСН также можно выделить: нарушения ритма 
и  проводимости сердца, механические осложнения, 
коморбидные факторы. Неблагоприятными факто-
рами течения ОСН являются: 

1. Тяжелые проявления системных застойных яв-
лений, характеризующиеся развитием отека легких 
(Killip III).

2. Гипотензия  — снижение артериального давле-
ния (АД) <90  мм рт.ст. Причинами может быть как 
дисфункция ПЖ, так и  ЛЖ, нарушения ритма, ме-
ханические осложнения. Длительно сохраняющаяся 
гипотензия >30 мин приводит к  острому повреж-
дению почек и  другим системным осложнениям. 

3. Снижение сердечного индекса (СИ) <2,2 л/
мин/м2, приводящее к тканевой гипоперфузии и раз-
витию кардиоренального синдрома с  формировани-
ем олигоанурии. 

•  Кардиогенный шок остается лидирующей 
причиной смертности несмотря на прогресс 
в терапии.

•  Обзор наталкивает на мысль о  создании ре-
гистра пациентов с  кардиогенным шоком на 
территории РФ с  целью дальнейшей оптими-
зации протоколов лечения.

•  Cardiogenic shock remains the leading cause of death 
despite advances in therapy.

•  The review suggests the creation of a registry of pa -
tients with cardiogenic shock in the Russian Fede-
ration in order to further optimize treatment 
protocols.

Ключевые моменты Key messages

Болезни системы кровообращения и  в  ХХIв со-
храняют ведущую позицию в  структуре смертности 
населения в  развитых странах [1]. Ежегодно от сер-
дечно-сосудистых заболеваний умирает свыше 17,3 
млн людей. Болезни сердца и  сосудов, ассоцииро-
ванные с  атеросклерозом, остаются одной из самых 
сложных и  нерешенных проблем современной кар-
диологии, поскольку именно острые формы ишеми-
ческой болезни сердца (ИБС) являются причиной 
развития кардиогенного шока (КШ) в  82% случаев 
[2, 3].

КШ является самым тяжелым и  прогностически 
неблагоприятным осложнением острых форм ИБС. 
Истинная распространенность КШ неизвестна, но 
в консенсусе Европейского общества кардиологов от 
2019г [4] приводятся данные, что 3-5% всех случаев 
госпитализаций по поводу острой сердечной недо-
статочности (ОСН) приходится на пациентов в  со-
стоянии истинного КШ. Внутрибольничная смерт-
ность, даже в  условиях современных методов ока-
зания помощи, находится в  диапазоне 30-60%, при 
том, что большая часть летальных исходов происхо-
дит в течение 24 ч от момента поступления. Годовая 
смертность пациентов после перенесенного КШ со-
ставляет 50-60%, и большая часть летальных исходов 
случается в  первые 30-60 дней от момента выписки 
из стационара. Частота КШ у  пациентов с  острым 
коронарным синдромом (ОКС) составляет 30-40% 
[5]. При том, что интересно: десятилетие назад счи-
талось, что КШ возникает в  основном при ОКС, 
однако в  большом регистре США, посвященном 
проблемам КШ [6], прослеживается закономерная 
динамика снижения количества пациентов с  КШ, 
связанных с  инфарктом миокарда (ИМ), с  65,3% 
до 45,6% в  период с  2005 по 2014гг. Похожий тренд 
прослеживается и  в  канадском регистре интенсив-
ной помощи, а  именно: только треть шоковых па-
циентов имели при поступлении ИМ, в  то время 
как ~18% пациентов поступали с  декомпенсацией 
сердечной недостаточности (СН) на фоне ишемиче-
ской кардиомиопатии без острого ИМ, 28% имели 
неишемическую кардиомиопатию и  другие при-
чины: рецидивирующая желудочковая тахикардия, 
тяжелая клапанная болезнь сердца [7]. Целью дан-
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КШ по-прежнему остается самым грозным ос-
ложнением ОСН, а  также наиболее частой причи-
ной смертности пациентов в  блоке кардиореани-
мации [15]. В  определении КШ отражено, что это 
состояние критической гипоперфузии и  тканевой 
дизоксии: снижение насыщения тканей кислородом 
вследствие заболеваний сердца. В  реальной клини-
ческой практике диагноз КШ ставится на основа-
нии таких клинических критериев, как персисти-
рующая гипотензия <90  мм рт.ст. без адекватного 
ответа на тест с  волемической нагрузкой и  сопро-
вождающаяся клиническими признаками органной 
гипоперфузии: похолодание конечностей, олиго-
анурия <20  мл/ч и  изменения со стороны менталь-
ного статуса. Кроме того, есть и биологические мар-
керы тканевой дизоксии: повышение уровня лак- 
тата крови >2 ммоль/л [16].

В современной классификации КШ [17] выделя-
ют 3 стадии:

1. Стадия пре-КШ: пациенты с  систолическим 
АД (САД) >90  мм рт.ст., но с  признаками гипопер-
фузии: похолодание конечностей, олигоанурия <20 
мл/ч и  изменения со стороны ментального статуса. 

2. Стадия истинного КШ с САД <90 мм рт.ст. в те-
чение >30 мин, потребностью в инотропной или ме-
ханической поддержке внутриаортальный баллонным 
контрапульсатором, снижение СИ <2,2 л/мин/м2, по-
вышением давления наполнения как ЛЖ, так и ПЖ 
(повышение давления заклинивания легочных капил-
ляров (ДЗЛК) и  центрального венозного давления). 

3. Стадия рефрактерного КШ, которая по гемо-
динамическим параметрам не отличается от 2-й ста-
дии, однако нет положительного ответа на проводи-
мую терапию. 

Ассоциацией сердечно-сосудистых и  интервен-
ционных хирургов [18] предложена расширенная 
версия классификации КШ от A-E (рис.  1). Стадия 
А — это пациент, который имеет риск развития КШ. 
Обычно на этой стадии не отмечается признаков или 
симптомов, патогномоничных для истинного КШ. 
У  таких пациентов не отмечается значимых откло-
нений в рамках клинико-инструментальных методов 
обследования, однако есть риск его развития. Чаще 
всего это пациенты с ИМпST, а также пациенты с де-
компенсированной СН вне зависимости от фракции 
выброса (ФВ) ЛЖ. Такие пациенты нуждаются в не-
прерывном круглосуточном мониторинге витальных 
параметров в отделении реанимации. 

Стадия B: "Начинающийся" КШ (прешок/ком-
пенсированный шок) характеризуется тем, что у па-
циента есть признаки гипотонии и  тахикардии без 
формирования гипоперфузии. На данной стадии 
может наблюдаться легкая перегрузка объемом, уро-
вень лактата при этом в норме. 

Стадия С: "Классический" КШ, на данной стадии 
пациенты имеют признаки гипоперфузии, и  тре-
буется проведение вазопрессорной и  инотропной 
поддержки, нередко применяется вспомогательная 
механическая поддержка кровообращения (МПК) 
или экстракорпоральная мембранная оксигенация 
(ЭКМО). У  данных пациентов наблюдается уровень 
среднего АД <60 мм рт.ст., и САД <90 мм рт.ст. вмес- 
 те с  гипоперфузией. Лабораторные данные могут 
включать признаки нарушения функции почек, по-
вышенный уровень лактата, натрийуретического 
пептида и  ферментов печени. При инвазивном мо-
ниторинге гемодинамики отмечается снижение СИ 
<2,2 л/мин/м2. 

А

B

С

D

E

Стадия А — характеризуется пациентом, который находится в группе риска
развития КШ. Чаще всего это пациенты с ИМпST, а также пациенты
с декомпенсированной СН вне зависимости от фракции выброса ЛЖ.

Стадия B — "Начинающийся" КШ характеризуется пациентом, у которого 
есть признаки гипотонии и тахикардии без формирования гипоперфузии.

Стадия С — "Классический" КШ, на данной стадии пациенты имеют признаки
гипоперфузии, и требуется проведение вазопрессорной и инотропной поддержки,
нередко применяется механическая поддержка кровообращения или ЭКМО.

Стадия D — "Ухудшение" характеризуется тем, что пациента, несмотря
на проводимое лечение, не удалось стабилизировать, и требуется дальнейшая
эскалация терапии.

Стадия E — "Экстремальный" — больной с циркуляторным коллапсом, с остановкой сердца
с продолжающейся СЛР или поддерживающий жизнеобеспечение за счет множественных
одновременных неотложных вмешательств, включая СЛР с параллельно проводимой ЭКМО. 

Рис. 1. Классификация КШ ([18], с разрешения издательства Wiley).
Сокращения: ИМпST — инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST, КШ — кардиогенный шок, ЛЖ — левый желудочек, СЛР — сердечно-легочная реанимация, 
ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация.
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Стадия D: "Ухудшение" характеризуется тем, что 
пациента, несмотря на проводимое лечение, не уда-
лось стабилизировать, и требуется дальнейшая эска-
лация терапии. Кроме того, прошло не <30 мин после 
инициации лечения, но пациент не ответил на лече-
ние, и сохраняется гипотензия и гипоперфузия орга-
нов-мишеней. Эскалация заключается в  увеличении 
степени вазопрессорной и  инотропной поддержки 
для устранения гипоперфузии и  нередко присоеди-
нения МПК после начального периода наблюдения. 
Коллеги из ГКБ № 52 г. Москвы показывают, что 
активно применяют ЭКМО при рефрактерном ис-
тинном КШ и  при остановке кровообращения, как 
терапию критических состояний [19].

Стадия E: КШ "Экстремальный"  — больной 
с  циркуляторным коллапсом  — рефрактерная к  ле-
чению гипотензия, часто (но не всегда) наблюдается 
остановка кровообращения с  продолжающейся сер-
дечно-легочной реанимацией (СЛР) или поддержи-
вание жизнеобеспечения происходит за счет множе-
ственных одновременных неотложных вмешательств, 
включая СЛР с параллельно проводимой ЭКМО. Это 
пациенты, с  которыми работает мультидисципли-
нарная команда с  врачами разных специальностей, 
начиная от кардиолога-интесивиста, заканчивая 
кардиохирургом. Вся их работа у  постели больно-

го направлена для принятия решений нескольких 
одновременных проблем, связанных с  отсутствием 
клинической стабильности пациента. Опять же в ра-
ботах российских специалистов [20] делается вывод, 
что для работы в  кардиологическом блоке идеально 
подходит кардиолог-интесивист  — врач, который 
в  равной степени компетентен как в  клинической 
кардиологии, так и в интенсивной медицине. 

Механизм развития КШ 
Основополагающим механизмом развития КШ 

чаще всего является острое снижение сократимости 
ЛЖ из-за ишемии, которая прежде всего вызывает 
выраженное снижение сократительной способно-
сти миокарда, что в  первую очередь запускает по-
рочный круг снижения СИ, которое дальше при-
водит к  формированию гипотензии, которые в  со-
вокупности ухудшают СИ, а  это в  дальнейшем еще 
сильнее усугубляет коронарную гипоперфузию [21]. 
Нарушение сократительной функции ПЖ и  микро-
циркуляторная недостаточность также могут спо-
собствовать возникновению и  ухудшению течения 
КШ. Снижение сердечного выброса (СВ) влияет на 
коронарную перфузию, что приводит к  нарушению 
сократимости миокарда и  прогрессированию КШ. 
Нарушение микроцикуляции у больных с декомпен-
сацией СН и  КШ было отмечено еще в  работе [22], 

Рис. 2. Макроорганная дисфункция при КШ ([4], с разрешения издательства Wiley). 
Сокращения: АЛТ — аланинаминотрансфераза, АМ — азот мочевины, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ГГТ — гамма-глутамилтрансфераза, ДВС — диссеми-
нированное внутрисосудистое свертывание, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ССВО — синдром системного воспалительного ответа, Ac — констрик-
ция артериол, Ad — дилатация артериол, CI — сердечный индекс, SBP — систолическое артериальное давление, SVR — системное сосудистое сопротивление, 
Vc — констрикция венул, Vd — дилатация венул.

Стадия А Стадия B Стадии C, D, E
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которая показала, что доля перфузируемых мелких 
(20 мкм) сосудов была ниже у пациентов с СН и КШ, 
чем у пациентов контрольной группы с СН без КШ 
(63% [46-65%] и  49% [38-64%] vs 92% [90-93%], 
р=0,001). Из этого можно сделать вывод, что наруше-
ние микроциркуляции довольно часто встречается 
у пациентов с КШ и сопряжено с плохим прогнозом. 
Наличие обструктивного атеросклеротического по-
ражения коронарных артерий может дополнительно 
усугубить снижение коронарной перфузии.

В консенсусе Европейского общества кардиоло-
гов [4] большое внимание в  развитии КШ и  его па-
тофизиологии уделяется микроциркуляции и  муль-
тиорганной дисфункции (рис. 2). Связано это прежде 
всего с  тем, что микроциркуляторная сеть является 
поток-зависимой, снижение СВ с  компенсаторным 
повышением сосудистого тонуса снижают чувстви-
тельность капилляров, что не соответствует требо-
ваниям клеточного метаболизма, и это прежде всего 
приводит к  клеточной гипоксии. Однако даже при 
тяжелой гипоксии жизнеспособность и функции ми-
тохондрий сохраняются в течение нескольких часов, 
и  животные модели предполагают первоначальную 
активацию митохондриальной цепи переноса кис-
лорода для поддержания нормального функциони-
рования для поддержания метаболических потреб-
ностей [23]. Как видно из субанализа исследования 
CULPRIT-SHOCK [24] была выявлена независимая 
корреляция между микроциркуляторной перфузией 
и  комбинированной конечной точкой 30-дневной 
смертности, проведением заместительной почечной 
терапии, особенно у  пациентов с  гемодинамиче-
ским несоответствием между параметрами микро- 
и  макроциркуляции [25]. Важная роль в  механизме 
развития КШ принадлежит также системному вос-
палению, оно может наблюдаться у  20-40% паци-
ентов с  КШ, и  в  конечном счете приводит к  сни-
жению системного сосудистого сопротивления [26]. 
Повышенный уровень цитокинов (интерлейкина-1β, 
6, 7, 8 и  10) был обнаружен у  пациентов вскоре по-
сле начала развития КШ, что является предиктором 
смертельного исхода [27]. Продукция оксида азота 
и  других медиаторов воспаления приводит к  раз-
витию вазодилатации, ухудшающей макроциркуля-
цию. Инфекция осложняет течение примерно 20-
30% случаев КШ [28]. Риски инфекции включают 
сосудистый доступ, а  также повреждение слизистой 
оболочки желудочно-кишечного тракта, связанное 
с  гипоперфузией, и, как следствие, бактериальную 
транслокацию. Полиорганная дисфункция являет-
ся результатом макрогемодинамических изменений 
и  ассоциирована с  плохим прогнозом. Несмотря на 
то, что ФВ ЛЖ является маркером неблагоприятного 
прогноза у  пациентов с  КШ, вопреки распростра-
ненному мнению, сократительная функция ЛЖ не 
всегда резко снижена, что было показано, напри-

мер, в исследовании [29] SHOCK, где большая часть 
пациентов имела ФВ >30%. Немаловажным факто-
ром является и  наличие не только сократительной 
дисфункции у  этих пациентов, но нарушения диа-
столической функции с  рестриктивным паттерном, 
приводящим к  повышению давления наполнения. 
В своей работе Reynolds HR, et al. [30] подробно опи-
сали эхокардиографические паттерны, встречаемые 
при КШ. Паттерн повышенного давления наполне-
ния наблюдался у  60,9% обследованных пациентов. 
Пациенты с этим паттерном имели более низкую ФВ 
ЛЖ (31,1% vs 39,0%, р=0,02) и более высокий индекс 
движения стенки ЛЖ (2,1 vs 1,8, р=0,05). Пациентам 
с  тяжелыми нарушениями диастолической функции 
чаще проводилась контрпульсация во время эхокар-
диографии (73,7% vs 43,5%, р=0,03). Рестриктивный 
паттерн имел положительную прогностическую цен-
ность 80% для повышенного ДЗЛК ≥20  мм рт.ст. 
Тридцатидневная выживаемость составила 53,9% 
с  рестрикцией по сравнению с  68,0% без рестрик-
ции, р=0,31. Таким образом, можно сделать вывод, 
что рестриктивный паттерн наполнения часто встре-
чается у  пациентов с  КШ и  ассоциирован с  его не-
благоприятным течением. КШ может встречаться 
и  при поражении ПЖ, однако процент таких паци-
ентов гораздо меньше, т.к. большая часть больных 
встречается именно с  первичной левожелудочковой 
недостаточностью. Изучая регистр по пациентам 
c КШ, некоторые исследователи [31] приходят к вы-
воду, что пациенты с инфарктом ПЖ имеют исходы, 
сопоставимые с  исходами у  пациентов с  КШ и  ле-
вожелудочковой недостаточностью. Механизм раз-
вития левожелудочковой недостаточности примерно 
следующий: дисфункция ПЖ влияет на сократитель-
ную способность ЛЖ, не только уменьшая предна-
грузку ЛЖ, но и  за счет воздействия проллабиро-
вания межжелудочковой перегородки на геометрию 
ЛЖ, что приводит к  снижению его сократимости. 
Исследователями были сделаны следующие выводы: 
пациенты с  преобладающим шоком на фоне пора-
жения ПЖ были моложе, с меньшей частотой пред-
шествующего ИМ (25,5 vs 40,1%, р=0,047), переднего 
ИМ и  многососудистого поражения (34,8 vs 77,8%, 
р=0,001), также было затрачено меньше времени от 
постановки диагноза ИМ до диагноза КШ (2,9 vs 
6,2 ч, р=0,003) по сравнению с  больными с  шоком 
на фоне поражения ЛЖ. Госпитальная летальность 
составила 53,1% по сравнению с 60,8% (p=0,296) для 
больных с преобладанием шока ПЖ и ЛЖ, соответ-
ственно, а влияние реваскуляризации на смертность 
не отличалось между группами. Сделаны выводы 
о  том, что КШ на фоне недостаточности ПЖ имеет 
такой же неблагоприятный прогноз, как и истинный 
КШ ЛЖ. Таким образом, мы видим, что истинный 
КШ приводит к  развитию макро- и  микрорганной 
дисфункции, нередко приводящей к  летальному ис-
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ходу. Нестабильность показателей гемодинамики 
и  тяжесть состояния такой когорты пациентов на-
талкивает на мысль о  быстроте принятия решений 
и  своевременности оказания им грамотной меди-
цинской помощи. 

Лечение КШ
Пытаясь ответить на вопрос, что является осно-

вой терапии таких тяжелых пациентов с  признака-
ми истинного КШ, очевидно, что важно понимать 
механизм развития КШ в  каждом конкретном кли-
ническом случае, и  надо пытаться воздействовать 
на всю цепь макроорганной дисфункции. Наверное, 
наиболее важным является проведение реваскуляри-
зации таким пациентам, т.е. должно быть проведено 
экстренное чрескожное коронарное вмешательство 
(ЧКВ) [32]. В  другом обзоре [33] авторы показыва-
ют, что пациенты с  восстановлением спонтанного 
кровообращения после успешной СЛР должны быть 
как можно скорее доставлены в ЧКВ-центр. Ранняя 
неотложная эхокардиография и  лабораторные ис-
следования (оценка кислотно-щелочного состава 
крови, определения уровня лактата) важны и  могут 
быть выполнены в операционной, но только с огра-
ниченной задержкой, не откладывая проведение 
ЧКВ. Сортировка, стабилизация и  диагностическая 
оценка таких пациентов являются необходимыми пе-
ред проведением инвазивного лечения. Стабильным 
пациентам с  факторами риска шока (стадия А) или 
в  случае прекардиогенного шока (стадия В), как 
правило, может быть сразу проведена коронарная 
ангиография с  последующей реваскуляризацией 
инфаркт-связанной артерией, при этом командой 
врачей должна постоянно проводится клинико-ла-
бораторная и  физикальная переоценка пациентов 
на предмет прогрессирования шока раз в  60 мин. 
Пациентам при более тяжелых формах КШ (стадии 
C-E), как правило, может сначала потребоваться ста-
билизация с учетом уровня АД, состояния перфузии 
органов-мишеней, оксигенации и  кислотного-ще-
лочного статуса. Однако надо помнить, что в случаях 
ИМпST любые необходимые усилия по стабилиза-
ции должны быть ускорены, чтобы свести к  мини-
муму задержку реперфузионной терапии, потому как 
каждые 10-мин задержки приводят к 3 смертельным 
исходам на 100 пациентов, подвергнутых ЧКВ [34]. 

Какие возможности стабилизации состояния па-
циентов имеются в настоящее время? Внутривенные 
инотропные и вазопрессорные средства были и оста-
ются основными в  неотложной терапии КШ. Эти 
средства могут повышать сократимость желудочков 
и  СВ, снижать давление наполнения и  сохранять 
перфузию органов-мишеней. Среди наиболее часто 
используемых препаратов можно выделить добута-
мин, который является прямым агонистом β2-
адренорецепторов с  положительным инотропным 
эффектом, помимо него можно выделить также нор-

адреналин, стимулирующий как α, так и  β-адрено-
рецепторы, но больше именно с  вазопрессорным 
эффектом и  минимальным инотропным, а  также 
милринон и левосимендан [35]. Норадреналин явля-
ется довольно сильным и  надежным вазопрессором 
с минимальным инотропным эффектом, что немало-
важно, учитывая наличие компенсаторной тахикар-
дии у такой категории больных, а также нередко нор-
адреналин применяется в  комбинации с  добутами-
ном. Применение вазопрессорных средств при 
тяжелом истинном КШ оправдано тем, что у многих 
пациентов эффективность перфузии органов-мише-
ней напрямую коррелирует с  АД: а  именно с  САД 
или как его нередко называют перфузионным АД, 
которое при снижении <60  мм рт.ст. повышает го-
спитальную летальность. Норадреналин в  данном 
случае не только может поддерживать перфузию вну-
тренних органов на адекватном уровне, но и стиму-
лирует увеличение АД без какого-либо сопутствую-
щего увеличения частоты сердечных сокращений 
(ЧСС). В настоящее время нет сравнительных иссле-
дований чистых инотропных и  вазодилатирующих 
препаратов при КШ. В  клинической практике [36], 
как уже было отмечено, можно использовать три 
препарата: добутамин, являющийся чистым инотро-
пом, а также левосимендан и ингибиторы фосфоди-
эстеразы (ИФДЭ), оба из которых являются комби-
нированными препаратами-инодилататорами. Инте-
 ресно, что эти три препарата действуют разными 
путями. Добутамин является преимущественно β-1- 
адре номиметиком со слабой активностью на β-2 
и  α-1 рецепторы. ИФДЭ предотвращает расщепле-
ние циклического аденозинмонофосфата (цАМФ). 
В миокарде повышенный уровень цАМФ активирует 
протеи нкиназу А, которая, в свою очередь, произво-
дит фосфорилирование кальциевых каналов, увели-
чивая приток кальция в  кардиомиоцит, что в  свою 
очередь увеличивает сократительной способности. 
В гладкой мускулатуре повышенный уровень цАМФ 
ингибирует киназу легких цепей миозина — это пре-
жде всего вызывает артериальную и  венозную вазо-
дилатацию. Левосимендан взаимодействует с  Са2+-
насыщенным тропонином С  (cTnC), и  это лежит 
в  основе его Са2+-сенсибилизирующего механизма. 
Участок взаимодействия для левосимендана на моле-
куле cTnC был локализован на гидрофобном N-до -
мене, в  непосредственной близости с  так называе-
мой областью линкера D/E, следствием связывания 
левосимендана является то, что Ca2+-насы щен ный 
cTnC стабилизируется в  присутствии препарата, тем 
самым повышая интропную функцию кардио-
миоцитов. Данный препарат также оказывает сосу-
дорасширяющее действие на гладкую мускулатуру 
сосудов, опосредованный через открытие чувстви-
тельных к  аденозинтрифосфату калиевых каналов 
[37], несмотря на весь положительный пул эффектов, 
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левосимендан обычно рассматриваются как агент 
второй линии терапии КШ. На основании клиниче-
ского опыта, доступности и затрат, добутамин обыч-
но рекомендуется как препарат первой линии. Было 
показано, что при КШ добутамин значительно уве-
личивает ЧСС, СИ и  сатурацию смешанной веноз-
ной крови (SVO2) при снижении как ДЗЛК, так 
и  уровня лактата. Было обнаружено, что милринон, 
относящийся к классу ИФДЭ, значительно не увели-
чивает ЧСС при снижении ДЗЛК и увеличении СИ, 
однако заметного увеличения SVO2 или снижения 
уровня лактата отмечено не было. В  конце концов, 
оба препарата были связаны с  развитием аритмий 
и системной гипотензии, однако исследования пола-
гают, что милринон и добутамин продемонстрирова-
ли схожие профили эффективности и безопасности, 
но с  небольшой разницей в  побочных эффектах. 
Выбор милринона или добутамина в  качестве на-
чальной инотропной терапии при КШ может в боль-
шей степени зависеть от переносимости нежелатель-
ных явлений [38]. Что касается дофамина, то это 
эндогенный катехоламин, сердечно-сосудистые эф-
фекты которого напрямую зависят от дозы. В  не-
большой дозировке (2 мкг/кг) вызывают вазодилата-
цию за счет стимуляции дофаминергических рецеп-
торов гладкой мускулатуры  — D1, доминирующих 
в эндотелии чревных и почечных артериях. Помимо 
этого, стимуляция рецепторов D1 типа вызывает на-
трийурез за счет ингибирования натрий-калиевой 
АТФазы, и  за счет ускорения почечного кровотока 
при стимуляции рецепторов в почечной артерии, по-
мимо этого также отмечено снижение реабсорбции 
натрия в  проксимальном канальце, что особенно 
важно у пациентов с тяжелыми формами СН. В сред-
них дозах (2-5 мкг/кг/мин) дофамин стимулирует 
β-рецепторы сердца и симпатические рецепторы со-
судов, вызывая чистый положительный инотропный 
эффект. В  более высоких дозах (5-15 мкг/кг/мин) 
происходит альфа-адренергическая стимуляция с пе-
риферической артериальной и  венозной констрик-
цией. Эффекты дофамина при КШ включают повы-
шение ЧСС (+11%), СВ (+40%), ударного объема 

(+30%) и ДЗЛК (+2,4 мм рт.ст.), но в больших дозах 
препарат повышает системное сосудистое сопротив-
ление [39]. Поэтому дофамин все-таки лучше не ис-
пользовать при КШ, несмотря на все его положи-
тельные эффекты. Было показано, что дофамин свя-
зан с  увеличением 28-дневной летальности по 
сравнению с  норадреналином. В  исследование [40] 
было включено 1679 пациентов, из которых 858 полу-
чали в качестве основной линии вазопрессорной те-
рапии дофамин и 821 норэпинефрин для восстанов-
ления и  поддержания перфузинного давления. 
Значимой разницы в уровне смертности через 28 дней 
отмечено не было (52,5% в группе дофамина и 48,5% 
в группе норадреналина), однако жизнеугрожающих 
нарушений ритма сердца было больше в  группе до-
фамина (207 событий (24,1%) vs 102 события (12,4%), 
р<0,001). Субанализ показал, что дофамин, по срав-
нению с норадреналином, ассоци ирован с повышен-
ным уровнем летальности на 28-й день среди 280 па-
циентов с КШ, но не среди пациентов с септическим 
шоком или гиповолемическим шоком (р=0,03 для 
КШ, р=0,19 для септического шока и p=0,84 для ги-
поволемического шока). Еще один метаанализ, по-
священный проведению инотропной и вазопрессор-
ной поддержки, показал [41], что нор адреналин был 
ассоциирован с  более низким показателем 28-днев-
ной летальности, а также более низким риском арит-
мических событий. Это преимущество норадренали-
на над дофамином наблюдается независимо от нали-
чия или отсутствия КШ, вызванного ИБС. Что ка - 
сается вазопрессина, то данный препарат не реко-
мендован к использованию, т.к. этот препарат не об-
ладает инотропными свойствами, поэтому не улуч-
шает индекс мощности сердца (показатель силы 
ударного объема на ЧСС обычно рассчитывается 
в ваттах/м2) и СИ, тогда как норадреналин увеличи-
вает СИ. Следовательно, лучшим вазопрессорным 
препаратом в настоящее время считается норадрена-
лин, обладающий таким значимым эффектом, как 
увеличение системного сосудистого сопротивления 
и  поддержанием перфузионного давления на целе-
вом уровне, в то время как оптимальным инотропом 

Рис. 3. Приборы для проведения механической поддержки ЛЖ и ПЖ ([16], с разрешения издательства European Heart Journal).
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является добутамин. Что касается методов МПК, то 
лучше их использовать как можно раньше при реф-
рактерности к терапии инодилататорами и вазопрес-
сорами. Среди имеющихся аппаратов можно выде-
лить баллонный аортальный контрапульсатор (БАП), 
аппараты поддержки Impella, Tandem Heart, а  также 
веноартериальное ЭКМО (ВА-ЭКМО) (рис. 3). Соглас-
но обзору, посвященному устройствам для МПК 
[42], БАП рассматривается как одна из лучших, наи-
более часто используемых форм МПК. Аппарат со-
стоит из надувного баллона, который соединен 
с двухпросветным катетером и насосом, который по-
могает при встречной пульсации. Катетер устанавли-
вается в  области нисходящей аорты, про ксимальнее 
почечных артерий и дистальнее левой подключичной 
артерии. Наиболее используемой областью поста-
новки является бедренная артерия. БАП обеспечива-
ет поддержку работы сердца следующим образом: 
раздуваясь во время диастолы, происходит увеличе-
ние коронарной перфузии, а  во время систолы бал-
лон сдувается и создает вакуум, который сильно сни-
жает давление в аорте и уменьшает постнагрузку ЛЖ, 
синхронизируя работу прибора с  электрокардиогра-
фией пациента. Несмотря на простоту использова-
ния и доступность, БАП сопряжен с большим коли-
чеством сосудистых осложнений, нередко приводя-
щих к иммобилизации пациента. Импелла (Impella)  —  
это насос, который разгружает ЛЖ, направляя кро-
воток из ЛЖ в аорту, и может обеспечивать кровоток 
до >5 л/мин, в зависимости от используемого устрой-
ства: Impella 2.5 и  Impella CP могут быть быстро 
имплантированы чрескожно в  кат-лабе, в  то время 
как Impella 5.0 требует хирургической импланта-
ции. В отличие от БАП, Impella не требует использо-
вания триггера по электрокардиографии, что спо-
собствует стабильности даже на фоне тахиаритмий 
или электромеханической диссоциации. Несмот  ря 
на то, что обеспечивает лучшую гемодинамическую 
поддержку по сравнению с  БАП, нет никаких дока-
зательств улучшения выживаемости при КШ, в  ос-
новном из-за сосудистых осложнений и  крово-
течений [43]. ВА-ЭКМО  — это портативная форма 
устройства, напоминающая аппарат для искусствен-
ного крово обращения. Устройство имеет ряд компо-
нентов, включая мембранный оксигенатор, контрол-
лер, теплообменник, центробежный проточный на-
сос, канюлю венозного притока и  канюлю арте ри- 
 ального оттока. В  процессе ЭКМО део ксиге ни ро-
ван ная кровь из правого предсердия (ПП) направля-
ется в  мембранный оксигенатор для оксигенации, 
а  затем направляется в  теплообменник для согрева-
ния, а затем в конт роллер для перекачивания обрат-
но в артериальную систему. У  пациентов с  недоста-
точностью ПЖ  ВА-ЭКМО можно канюлировать из 
ПП в  легочную артерию. Чаще всего применяется 
периферическая  ВА-ЭКМО, которая увеличивает 

постнагрузку ЛЖ, что напрямую влияет на повышен-
ное ДЗЛК, что в  конечном итоге может увеличить 
застой в  легких. Стратегии декомпрессии для вен-
тиляции ЛЖ включают дополнительные процедуры, 
такие как БАП, септостомию и  гибридный контур. 
Когда восстановление сердца предшествует восста-
новлению легких, приток деоксигенированной кро-
ви в  восходящую аорту приводит к  гипоксии верх-
ней части тела, данный синдром носит название 
синдром Арлекина, требующей уменьшения СВ или 
реконфигурации аппарата до тех пор, пока легкие 
не восстановятся. Применение ВА-ЭКМО оказыва-
ет значительное влияние на качество жизни паци-
ента, в исследовании [44] продемонстрировано, что 
ВА-ЭКМО ассоциировано со значительным улуч-
шением 30-дневной выживаемости в обеих группах 
по сравнению с БАП, и не отмечено различий при по 
сравнению с  TandemHeart или Impella. Стоит отме-
тить, что оптимальной практикой является идея со-
вмещения БАП и ВА-ЭКМО. БАП может нейтрали-
зовать нежелательные эффекты ВА-ЭКМО, такие 
как уменьшение постнагрузки, а  также увеличить 
коронарную перфузию. Что касается искусственной 
вентиляции легких, то можно сделать вывод о  том, 
что острая  респираторная недостаточность с исполь-
зованием или без использования искусственной вен-
тиляции легких коррелирует с более высокой госпи-
тальной летальностью, в  связи с  чем пациенту, на-
ходящемуся в  состоянии КШ, скорее должна быть 
проведена интубация, потому как дополнительная 
затрата энергии на поддержание высокой частоты 
дыхания, не способной компенсировать развиваю-
щееся вентиляционно-перфузионное несоответствие 
с метаболическим ацидозом, может привести к про-
грессированию КШ. Особую осторожность стоит 
уделять вентиляции легких под положительным дав-
лением при КШ на фоне дисфункции ПЖ, т.к. высо-
кие показатели положительного давления конца вы-
доха могут усугублять течение недостаточности ПЖ 
[45]. Также при развитии кардиоренального синдро-
ма должна проводится заместительная почечная те-
рапия  — непрерывная вено-венозная гемодиафиль-
трация рекомендуется при тяжелом остром почечном 
повреждении (креатинин ≥2 × исходный уровень 
и диурез <0,5 мл/кг/ч в течение ≥12 ч) или при тяже-
лой гиперволемии, электролитных нарушениях или 
выраженных изменениях со стороны кислотного-
щелочного равновесия [46].

Заключение
КШ  — сложный многофакторный клинический 

синдром с чрезвычайно высокой смертностью, c быст-
рым последующим развитием полиорганной не-
достаточности и  летального исхода. Клинических 
и  регистрационных исследований по данному на-
правлению мало, и  результаты их остаются не со-
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всем удовлетворительными. В  будущих многоцен-
тровых исследованиях следует рассмотреть вопрос 
о  своевременном назначении единообразной пато-
физиологически подходящей терапии в надлежащим 
образом отобранной выборки пациентов с  КШ [4]. 
Также необходимы образовательные мероприятия, 
повышающие уровень осведомленности специалис-

тов о  современных принципах терапии пациентов 
с  осложненными формами коронарогенных и  неко-
ронарогенных заболеваний миокарда.

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