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ОБРАЩЕНИЕ К ЧИТАТЕЛЯМ

Уважаемые коллеги!

Начиная с этого номера, мы изменили концепцию 
выпуска "Российский кардиологический журнал. 
Образование". Теперь он выходит в  обновленном 
формате, с максимальным акцентом на потребности 
практикующего врача. Этому будут способствовать 
публикации нетривиальных клинических случаев, 
систематических и нарративных обзоров, посвящен-
ных актуальным темам кардиологии, а также ориги-
нальных работ явной практической направленности. 

Наши коллеги из Казахстана Ракишева А. Г. и Куа-
нышбекова Р. Т. представляют обновленные положе-
ний рекомендаций Европейского общества кардио-
логов по сердечной недостаточности 2023г.

Значимость своевременного выявления синдро-
ма удлиненного интервала QT трудно переоценить. 
Основой диагностики синдрома удлиненного интер-
вала QT является его оценка с использованием фор-
мулы Базетта и  вычислением корригированного QT 
(QTc). Группа авторов (Комолятова В. Н. и  др.) по-
казали, что регулярное ритмичное сжатие кистевого 
эспандера (handgrip-тест) позволяет умеренно по-
высить частоту сердечных сокращений у  пациентов 
с  синусовой брадикардией, что обеспечивает более 
корректное использование формулы Базетта с целью 
оценки интервала QT.

Коллектив авторов, возглавляемый академиком 
РАН Голуховой Е. З., представил систематический 
обзор и  метаанализ "Влияние катетерной изоляции 

устьев легочных вен на прогноз пациентов с  фи-
брилляцией предсердий и  хронической сердечной 
недостаточностью со сниженной фракцией выбро-
са". Авторы показали, что стратегия контроля ритма 
с помощью катетерной изоляции легочных вен у па-
циентов с фибрилляцией предсердий и хронической 
сердечной недостаточностью с низкой фракцией вы-
броса по сравнению с  медикаментозным контролем 
ритма/частоты сердечных сокращений ассоцииро-
вана со статистически значимым снижением риска 
развития смертности от всех причин и госпитализа-
ции по поводу сердечной недостаточности, а  также 
более значимым улучшением фракции выброса ле-
вого желудочка.

Поражение коронарных артерий встречается 
у  более, чем 50% пациентов, являющихся кандида-
тами для выполнения процедуры транскатетерной 
имплантации аортального клапана. Петросян К. В. 
и др. показывают, что на сегодняшний день имеются 
первые результаты применения оценки коронарной 
физиологии для определения показаний к  реваску-
ляризации миокарда у  пациентов с  аортальным сте-
нозом, анализируются новые пороговые значения 
фракционного и  моментального резерва кровотока.

Горбунов В. М. и  Посохов И. Н. в  обзоре "Новые 
концепции в  вариабельности артериального дав-
ления" рассматривают новые концепции в  вариа-
бельности артериального давления и  их возможное 
клиническое значение. Авторы считают перспектив-
ными два подхода, в  которых патофизиологические 
процессы, лежащие в  основе, рассматриваются как 
в виде простой линейной модели, так и в виде более 
сложной, нелинейной. 

В  обзоре Араблинского Н. А. и  др. систематизи-
рованы последние данные о  возможностях приме-
нения ренальной денервации в  лечении патологий, 
связанных с  гиперактивацией симпатической нерв-
ной системы у  пациентов с  резистентной артери-
альной гипертензией. Несмотря на неоднозначные 
результаты, полученные в  начале внедрения метода 
в  клиническую практику, антигипертензивный эф-
фект и безопасность денервации в последующем бы-
ли убедительно доказаны в ряде крупных рандомизи-
рованных исследований.

В  этом выпуске вы также найдете целое созвез-
дие сложных клинических случаев. Болдуева С. В. 
и  др. представили клиническое наблюдение паци-
ентки 51  года с  повторными инфарктами миокарда 
без обструкции коронарных артерий. Генез перене-
сенных инфарктов — развитие вазоспазма на фоне 
реакции гиперчувствительности (синдром Коуниса 
1 типа). Рябков В. А. и др. представили клинический 
случай амилоидоза легких цепей иммуноглобулинов 
с  поражением сердца и  легочной гипертензией, без 
классических экстракардиальных признаков болезни 
и поражением наружного слухового прохода. Коллег 



8

Российский кардиологический журнал 2024; 29 (2S)

8

применяемое консервативное медикаментозное ле-
чение. Коллегами из НМИЦ терапии и  профилак-
тической медицины Минздрава России представлен 
клинический случай успешного ведения молодой 
больной с  вазоренальной артериальной гипертони-
ей, которой успешно проведена транслюминальная 
баллонная ангиопластика почечных артерий балло-
ном с лекарственным покрытием. Клинический слу-
чай множественной тромбэктомии с  последующим 
бедренно- дистально-подколенным шунтировани-
ем у  пациента с  синдромом подколенной ловушки 
VI  типа демонстрирует важность адекватной визуа-
лизации артерий нижних конечностей и особое вни-
мание в оценке связок и мышц подколенной области 
для верификации синдрома подколенной ловушки 
VI типа (Казанцев А. Н. и др.). Тромбоз правых отде-
лов сердца у  пациентов с  тромбоэмболией легочной 
артерии всегда вызывает определенные сложности 
у  клиницистов. Серия таких случаев с  различными 
вариантами течения и стратегией ведения пациентов 
представлены Тетериной М. А. и др.

из Томска можно поздравить с прекрасно проведен-
ным диагностическим поиском у молодой пациентки 
с приступами желудочковой тахикардии и эпизодами 
аритмогенного шока. По данным эхокардиографии 
и  магнитно- резонансной томографии сердца с  кон-
трастированием у пациентки была выявлена асимме-
тричная гипертрофия левого желудочка и  очаговые 
образования миокарда его стенок. Окончательный 
диагноз изолированного саркоидоза сердца был по-
ставлен на основании результатов гистологического 
и  иммуногистохимического исследования эндомио-
кардиальных биоптатов, причем системных проявле-
ний саркоидоза обнаружено не было. Кручинова С. В. 
и др. представили случай констриктивного перикар-
дита у  19-летнего пациента с  Х-сцепленной агамма-
глобулинемией (болезнь Брутона) — варианте на-
следственного иммунодефицита, характеризующего-
ся отсутствием зрелых В-клеток. 

Выбор тактики хирургического лечения при фибро-
мускулярной дисплазии почечных артерий зависит 
от тяжести клинических проявлений и  ответа на 

Профессор Branislav Milovanovic, 
Республика Сербия
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Handgrip-тест в диагностике синдрома удлиненного интервала QT 

Комолятова В. Н.1,2, Макаров Л. М.1,2, Акопян А. Г.1, Комаров А. Н.3, Аксенова Н. В.4, Беспорточный Д. А.1

Основой диагностики синдрома удлиненного интервала QT (СУИQT) является 
его оценка с использованием формулы QT/√RR (т. н. формула Базетта) и вы-
числением корригированного QT (QTc). Однако данная формула достоверно 
оценивает интервал QT в диапазоне частоты сердечных сокращений (ЧСС) от 
60-90 уд./мин, что затрудняет диагностику СУИQT у пациентов с синусовой 
брадикардией, типичной для данного заболевания. 
Цель. Улучшение диагностики СУИQT у пациентов с синусовой брадикардией 
с использованием пробы с кистевым эспандером (handgrip- теста). 
Материал и методы. Обследовано 188 пациентов в возрасте 5-53 лет 
(16 [13;17]): I группа — 40 здоровых детей 9-17 лет 14 [12;16]; II груп-
па — 98 спортсменов с синусовой брадикардией <60 уд./мин 16 [16;17] 
лет и III группа — 50 пациентов с СУИQT 5-53 лет (12 [10;16]) лет. Методика 
handgrip- теста заключалась в регулярном ритмичном сжатии кистевого эс-
пандера с сопротивлением 20 кг до увеличения ЧСС >60 уд./мин. Пациентам 
дважды снималась электрокардиограмма до и после handgrip- теста. Ана-
лизировались ЧСС, интервалы QT и QTс. 
Результаты. Во всех группах после работы эспандером достоверно отме-
чен прирост ЧСС, укорочение интервала QT и удлинение интервала QTс. 
Удлинение интервала QTс после handgrip- теста >460 мс явилось высокочув-
ствительным маркером СУИQT (Se 96%, Sp 60%). 
Заключение. Проведение при синусовой брадикардии handgrip- теста по 
предложенной методике позволяет повысить ЧСС, что обеспечивает более 
корректное использование формулы Базетта для оценки корригированного 
интервала QT (QTс). Удлинение интервала QTc свыше 460 мс после handgrip- 
теста является высокочувствительным дополнительным маркером для выяв-
ления больных с СУИQT.

Ключевые слова: handgrip-тест, интервал QT, синусовая брадикардия, синд-
ром удлиненного интервала QT. 
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Handgrip strength test for the diagnosis of long QT syndrome

Komolyatova V. N.1,2, Makarov L. M.1,2, Akopyan A. G.1, Komarov A. N.3, Aksenova N. V.4, Besportochny D. A.1

Long QT syndrome (LQTS) assessment is based on the QT/√RR equation (the 
so-called Bazett's formula) and calculating the corrected QT (QTc). However, this 
formula reliably estimates the QT interval in the heart rate range (HR) of 60-90 
bpm, which makes it difficult to diagnose LQTS in patients with sinus bradycardia, 
typical of this disease.
Aim. To improve the LQTS diagnosis in patients with sinus bradycardia using the 
handgrip strength test.
Material and methods. A total of 188 patients aged 5-53 years (16 [13;17]) 
were examined: group I — 40 healthy children aged 9-17 years (14 [12;16]); 
group II — 98 athletes with sinus bradycardia <60 bpm aged 16 [16;17] years; 
group III — 50 patients with LQTS aged 5-53 years (12 [10;16]). The handgrip 
strength test consisted of regular rhythmic compression of a hand expander with 
a resistance of 20 kg until the heart rate increased >60 bpm. The patients had an 
electrocardiogram recorded twice before and after the handgrip test. Heart rate, 
QT and QTc intervals were analyzed.
Results. In all groups, after using the expander, there was a significant increase 
in heart rate, QT interval shortening and QTc interval prolongation. QTc interval 
prolongation after the handgrip test >460 ms was a highly sensitive marker of LQTS 
(Se 96%, Sp 60%).

Conclusion. Proposed handgrip test for sinus bradycardia makes it possible to 
increase heart rate, which ensures a more correct use of the Bazett's formula for 
assessing the corrected QT interval (QTc). QTc interval prolongation over 460 ms 
after the handgrip test is a highly sensitive additional marker for identifying patients 
with LQTS.

Keywords: handgrip test, QT interval, sinus bradycardia, long QT syndrome.
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•  Разработан новый дополнительный высокоспе-
цифичный тест для выявления больных с синд-
ромом удлиненного интервала QT.

•  Регулярное ритмичное сжатие кистевого эспан-
дера (handgrip-тест) позволяет умеренно повы-
сить частоту сердечных сокращений у пациен-
тов с  синусовой брадикардией, что обеспечи-
вает более корректное использование форму лы 
Базетта с целью оценки интервала QT.

•  A new additional highly specific test has been de-
ve loped to identify patients with long QT synd-
rome.

•  Handgrip test makes it possible to moderately 
increase heart rate in patients with sinus bradycar-
dia, which ensures more correct use of the Bazett's 
for mula to assess the QT interval.

Ключевые моменты Key messages
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Основой диагностики синдрома удлиненного 
интервала QT (СУИQT) является вычисление кор-
ригированного QT (QTc) с  использованием фор-
мулы QT/√RR (т. н. формула Базетта) [1]. Однако 
оптимальная коррекция интервала QT по частоте 
сердечных сокращений (ЧСС) при использовании 
этой формулы достигается в  диапазоне ЧСС от 60 
до 90 уд./мин, что затрудняет ее использование при 
брадикардии, которая часто встречается у  больных 
с  СУИQT [1], при "спортивной" брадикардии [2]. 
В  руководстве по оценке интервала QT у  трениро-
ванных спортсменов c брадикардией рекомендуется 
сделать несколько неинтенсивных аэробных физи-
ческих упражнений для поднятия ЧСС >60 уд./мин 
[3], но какие упражнения для этого могут быть ис-
пользованы в  рекомендациях не уточняется. Для 
поднятия ЧСС может быть использована проба с ор-
тостазом или нагрузочные пробы (велоэргометрии 
или тредмил-тест), однако физиологические условия 
проведения этих проб отличаются от условий, приня-
тых для снятия базовой электрокардиограммы (ЭКГ) 
в положении лежа, нормативные параметры интерва-
ла QTс другие [4, 5]. С 70-х годов прошлого столетия 
в  некоторых исследованиях для оценки показателей 
гемодинамики предложено было использовать кисте-
вой эспандер (handgrip-тест). Работа кистевым эспан-
дером приводила к увеличению ЧСС, артериального 
давления и  других параметров гемодинамики в  раз-
личных группах обследуемых [6, 7]. В исследованиях, 
проводимых нами ранее, мы использовали кистевой 
эспандер с целью подъема ЧСС и артериального дав-
ления у больных во время развития синкопальных со-
стояний [8], у здоровых тренированных спортсменов 

для более точной оценки интервала QT при бради-
кардии [9]. Однако протокол теста не был определен, 
нормативные лимиты интервала QTс для этой пробы 
у больных СУИQT с брадикардией ранее не изучены. 

Целью настоящего исследования явилось оценить 
возможность использования handgrip- теста (теста 
с кистевым эспандером) в диагностике СУИQT.

Материал и методы
Исследование было выполнено в  соответствии 

с принципами Хельсинкской Декларации. Протокол 
исследования был одобрен этическим комитетом 
ФГБУ ФНКЦ детей и  подростков ФМБА России. 
Все пациенты, включенные в  исследование, подпи-
сали письменное информированное согласие.

В  центре синкопальных состояний и  сердечных 
аритмий ФНКЦ детей и  подростков ФМБА России 
(ЦСССА ФМБА России) было обследовано 188  че-
ловек (58% мужского пола) в  возрасте 5-53  лет 
(16  [13;17]): I  группа — 40 здоровых детей 9-17  лет, 
средний возраст 14 [12;16]; II группа — 98 спортсме-
нов 15-17 лет с синусовой брадикардией <60 уд./мин, 
средний возраст 16 [16;17] лет и  III группа — 50 па-
циентов с  СУИQT 5-53  года, средний возраст — 
12  [10;16] лет. Среди больных с  СУИQT 41 с  выяв-
ленными молекулярно- генетическими изменениями: 
мутации в гене KCNQ1 — 20 человек, KCNH2 — 11 че-
ловек, SCN5A — 6 человек, 42 (84%) получали тера-
пию бета-блокаторами на момент обследования.

Всем исследуемым проводилась стандартная 12 ка -
нальная ЭКГ после 5 мин отдыха в положении лежа 
на спине, затем выполнялся handgrip-тест по следую-
щей методике: не меняя положения тела, пациент 
доминантной рукой в  течение 20-30 сек ритмично 
сжимал кистевой эспандер с  сопротивлением 20  кг 



11

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

11

(Decathlon, Франция) до повышения достижения 
ЧСС >60 уд./мин. После чего вновь регистрирова-
лась 12 канальная ЭКГ. На обеих ЭКГ определялись 
стандартные показатели: ЧСС в уд./мин, продолжи-
тельность интервала QT в  мс (от начала зубца Q до 
окончания зубца Т, зубец U из анализа исключался) 
определялась методом наклона во II стандартном или 
V5 отведениях, рассчитывался QTc по общепринятой 
формуле Базетта: QTc (мс) = QT (мс)/√R-R (сек). 

Статистический анализ полученных данных осу-
ществлялся на персональном компьютере с помощью 
пакета прикладных программ Statistika for Win dows 7.0 
(StatSoft, США). Вычислялись следующие показатели: 
медианна, размах выборки с  определением 25-75-го 
процентилей распределения. Для сравнения групп 
использовались методы непараметрической стати-
стики (тест Колмогорова- Смирнова). Статистически 
значимыми считались различия при p<0,05. С целью 
разграничения нормальных и патологических значе-
ний продолжительности интервала QTc после работы 
эспандером проводился ROC-анализ с определением 
чувствительности (Se), специфичности (Sp), площади 
под кривой (AUC). 

Результаты
В целом группы пациентов, включенных в анализ, 

были сопоставимы по полу, средний возраст пациен-
тов из 2 группы был достоверно выше в  сравнении 
с другими группами. Результаты проведенного обсле-
дования представлены в таблице 1. 

Исходные значения ЧСС практически не разли-
чались в группе здоровых и больных с СУИQT и бы-

ли достоверно ниже у  спортсменов. После работы 
кистевым эспандером прирост ЧСС отмечен во всех 
группах, однако среди спортсменов он оказался бо-
лее заметным (рис.  1, табл.  1). Ожидаемо интервал 
QT уменьшился во всех группах, наиболее заметное 
укорочение наблюдалось в группе больных с СУИQT 
(рис.  1, табл.  1). Однако интервал QTс удлинился 
у  всех обследованных, значимо более выраженное 
удлинение наблюдалось в  группе детей, интенсивно 
занимающихся спортом (рис. 1, табл. 1). 

С  целью разграничения нормального и  избыточ-
ного удлинения интервала QTс на фоне работы эс-
пандером мы провели RОС анализ, результаты ко-
торого представлены на рисунке 2. Увеличение про-
должительности QTс >460 мс явилось оптимальной 
точкой разделения больных с  СУИQT и  здоровых 
с  высокой чувствительностью и  специфичностью 
и с высокой чувствительностью и умеренной специ-
фичностью для высокотренированных спортсменов 
с синусовой брадикардией (табл. 2).

Таблица 1
ЧСС, продолжительность интервала QT, QTс у здоровых пациентов,  

спортсменов и больных с СУИQT до и после работы кистевым эспандером

Группа I группа II группа III группа
Здоровые Спортсмены Больные (СУИQT)

188 человек 16 [13;17] лет
Количество (n, %, муж. пол) 40 (63%) 98 (61%) 50 (40%)

Медиана [25;75%] p* Медиана [25;75%] p** Медиана [25;75%] p***
Возраст 14 [12;16] <0,001 16 [16;17] <0,001 12 [10;16]
ЧСС (уд./мин) 61 [52;73] <0,001 53 [49;56] <0,001 66 [57;75]
QT (мс) 400 [360;410] <0,001 415 [400;440] <0,001 450 [420;480] <0,001
QTc (мс) 403 [392;412] 398 [382;411] <0,001 472 [457;489] <0,001
ЧСС (уд./мин) (эспандер) 72 [62;86] <0,01 71 [66;75] <0,005 78 [69;89] <0,001
QT (мс) (эспандер) 388 [360;400] <0,001 410 [400;420] <0,001 440 [400;460] <0,001
QTc (мс) (эспандер) 428 [410;439] <0,001 453 [432;470] <0,001 498 [482;528] <0,001
∆ЧСС (уд./мин) 13 [4;18] <0,001 19 [13;24] <0,005 12 [8;19]
∆QT (мс) -9 [-15;0] -10 [-20;0] -20 [-30;10] <0,005
∆QTс (мс) 25 [1;43] <0,001 53 [34;66] <0,001 26 [10;37]

Примечание: * — достоверность различий между I и  II группами (p), ** — достоверность различий между II и  III группами (p), *** — достоверность различий 
между I и III группами (p).
Сокращения: ЧСС — частота сердечных сокращений, СУИQT — синдром удлиненного интервала QT. 

Таблица 2
Результаты ROC-анализа для значения интервала 
QTс >460 мс после работы кистевым эспандером 

для выявления пациентов с СУИQT

 Se Sp AUC

Здоровые 97% 82% 0,98

Спортсмены 97% 47% 0,91

Вместе 96% 60% 0,91
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Обсуждение
СУИQT — заболевание, сопряженное с  риском 

возникновения жизнеугрожающих состояний. Одна-
ко от 42 до 52% больных с  генетически доказанным 
СУИQT имеют нормальные значения интервала QTс 
на стандартной ЭКГ или его пограничное удлине-
ние, что диктует необходимость разработки допол-
нительных тестов с целью выявления этого опасного 
заболевания [10, 11]. Основным диагностическим 
критерием постановки диагноза СУИQT является 
удлинение QTс, вычисленного с  использованием 
формулы QT/√RR (т. н. формула Базетта) [1], однако 
в  условиях синусовой брадикардии, которая также 
характерна для пациентов с этим диагнозом, форму-
ла Базетта может "недооценивать" реальную продол-
жительность интервала QT. Согласно существующим 
Международным рекомендациям по оценке интер-
вала QT у  спортсменов с  брадикардией рекоменду-
ют использовать небольшую физическую нагрузку 
с целью подъема ЧСС [3], однако характер нагрузки 
не уточнен. В нашем исследовании прирост ЧСС по-
сле работы кистевым эспандером был зарегистриро-
ван во всех группах и максимально выражен в группе 
высоко тренированных спортсменов, которые были 
включены в  это исследование в  качестве физиоло-
гической модели синусовой брадикардии. Прирост 
интервала QTс после работы кистевым эспандером 
(handgrip-тест) у  спортсменов был более выражен-
ный, чем в  других группах, однако это не повлия-
ло на результаты ROC анализа, в  обеих группах мы 
получили одинаковые значения продолжительности 
интервала QTс (>460 мс), разграничивающие боль-
ных и здоровых.

Схожее обследование нами было проведено в 2019г 
по оценке изменений интервала QT в ранний пери-
од ортостаза, где также отмечается прирост ЧСС [4]. 
Надо отметить, что в этом исследовании ЧСС в орто-
стазе у здоровых в среднем составила 95±12 уд./мин, 
увеличиваясь до 115 уд./мин, а  в  группе больных 
с  СУИQT 86±14 уд./мин, достигая 110 уд./мин, что 
также может влиять на адекватность использования 
формулы Базетта. Отчасти и  в  этом кроется полу-
ченный результат того исследования, что только QTс 
>500 мс явилось разграничительным фактором боль-
ных СУИQT и здоровых пациентов [4].

Увеличение ЧСС также достигается проведением 
пробы с дозированной физической нагрузкой (вело-
эргометрия или тредмил-тест), а удлинение интерва-
ла QTс >480 мс на 4 минуте восстановления добав-
ляет 1 балл в критерии постановки диагноза СУИQT 
согласно таблице Шварца [12]. Однако проба с  до-
зированной нагрузкой приводит к  значительному 
увеличению ЧСС, >90 уд./мин, что также может ис-
кажать результаты подсчета QTc с  использованием 
формулы Базетта и давать ложноположительные ре-
зультаты. В исследовании Benatar A, et al. (2001) [13] 

Рис. 1. Изменение показателей ЧСС, QT и QTс после работы кистевым эспан-
дером.
Примечание: * — p<0,0001, # — p<0,0003.
Сокращения: ЧСС — частота сердечных сокращений, СУИQT — синдром 
удлиненного интервала QT. 
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показано, что на физической нагрузке для оценки 
интервала QT целесообразнее использовать форму-
лу Фридеричи или Ходжиса, т. к. они более коррек-
тно отражают изменения интервала QT на нагрузке. 
К тому же, проведение пробы с дозированной физи-
ческой нагрузкой требует специального помещения, 
дорогостоящего оборудования и участия квалифици-
рованных специалистов, владеющих этой методикой. 
Выбирая способ увеличения ЧСС, нам было важно, 
чтобы ЧСС находилась в пределах 60-90 уд./мин.

В настоящем исследовании, как и в предыдущих 
[4, 5], мы наблюдали удлинение интервала QTс при 
увеличении ЧСС. Основной причиной этого удли-
нения служит разрыв между приростом ЧСС и уко-
рочением интервала QT, так называемый гистерезис 
интервала QT [14]. То, что укорочение интервала QT 
в ответ на внезапное ускорение сердечного ритма не 
происходит мгновенно, известно давно. Еще в 1920г 
Базетт [15] подчеркивал, что при физической на-
грузке ЧСС увеличивается быстро, а  интервал QT 
укорачивается медленнее. В  ранее проведенных 
исследованиях было показано, что после резкого 
увеличения частоты желудочковой стимуляции про-
ходит до 2 мин, прежде чем рефрактерный период 
желудочков и  интервал QT приспособятся к  изме-
нениям ЧСС [14, 16], что мы и  наблюдали в  наших 
исследованиях. 

Ограничением нашего исследования явилось от-
сутствие стандартизации выполнения предложенной 
пробы, т. к. пациенты, вошедшие в  наше исследова-
ние, сильно различались по возрасту, силе руки, фи-
зической подготовке, что ограничивало использова-

ние одинакового темпа и времени сжатия эспандера 
у  всех пациентов. Также часть больных СУИQT по-
лучала терапию бета-блокаторами, влияние которой 
на результаты теста остается неопределенным. Не 
было оценено различие в результатах теста у больных 
с  разными молекулярно- генетическими вариантами 
СУИQT. 

Предложенный нами handgrip-тест может исполь-
зоваться не только в  качестве дополнительной диа-
гностики СУИQT, но и позволит выявить спортсме-
нов с  удлиненным интервалом QT, что может быть 
обусловлено, с одной стороны, большей массой мио-
карда у лиц, занимающихся спортом, а с другой сто-
роны, может явиться критерием их перетренирован-
ности [17, 18]. Вовремя выявленные изменения в этой 
группе позволят скорректировать тренировочный 
процесс и избежать опасных осложнений у спортсме-
нов с удлинением интервала QT. 

Заключение
1. Использование handgrip- теста (проба кисте-

вым эспандером) повышает ЧСС, что позволит обе-
спечить более корректное использование формулы 
Базетта для оценки QTc у  пациентов с  синусовой 
брадикардией.

2. Удлинение интервала QTc свыше 460 мс может 
служить дополнительным маркером для выявления 
больных с СУИQT.

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

Рис.  2. Результаты ROC-анализа продолжительности интервала QTс для разделения высокотренированных спортсменов и  больных с  СУИQT (А) и  здоровых 
и больных с синдромом СУИQT (Б).
Сокращение: СУИQT — синдром удлиненного интервала QT.
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Обновленные рекомендации Европейского общества кардиологов по сердечной недостаточности 
2023 года 

Ракишева А. Г., Куанышбекова Р. Т.

В статье представлены новые положения рекомендаций Европейского обще
ства  кардиологов  по  ведению  пациентов  с  острой  и  хронической  сердечной 
недостаточностью  2023г  с  обсуждением  ключевых  аспектов,  включая  их  ос
новные принципы, рекомендации по лекарственному и нефармакологическо
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дечной недостаточностью. 
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Сердечная недостаточность (СН), которая часто 
возникает как осложнение различных сердечных за
болеваний, имеет серьезные последствия для здо
ровья, связанные с  высоким уровнем заболеваемо
сти и  смертности, а  также приводит к  значительно
му социально экономическому бремени. Последние 
оценки показывают, что >64 млн людей по всему ми
ру страдают СН, и этот показатель продолжает расти. 
В целом проблема СН требует большей осведомлен
ности и  активного поиска симптомов у  пациентов, 
а  также обеспечения своевременной диагностики 

и  эффективного лечения для предотвращения воз
можных осложнений [1].

Следует отметить, что СН может быть вызвана 
снижением сократительной функции левого желу
дочка (ЛЖ) сердца, но также может возникнуть при 
почти нормальной его функции. В  зависимости от 
уровня сокращения ЛЖ сердца, СН классифици
руется на несколько форм: с  сниженной фракци
ей выброса (ФВ) ЛЖ (ХСНнФВ), умеренно сни
женной ФВ ЛЖ (ХСНунФВ), сохраненной ФВ ЛЖ 
(ХСНсФВ) и  с  улучшенной ФВ (рис.  1). В  руковод
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дапагли флозина в сравнении с плацебо (ОР 0,82, 95% 
ДИ: 0,73-0,92; р<0,001) [7].

Метаанализ двух РКИ подтвердил снижение на 
20% суммарной конечной точки сердечно- сосудистой 
смертности или первой госпитализации по поводу 
СН (ОР 0,80, 95% ДИ: 0,73-0,87; р<0,001), а  также 
снижение числа госпитализаций по этой причине 
(ОР 0,74, 95% ДИ: 0,67-0,83; р<0,001) [8]. 

С момента публикации рекомендаций в 2021г бы-
ли опубликованы результаты исследований ADVOR 
и  CHLOROTIC, которые касались применения ди-
уретической терапии у  пациентов с  острой деком-
пенсацией хронической или ОСН [9, 10]. Оба ис-
следования показали эффективность в  уменьшении 
застойных явлений, однако не оказали влияния на 
клинические исходы, такие как повторные госпита-
лизации и смертность от любых причин.

Еще одно РКИ, EMPULSE, связанное с  ранним 
началом применения эмпаглифлозина у  пациентов, 
госпитализированных по поводу ОСН, также про-
демонстрировало его эффективность в  улучшении 
клинических исходов [11]. Более того, эффектив-
ность эмпаглифлозина в  сравнении с  плацебо была 
независимой от ФВ ЛЖ и  от наличия/отсутствия 
сахарного диабета (СД) (стратифицированный ко-
эффициент "win ratio" составил 1,36, 95% ДИ: 1,09-
1,68;  P=0,0054), тогда как безопасность была сопо-
ставимой в группах сравнения.

Руководство по ОСН было все же пересмотрено 
в части стратегии ведения данной категории пациен-
тов благодаря двум крупным исследованиям, COACH 
и STRONG-HF [12, 13]. Исследование COACH было 
нацелено на изменение стратегии ведения в зависи-
мости от степени риска летального исхода и  проде-
монстрировало снижение ПКТ от всех причин на 12% 
или госпитализации по поводу сердечно- сосудистых 
заболеваний (ССЗ) в группе вмешательства по срав-
нению с  контрольной группой (ОР 0,88, 95% ДИ: 
0,78-0,99), что соответствует благоприятному эффек-
ту лечения после выписки [12]. 

Исследование STRONG-HF подтвердило важ-
ность раннего начала болезнь- модифицирующей те-
рапии у пациентов, поступивших по поводу эпизода 
ОСН, и последующей быстрой титрации при после-
дующих визитах (IB по ЕОК) [13]. Это исследование 
было досрочно прекращено из-за потенциальных 
преимуществ вмешательства, т. к. первичный исход, 
включающий повторную госпитализацию по поводу 
СН или смерть от всех причин в  течение 180 дней, 
произошел у 15,2% пациентов в группе интенсивного 
лечения по сравнению с 23,3% в группе стандартного 
лечения (cкорректированное ОР 0,66, 95% ДИ: 0,50-
0,86; р=0,0021).

Рабочая группа также внесла изменения в  реко-
мендации по управлению коморбидными пациентами 
и профилактике развития СН у пациентов с хрониче-

ствах Европейского общества кардиологов (ЕОК) 
2021г каждый фенотип СН рассматривался отдельно 
с точки зрения диагностики и лечения [2-5].

С  учетом результатов последних исследований, 
было принято решение об актуализации рекоменда-
ций по ведению пациентов с СН в 2023г [4]. Рабочая 
группа учитывала те исследования, которые привели 
к  изменению рекомендаций, сосредотачивая вни-
мание на основных конечных точках, связанных со 
снижением риска госпитализации и/или сердечно- 
сосудистой смертности. 

Таким образом, обновленные руководства по СН 
от 2023г охватывают следующие аспекты: 

— ХСНунФВ и ХСНсФВ;
— Острая СН (ОСН);
— Сопутствующие заболевания и  меры профи-

лактики.
Одним из наиболее существенных изменений 

в  обновленных руководствах стал пересмотр реко-
мендаций для пациентов с умеренно сниженной и со-
храненной ФВ ЛЖ путем включения эмпаглифлози-
на и  дапаглифлозина в  качестве препаратов первой 
линии (IA по ЕОК). Это стало возможным после по-
лучения результатов двух мультицентровых рандоми-
зированных исследований, EMPEROR-PRESERVED 
и DELIVER, а также их метаанализа [6-8].

Исследование EMPEROR-PRESERVED включа-
ло пациентов с СН II-IV функционального класса по 
NYHA, у  которых ФВ ЛЖ была >40% в  сочетании 
с  повышенным уровнем N-концевого промозгового 
натрийуретического пептида, и  продемонстрирова-
ло значимое снижение первичной конечной точки 
(ПКТ), в основном за счет уменьшения числа госпи-
тализаций по поводу СН в  группе эмпаглифлозина 
по сравнению с  плацебо (отношение рисков (ОР) 
0,79, 95% доверительный интервал (ДИ): 0,69-0,90; 
p<0,001) [6].

Рандомизированное клиническое исследование 
(РКИ) DELIVER, опубликованное в  2022г, также 
пока за ло снижение ПКТ, включающей сердечно- 
сосу дистую смертность или ухудшение СН, в группе 

ХСНнФВ ХСНунФВ ХСНсФВ

симптомы и признаки

повышение уровня натрийуретических пептидов

и/или наличие легочных/системных застойных изменений

40% 41% 49% 50%

Рис. 1. Определение сердечной недостаточности.
Сокращения: ХСНнФВ — хроническая сердечная недостаточность с  низкой 
фракцией выброса, ХСНунФВ — хроническая сердечная недостаточность 
с умеренной фракцией выброса, ХСНсФВ — хроническая сердечная недоста-
точность с сохранной фракцией выброса.



17

ОРИГИНАЛЬНЫЕ СТАТЬИ

17

миокарда, инсульт и  госпитализацию по поводу СН 
(ОР 0,86, 95% ДИ: 0,75-0,98; p=0,03). Несмотря на то, 
что пациенты с СН со сниженной ФВ ЛЖ (ХСНсФВ) 
и II-IV функциональных классов по NYHA были ис-
ключены из исследования, тем не менее пациенты 
с бессимптомным течением I функционального клас-
са по NYHA могли быть включены в  исследование. 
Влияние финеренона на совокупность сердечно- 
сосудистых и почечных осложнений, включая госпи-
тализацию по поводу СН, не зависело от предшествую-
щего анамнеза СН [21]. 

В  исследовании FIGARO-DKD, которое продол-
жалось в  течение 3,4  лет, риск первичных исходов, 
включающих сердечно- сосудистую смерть, нефа-
тальный инфаркт миокарда, нефатальный инсульт 
и  госпитализацию по поводу СН, оказался ниже 
в  группе, получавшей финеренон, по сравнению 
с  группой, получавшей плацебо (ОР 0,87, 95% ДИ: 
0,76-0,99; р=0,03) [20]. Это преимущество было обу-
словлено главным образом более низкой частотой 
госпитализации по поводу СН при применении фи-
неренона по сравнению с плацебо (3,2% vs 4,4%, со-
ответственно; ОР 0,71, 95% ДИ: 0,57-0,91). 

Хотя частота гиперкалиемии была выше у  паци-
ентов, получавших финеренон, по сравнению с теми, 
кто принимал плацебо, но между группами лечения 
не было существенных различий в частоте других не-
желательных явлений.

В  руководствах 2021г была рекомендована кор-
рекция железодефицитного состояния путем введе-
ния железа карбоксимальтозы с  целью улучшения 
симптоматики СН, повышения толерантности к фи-
зическим нагрузкам и  улучшения качества жизни 
(IIaA по ЕОК), а также для уменьшения числа госпи-
тализаций по поводу СН (IIaB по ЕОК) [4]. 

В 2023г был повышен класс и уровень доказатель-
ности в отношении внутривенного введения препа-
ратов железа пациентам ХСНнФВ и ХСНунФВ до IA 
по ЕОК для улучшения качества жизни и облегчения 
симптоматики СН, а  также был повышен уровень 
доказательности для внутривенной коррекции же-
лезом карбоксимальтозой пациентам со сниженной 
и  умеренно сниженной ФВ ЛЖ при наличии желе-
зодефицитного состояния с целью уменьшения чис-
ла госпитализаций по поводу СН до IIaA по ЕОК. 
Эти изменения аргументированы результатами ис-
следования IRONMAN, а  также ряда метаанализов 
[22-26]. 

В  IRONMAN проанализирована эффективность 
внутривенного применения железа деризомальтоза-
та у пациентов с ХСН и ФВ ЛЖ <45% и дефицитом 
железа, который определялся при насыщении транс-
феррина железом <20% или концентрации феррити-
на <100 мкг/л. ПКТ были повторные госпитализации 
по поводу СН и  смерти от ССЗ [22]. У  пациентов, 
получавших железа деризомальтозат, было зареги-

ской болезнью почек (ХБП), основанные на результа-
тах РКИ по изучению дапаглифлозина (DAPA-CKD) 
и  эмпаглифлозина (EMPA-KIDNEY) [14, 15]. Если 
в DAPA-CKD были включены пациенты с соотноше-
нием альбумина к креатинину в моче ≥200 мг/г и рас-
четной скоростью клубочковой фильт рации (рСКФ) 
25-75 мл/мин/1,73  м2, то в  EMPA-KIDNEY была 
включена более широкая когорта пациентов с  ХБП, 
включая пациентов с  рСКФ 20-45  мл/мин/1,73  м2, 
даже при отсутствии альбуминурии, и  пациентов 
с  рСКФ в  пределах 45-90 мл/мин/1,73  м2 и  соотно-
шением альбумина к  креатинину в  моче ≥200  мг/г. 
Оба исследования продемонстрировали достижение 
первичного исхода, заключающегося в совокупности 
устойчивого снижения рСКФ на ≥50% или развития 
терминальной стадии заболевания почек или смер-
ти, связанной с патологией почек или ССЗ в группе, 
получавшей дапаглифлозин по сравнению с группой 
плацебо, а также в снижении риска первичного ком-
бинированного исхода прогрессирования заболева-
ния почек или смерти от ССЗ в группе, получавшей 
эмпаглифлозин в  сравнении с  группой, получавшей 
плацебо. 

В  метаанализе, охватывающем все РКИ по при-
менению ингибиторов натрий- глюкозного ко-транс-
портера 2 у  пациентов с  ХБП и  СН, выявлено, что 
снижение числа госпитализаций по поводу СН 
и  сер дечно- сосудистой смертности было одинако-
вым независимо от наличия СД 2  типа в  анамнезе 
(ОР 0,77, 95% ДИ: 0,73-0,81 у  пациентов СД 2  типа 
и  ОР 0,79, 95% ДИ: 0,72-0,87 у  лиц без СД 2  типа) 
[16-18]. Однако статистическая значимость не была 
достигнута при рассмотрении только РКИ с ХБП. 

Исходя из полученных результатов, ингибиторы 
натрий- глюкозного ко-транспортера 2 рекомендуют-
ся для применения у  пациентов с  ХБП (при рСКФ 
>20-25 мл/мин/1,73  м2) и  СД 2  типа с  целью сни-
жения риска госпитализаций, связанных с  СН или 
сердечно- сосудистой смертности (IA по ЕОК).

Еще одним препаратом, рекомендованным в  об-
новленных руководствах (IA по ЕОК), был селек-
тивный нестероидный антагонист альдостерона, 
финеренон, изученный в двух РКИ (FIDELIO-DKD 
и  FIGARO-DKD) у  пациентов с  диабетической бо-
лезнью почек [19, 20]. 

В  исследовании FIDELIO-DKD финеренон зна-
чительно снижал риск развития почечной недоста-
точности на 18% по сравнению с  плацебо (ОР 0,82, 
95% ДИ: 0,73-0,93; р=0,001) при медиане наблюде-
ния 2,6  года [19]. Хотя применение финеренона не 
показало статистически значимого снижения числа 
госпитализаций по поводу СН по сравнению с  пла-
цебо (ОР 0,86, 95% ДИ: 0,68-1,08), его использова-
ние было связано с  уменьшением частоты возник-
новения основной вторичной точки, включаю щей 
сердечно- сосудистую смерть, нефатальный ин фаркт 
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Заключение
Таким образом, введение впервые рекомендаций 

по лечению пациентов с  умеренно сниженной и  со-
храненной ФВ ЛЖ на основе последних исследований 
представляет собой значительный прогресс в  управ-
лении СН. Новые рекомендации выделяют важность 
раннего вмешательства, стратегий лечения и интегра-
ции инновационных методов для достижения лучших 
клинических результатов. Они обеспечивают меди-
цинским работникам необходимые инструменты и ре-
комендации для оптимального управления СН с целью 
улучшения прогноза и качества жизни пациентов.

Тем не менее необходимо продолжить исследования 
и разработку, чтобы более глубоко понять долгосроч-
ные последствия и  оптимальные стратегии лечения. 
Это позволит дополнить и уточнить текущие рекомен-
дации, а  также расширить доступ к  инновационным 
методам лечения для всех пациентов, страдающих СН.

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

стрировано меньше количество событий ПКТ, но это 
различие не достигло статистической значимости (ОР 
0,82, 95% ДИ: 0,66-1,02; р=0,070). Однако после уче-
та влияния пандемии новой коронавирусной инфек-
ции, различия в  ПКТ достигли статистической зна-
чимости (ОР 0,76, 95% ДИ: 0,58-1,00; р=0,047). Тем 
не менее данный препарат не был включен в  новые 
рекомендации 2023г. 

В  метаанализе, проведенном Graham FJ, et al., 
была подтверждена эффективность внутривенного 
введения препаратов железа по сравнению со стан-
дартной терапией или плацебо у пациентов с СН и де-
фицитом железа в снижении совокупного риска всех 
госпитализаций по поводу СН и смерти от ССЗ (ОР 
0,75, 95% ДИ: 0,61-0,93; p<0,01), а  также риска пер-
вой госпитализации по поводу СН или смерти от ССЗ 
(отношение шансов (ОШ) 0,72, 95% ДИ: 0,53-0,99; 
p=0,04) [24]. Однако не было обнаружено существен-
ного влияния ни на смертность от ССЗ (ОШ 0,86, 95% 
ДИ: 0,70-1,05; р=0,14), ни на смертность от всех при-
чин (ОШ 0,93, 95% ДИ: 0,78-1,12; р=0,47). Схожие ре-
зультаты были получены в ряде других метаанализов. 

1. Conrad N, Judge A, Tran J, et al. Temporal trends and patterns in heart failure incidence: 
A population- based study of 4 million individuals. Lancet. 2018;391:572-80. doi:10.1016/
S0140-6736(17)32520-5.

2. McDonagh TA, Metra M, Adamo M, et al.; ESC Scientific Document Group. 2021 ESC 
Guide lines for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure: Developed 
by the Task Force for the diagnosis and treatment of acute and chronic heart failure of the 
Eu ro pean Society of Cardiology (ESC). With the special contribution of the Heart Failure 
Associ a tion (HFA) of the ESC. Eur J Heart Fail. 2022:24(1):4-131. doi:10.1093/eurheartj/
ehab368. 

3. Bozkurt B, Coats AJS, Tsutsui H, et al. Universal definition and classification of heart 
failure: A  report of the Heart Failure Society of America, Heart Failure Association of the 
Eu ro pean Society of Cardiology, Japanese Heart Failure Society and Writing Committee of 
the Universal Definition of Heart Failure: Endorsed by the Canadian Heart Failure Society, 
Heart Failure Association of India, Cardiac Society of Australia and New Zealand, and 
Chinese Heart Failure Association. Eur J Heart Fail. 2021;23:352-80. doi:10.1002/ejhf.2115.

4. McDonagh TA, Metra M, Adamo M, et al.; ESC Scientific Document Group. 2023 Focused 
Update of the 2021 ESC Guidelines for the diagnosis and treatment of acute and chronic 
heart failure. Eur Heart J. 2023;44(37):3627-39. doi:10.1093/eurheartj/ehad195. 

5. Docherty KF, Lam CSP, Rakisheva A, et al. Heart failure diagnosis in the general com-
munity — Who, how and when? A  clinical consensus statement of the Heart Failure Asso-
ciation (HFA) of the European Society of Cardiology (ESC). Eur J Heart Fail. 2023; 
25(8):1185-98. doi:10.1002/ejhf.2946.

6. Anker SD, Butler J, Filippatos G, et al. Empagliflozin in heart failure with a  preserved 
ejection fraction. N Engl J Med. 2021;385:1451-61. doi:10.1056/NEJMoa2107038.

7. Solomon SD, McMurray JJV, Claggett B, et al. Dapagliflozin in heart failure with mildly 
reduced or preserved ejection fraction. N Engl J Med. 2022;387:1089-98. doi:10.1056/
NEJMoa2206286.

8. Vaduganathan M, Docherty KF, Claggett BL, et al. SGLT-2 inhibitors in patients with heart 
failure: a  comprehensive meta-analysis of five randomised controlled trials. Lancet. 
2022;400:757-67. doi:10.1016/S0140-6736(22)01429-5.

9. Mullens W, Dauw J, Martens P, et al. Acetazolamide in acute decompensated heart failu-
re with volume overload. N Engl J Med. 2022;387:1185-95. doi:10.1056/NEJMoa2203094.

10. Trullàs JC, Morales- Rull JL, Casado J, et al. Combining loop with thiazide diuretics 
for decompensated heart failure: the CLOROTIC trial. Eur Heart J. 2023;44:411-21. 
doi:10.1093/eurheartj/ehac689.

11. Voors AA, Angermann CE, Teerlink JR, et al. The SGLT2 inhibitor empagliflozin in pati-
ents hospitalized for acute heart failure: a multinational randomized trial. Nat Med. 2022; 
28:568-74. doi:10.1038/s41591-021-01659-1.

12. Lee DS, Straus SE, Farkouh ME, et al. Trial of an intervention to improve acute heart failure 
outcomes. N Engl J Med. 2023;388:22-32. doi:10.1056/NEJMoa2211680.

13. Mebazaa A, Davison B, Chioncel O, et al. Safety, tolerability and efficacy of up-titration 
of guideline- directed medical therapies for acute heart failure (STRONG-HF): a  multi-

national, open-label, randomised, trial. Lancet. 2022;400:1938-52. doi:10.1016/S0140-
6736(22)02076-1.

14. Heerspink HJL, Stefansson BV, Correa- Rotter R, et al. Dapagliflozin in patients with 
chronic kidney disease. N Engl J Med. 2020;383:1436-46. doi:10.1056/NEJMoa2024816.

15. The EMPA-KIDNEY Collaborative Group. Empagliflozin in patients with chronic kidney 
disease. N Engl J Med. 2023;388:117-27. doi:10.1056/NEJMoa2204233.

16. Perkovic V, Jardine MJ, Neal B, et al. Canagliflozin and renal outcomes in type 2 diabetes 
and nephropathy. N Engl J Med. 2019;380:2295-306. doi:10.1056/NEJMoa1811744.

17. Bhatt DL, Szarek M, Pitt B, et al. Sotagliflozin in Patients with Diabetes and Chronic 
Kidney Disease. N Engl J Med. 2021;384:129-39. doi:10.1056/NEJMoa2030186.

18. Nuffield Department of Population Health Renal Studies Group; SGLT2 inhibitor Meta- 
Analysis Cardio- Renal Trialists' Consortium. Impact of diabetes on the effects of sodium 
glucose co-transporter-2 inhibitors on kidney outcomes: collaborative meta-analysis 
of large placebo- controlled trials. Lancet. 2022;400:1788-801. doi:10.1016/S0140-
6736(22)02074-8.

19. Bakris GL, Agarwal R, Anker SD, et al. Effect of finerenone on chronic kidney disease 
outcomes in type 2 diabetes. N Engl J Med. 2020;383:2219-29. doi:10.1056/
NEJMoa2025845.

20. Pitt B, Filippatos G, Agarwal R, et al. Cardiovascular events with finerenone in kidney dise-
ase and type 2 diabetes. N Engl J Med. 2021;385:2252-63. doi:10.1056/NEJMoa2110956.

21. Filippatos G, Pitt B, Agarwal R, et al. Finerenone in patients with chronic kidney disease 
and type 2 diabetes with and without heart failure: a prespecified subgroup analysis of the 
FIDELIO-DKD trial. Eur J Heart Fail. 2022;24:996-1005. doi:10.1002/ejhf.2469.

22. Kalra PR, Cleland JGF, Petrie MC, et al. Intravenous ferric derisomaltose in patients 
with heart failure and iron deficiency in the UK (IRONMAN): an investigator- initiated, 
prospective, randomised, open-label, blinded- endpoint trial. Lancet. 2022;400:2199-209. 
doi:10.1016/S0140-6736(22)02083-9.

23. Salah HM, Savarese G, Rosano GMC, et al. Intravenous iron infusion in patients with heart 
failure: a systematic review and study- level meta-analysis. ESC Heart Fail. 2023;10:1473-
80. doi:10.1002/ehf2.14310.

24. Graham FJ, Pellicori P, Kalra PR, et al. Intravenous iron in patients with heart failure 
and iron deficiency: an updated meta-analysis. Eur J Heart Fail. 2023;25:528-37.  
doi:10.1002/ejhf.2810.

25. Vukadinovic D, Abdin A, Emrich I, et al. Efficacy and safety of intravenous iron reple tion 
in patients with heart failure: a  systematic review and meta-analysis. Clin Res Cardiol. 
2023;112:954-66. doi:10.1007/s00392-023-02207-2.

26. Anker SD, Khan MS, Butler J, et al. Effect of intravenous iron replacement on recurrent 
heart failure hospitalizations and cardiovascular mortality in patients with heart failure 
and iron deficiency: a  Bayesian meta-analysis. Eur J Heart Fail. 2023;25(7):1080-90. 
doi:10.1002/ejhf.2860. 

Литература/References



19

Синдром Коуниса 1 типа: повторные инфаркты миокарда у пациентки с аспирин- индуцированным 
респираторным заболеванием. Клинический случай

Болдуева С. А.1, Ярмош И. В.1, Гузева В. М.1,2, Негрей Я. В.1, Савельева М. А.1

Введение. Представлено клиническое наблюдение синдрома Коуниса 1 типа 
у пациентки с повторными инфарктами миокарда (ИМ) без обструкции коро-
нарных артерий (ИМБОКА) вследствие вазоспазма на фоне реакции гиперчув-
ствительности. Информированность врачей о данной патологии позволит вы-
являть причины ИМБОКА и назначать патогенетически обоснованное лечение. 
Краткое описание. У женщины 51 года с аспирин- индуцированным респи-
раторным заболеванием (бронхиальная астма (БА), полипозный риносинусит, 
гиперчувствительность к аспирину, эозинофилия) без факторов сердечно- 
сосудистого риска в течение 6 мес. на фоне вазоспастической стенокардии 
развились три повторных ИМ. Несмотря на типичную клиническую картину, 
стойкую элевацию сегмента ST при электрокардиографии, неизмененные 
коронарные артерии при коронароангиографии вазоспастический генез ИМ 
был установлен не сразу. Пациентка длительно получала лечение по поводу 
ИМ 1 типа, включая бета-адреноблокаторы. Повторные ИМ произошли на фо-
не приступа БА. Во время второй и третьей госпитализации по поводу ИМ при 
коронароангиографии был зарегистрирован спазм правой коронарной арте-
рии, полностью разрешившийся при введении нитроглицерина. Благодаря 
внутрикоронарному ультразвуковому исследованию удалось исключить ате-
росклеротическое поражение инфаркт- связанной артерии. В дальнейшем 
присоединилась микроваскулярная стенокардия, которая была подтверждена 
при позитронно- эмиссионной томографии. Вазоспастическая стенокардия 
в сочетании с микроваскулярной, перенесенные ИМБОКА на фоне приступов 
БА были расценены как синдром Коуниса 1 типа. В последующие 2 года паци-
ентка получала патогенетическое лечение, повторных сердечно- сосудистых 
событий не наблюдалось. 
Дискуссия. Недостаточная информированность врачей о синдроме Коуниса 
определила неполное обследование больной ИМБОКА, назначение патогене-
тически необоснованного лечения, что могло способствовать развитию по-
вторных ИМ в течение 6 мес.

Ключевые слова: синдром Коуниса, аспирин- индуцированное респиратор-
ное заболевание, бронхиальная астма, вазоспастическая стенокардия, ми-
кроваскулярная стенокардия, инфаркт миокарда без обструкции коронарных 
артерий, клинический случай.
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Type 1 Kounis syndrome: recurrent myocardial infarctions in a patient with aspirin- exacerbated 
respiratory disease: a case report

Boldueva S. A.1, Yarmosh I. V.1, Guzeva V. M.1,2, Negrey Ya. V.1, Savelyeva M. A.1

Introduction. We present a case of type 1 Kounis syndrome in a patient 
with recur rent myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries 
(MINOCA) due to allergic coronary vasospasm. Awareness of doctors about this 
pathology will allow identifying the MINOCA causes and prescribing pathogene-
tic treatment.
Brief description. A 51-year-old woman with aspirin- exacerbated respiratory 
disease (asthma, rhinosinusitis with nasal polyposis, aspirin hypersensitivity, 
eosinophilia) without cardiovascular risk factors developed three recurrent 
myocardial infarctions against the background of vasospastic angina over 
a 6-month period. Despite the typical clinical performance, stable ST segment 
elevation, unchanged coronary arteries on coronary angiography, the vasospastic 

MI was not immediately established. The patient received long-term treatment for 
type 1 MI, including beta-blockers. Recurrent MI occurred against the background 
of an asthma attack. During the second and third hospitalization for MI, coronary 
angiography revealed a spasm of the right coronary artery, which completely 
resolved with the nitroglycerin administration. Intracoronary ultrasound made 
it possible to rule out atherosclerotic involvement of the infarct- related artery. 
Subsequently, microvascular angina developed, which was confirmed by positron 
emission tomography. Vasospastic angina in combination with microvascular 
angina, MIBOCA with asthma attacks, were regarded as type 1 Kounis syndrome. 
Over the next 2 years, the patient received pathogenetic treatment, and no recur-
rent cardiovascular events were observed.
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•  Синдром Коуниса 1  типа следует учитывать 
при дифференциальной диагностике инфаркта 
миокарда без обструкции коронарных артерий 
у  пациентов с  одновременным проявлением 
реакции гиперчувствительности (например, 
приступом бронхиальной астмы при аспирин- 
индуцируемом респираторном заболевании). 

•  Редкая встречаемость синдрома Коуниса мо-
жет быть объяснена низкой информирован-
ностью врачей о  диагностических критериях 
этого синдрома, трудностями в рутинной кли-
нической практике инструментального под-
тверждения вазоспастической стенокардии 
и  лабораторного подтверждения реакции ги-
перчувствительности. 

•  Лечение синдрома Коуниса — это одновре-
менное воздействие на острый коронарный 
синд ром и реакцию гиперчувствительности. 

•  Type 1 Kounis syndrome should be considered 
in  the differential diagnosis of myocardial infaction 
with non-obstructive coronary arteries in patients 
with a simultaneous a hypersensitivity reaction (for 
example, an asthma attack with aspirin- exacerbated 
respiratory disease).

•  The rare occurrence of Kounis syndrome can be 
explained by the low awareness about the dia-
gnostic criteria of this syndrome, the difficulties 
of vasospastic angina verification and laboratory 
confirmation of hypersensitivity reactions.

•  Treatment of Kounis syndrome is a  simultaneous 
management of acute coronary syndrome and hyper-
sensitivity reaction.

Ключевые моменты Key messages

Discussion. Lack of awareness about Kounis syndrome led to incomplete 
examination of the patient with MIBOCA and the prescription of pathogenetically 
unreasonable tehrapy, which could contribute to recurrent MI within 6 months.

Keywords: Kounis syndrome, aspirin- exacerbated respiratory disease, asthma, 
vasospastic angina, microvascular angina, myocardial infarction with non-obstruc-
tive coronary arteries, case report.
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Синдром Коуниса (СК) был описан Kounis N. G., 
Zavras G. M. в  1991г как "аллергический инфаркт 
миокарда (ИМ)", развивающийся на фоне реакции 
гиперчувствительности. В  настоящее время к  это-
му синдрому относят также вазоспастическую (ВС) 
и микроваскулярную стенокардию (МВС). Основной 
механизм развития СК — спазм субэпикардиальных 
коронарных артерий (КА) и  микрососудов, вызван-
ный медиаторами воспаления (гистамин, лейкотрие-
ны и др.), высвобождающимися —как опосредованно 
через иммуноглобулин E (IgE), так и без его участия 
[1]. Аллергенами/триггерами являются чаще всего ле-
карственные средства (51,7%), реже — бронхиальная 
астма (БА), крапивница (2,4%) [2-4]. Потенциальным 
триггером СК является аспирин- индуцированное 
респираторное заболевание (АИРЗ), включающее 
БА, хронический полипозный риносинусит, гипер-
чувствительность неаллергического типа к аспирину 
и  другим нестероидным противовоспалительным 

препаратам (НПВП), эозинофилию. Патогенез АИРЗ 
до конца не изучен, но ключевую роль в  его разви-
тии, как и при СК, играют эозинофилы и лейкотрие-
ны. АИРЗ встречается в общей популяции с частотой 
0,3-0,6%, а среди больных БА — 4-15% [5, 6]. Частота 
встречаемости СК среди госпитализированных с ре-
акциями гиперчувствительности составила 3,4% 
в Турции, 1,1% — в США [1]. Развитие СК при неиз-
мененных КА относится к 1 типу, на фоне коронар-
ного атеросклероза — ко 2 или 3 типу [2]. 

Представлено клиническое наблюдение СК 1 ти-
па, ассоциированного с АИРЗ, с целью информиро-
вания о новой патологии. 

Клинический случай
Женщина 1970 г. р., без факторов кардиоваску-

лярного риска, с  анамнезом АИРЗ, протекавшего 
с  эозинофилией крови (10-15%) с  2019г и  нормаль-
ным уровнем IgE, обратилась в  клинику СЗГМУ 
им.   И. И. Мечникова в  апреле 2022г с  жалобами на 
ангинозные боли ночью в  покое и  днем при физи-
ческих нагрузках (ФН). Из анамнеза известно, что 
эпизоды ангинозной боли появились в  2020г через 
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месяц после перенесенной новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19), возникали ночью в  покое 
1-2  раза/мес., купировались самостоятельно через 
10-15 мин, могли сопровождаться общей слабостью, 
потливостью, гипотензией, тахикардией, чувством 
нехватки воздуха, иногда тошнотой, головной болью, 
предобморочным состоянием, вне приступа БА. 
Также с  этого времени беспокоила днем повышен-
ная частота сердечных сокращений (ЧСС). Лечение: 
периодически монтелукаст, постоянно вилантерол/
флутиказон, по требованию сальбутамол. В  июне 
2021г был назначен блокатор медленных кальциевых 
каналов (БМКК) с  целью контроля ЧСС. В  течение 
2 мес. ангинозные боли не беспокоили. Хронология 
событий изложена на рисунке 1. 

В  августе 2021г амбулаторно был назначен бета-
адреноблокатор (ББ) бисопролол 2,5  мг/сут. вместо 
БМКК ввиду, со слов пациентки, недостаточного 

контроля ЧСС. Ангинозные боли возобновились, 
а  с  20.09.2021 участились и  стали принимать затяж-
ной характер. После 29.09.2021, когда пациентка пе-
режила наиболее интенсивный и длительный эпизод 
ангинозной боли (в течение 1,5 ч), при последующих 
рецидивах болей она начала применять нитроглице-
рин. 04.10.2021 в  связи с  очередным приступом ан-
гинозной боли пациентка была госпитализирована 
с  диагнозом острого коронарного синдрома (ОКС) 
с  подъемом ST (ОКСпST). В  стационаре, несмотря 
на отрицательные значения тропонина, объясняю-
щиеся поздними сроками госпитализации, на осно-
вании электрокардиографии (ЭКГ) — впервые вы-
явленная стойкая элевация сегмента ST II, III, aVF, 
и  эхокардиографии (ЭхоКГ) — впервые выявленная 
гипокинезия нижней стенки левого желудочка (ЛЖ), 
был установлен диагноз ИМ нижней стенки ЛЖ от 
29.09.2021 на фоне неизмененных КА по данным 

Симптомы: ангинозные боли 
ночью (1-2 раза/мес.) независимо 
от приступов БА (1 раз/мес., 
сальбутамол +), учащенное 
сердцебиение днем 
→Терапия: отмена БМКК, 
назначен ББ; продолжены 
ингаляции вилантерол/
флутиказон → учащение 
ангинозных болей 

С 29.09.21 затяжные ангинозные приступы 
ночью. Госпитализация с ОКСпST 04.10.21.  
ЭКГ: элевация ST и пат. Q во II, III, aVF → 
динамика ИМ. Тропонин I 0,08→0,06  
(N <0,3 пг/мл). КАГ: КА не изменены.  
ЭхоКГ: гипокинезия нижней ст. ЛЖ, 55% ФВ ЛЖ.  
Диагноз: ИБС. ИМ нижней стенки ЛЖ 
от 29.09.21.  
Терапия: стандартная для ИМ 1 типа, включая 
ББ; вилантерол/флутиказон

30.01.22 приступ БА и затяжная ангинозная 
боль. Госпитализация с ОКСпST 30.01.22.  
ЭКГ: элевация ST и пат. Q во II, III, aVF → 
динамика ИМ. Тропонин I 0,05→0,18 (N <0,03 
нг/мл).  
КАГ: спазм ПКА до субокклюзи → Ntg → КА 
не изменены. ВСУЗИ ПКА: нет изменений. 
ЭхоКГ: гипокинезия нижней ст. ЛЖ, ФВ ЛЖ 
снижена.  
Диагноз: ИБС. Повторный ИМ нижней ст. ЛЖ 
30.01.22 (вазоспазм). Соп.: COVID-19.  
Терапия: БМКК, статин, дезагрегант, иАПФ; 
будесонид/формотерол

15.03.22 холодная погода → приступ БА 
и затяжная ангинозная боль.  
Госпитализация с ОКСпST 15.03.22. ЭКГ: 
элевация ST и пат. Q во II, III, aVF → динамика 
ИМ. Тропонин I 0,27 (N <0,03 нг/мл).  
КАГ: спазм ПКА → Ntg → КА не изменены.  
ЭхоКГ: гипокинезия нижней ст. ЛЖ, 56% ФВ ЛЖ.  
Диагноз: ИБС. Повторный ИМ нижней ст. ЛЖ 
15.03.22 вследствие вазоспазма.  
Терапия: ББ, статин, дезагрегант, иАПФ, ПНП; 
будесонид/формотерол

Август 2021 — 04.10.21

04.10.21 — 18.10.21 30.01.22 — 08.02.22 15.03.22 — 25.03.22

19.10.21 — 30.01.22 09.02.22 — 15.03.22 Апрель 2022

После выписки терапия 
амбулаторно: стандартная для 
ИМ 1 типа, включая прием ББ; 
вилантерол/флутиказон 
→Симптомы: возобновились 
ангинозные боли ночью  
(2-3 раза/нед., Ntg +).  
Январь 2022г — COVID-19

Терапия амбулаторно: 
отмена БМКК, назначен ББ, 
продолжены статин, дезагрегант, 
иАПФ, вилантерол/флутиказон 
→Симптомы: ангинозные боли 
ночью (2-3 раза/нед., Ntg +),  
днем (ежедневно, Ntg +); 
приступы БА (2 раза/мес., 
сальбутамол +)

Симптомы после выписки: 
ангинозные боли ночью  
(2-3 раза/нед., Ntg +), днем 
при ФН (ежедневно, Ntg +).  
Терапия в СЗГМУ 
им.  Мечникова: отмена 
ББ, назначены БМКК+ПНП; 
монтелукаст, статин, иАПФ, 
вилантерол/флутиказон 
→Симптомы: ангинозные боли 
ночью — нет, днем редко;  
БА редко (сальбутамол +)

Рис. 1. Временная шкала.
Сокращения: БА — бронхиальная астма, ББ — бета-адреноблокатор, БМКК — блокатор медленных кальциевых каналов, ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразву-
ковое исследование, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, иАПФ — ингибитор ангиотензинпревращающего фермента, КА — коронар-
ные артерии, КАГ — коронароангиография, ЛЖ — левый желудочек, ОКСпST — острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST, ПКА — правая коронарная 
артерия, ПНП — пролонгированный нитропрепарат, ФВ — фракция выброса, ФН — физическая нагрузка, ЭКГ — электрокардиограмма, ЭхоКГ — эхокардиогра-
фия, COVID-19 — новая коронавирусная инфекция, вызванная вирусом SARS-CoV-2, N — норма, Ntg — нитроглицерин.
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коронароангиографии (КАГ). На доступных нам 
ЭКГ от 18.10.2021 — признаки подострой стадии 
ИМ (рис. 2 А). До ИМ, в июне 2021г плановые ЭКГ 
и ЭхоКГ — вариант нормы. Липидограмма (ммоль/л): 
холестерин 4,83, липопротеиды низкой плотности 
3,18, триглицериды 1,11. Пациентка получала стан-
дартную для ИМ 1 типа терапию, включавшую двой-
ную дезагрегантную терапию (аспирин и  клопидо-
грел) и  ББ. Аспирин был отменен из-за обострения 
АИРЗ. После выписки из стационара больная при-
держивалась рекомендованной терапии. Ангинозные 
боли беспокоили ночью 3-4 раза/нед., купировались 
нитроглицерином. На ЭКГ от 02.11.2021 сохранялись 
признаки перенесенного ИМ нижней стенки ЛЖ 
в виде патологических зубцов Q и (-) зубцов Т в от-
ведениях III, aVF (рис. 2 Б).

30.01.2022 на фоне COVID-19 развились приступ 
БА и  одновременно (через 1-2 мин) затяжная анги-
нозная боль. Пациентка была своевременно госпита-
лизирована с диагнозом ОКСпST. Во время экстрен-
ной КАГ был впервые зарегистрирован спазм правой 
КА (ПКА) до субокклюзии (рис.  3  А), который был 
полностью устранен при интракоронарном введении 
нитроглицерина (рис.  3 Б). Внутрикоронарное ульт-
развуковое исследование (ВСУЗИ) ПКА исключило 
атеросклеротическое поражение (рис.  3  В). У  паци-
ентки был диагностирован повторный ИМ нижней 
стенки ЛЖ вследствие вазоспазма, а также COVID-19. 
Схема лечения включала БМКК, прием которого был 
рекомендован после выписки. Однако амбулаторно 
БМКК вновь был заменен на ББ, после чего ангиноз-
ные боли, купировавшиеся нитроглицерином, возоб-

Рис. 2 А. Электрокардиограмма (25 мм/с, 10 мм/мВ) 18.10.2021: синусовый ритм, 72 уд./мин, патологический Q и (-) Т в III, aVF.

Рис. 2 Б. Электрокардиограмма (50 мм/с, 10 мм/мВ) 02.11.2021: синусовый ритм, 66 уд./мин, патологический Q и (-) Т в III, aVF.
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новились по ночам в покое (3-4 раза/нед.) и начали 
беспокоить днем при ФН.

15.03.2022 днем при выходе на улицу в  холодную 
погоду развился приступ БА, и  вскоре (пример-
но через 10 мин) появилась затяжная ангинозная 
боль. Пациентка обратилась в  ближайший меди-
цинский центр, где ей оказали неотложную помощь. 
Приступ БА был купирован (дексаметазон внутри-
венно, фенотерол/ипратропия бромид ингаляцион-
но). На ЭКГ выявлена — элевация ST в  отведениях 
II, III, aVF с дискордантными изменениями (рис. 4). 
Пациентка была срочно госпитализирована с диагно-
зом ОКСпST. При экстренной КАГ: спазмы ПКА на 
различных уровнях, разрешившиеся при интракоро-
нарном введении нитроглицерина. На основании по-
ложительного тропонинового теста, динамики ЭКГ 

подтвердился повторный ИМ вследствие вазоспазма. 
Однако в  стационаре пациентка получала стандарт-
ную для ИМ 1 типа терапию, включавшую ББ. Схема 
лечения была дополнена пролонгированным ни-
тропрепаратом (ПНП) в  связи с  рецидивировавшей 
в разное время суток ангинозной болью. На рисунке 5 
приведен пример зарегистрированной депрессии ST 
в отведениях II, III, V3-V6 во время суточного мони-
торирования ЭКГ 19.03.2022 (рис. 5). После выписки 
пациентка придерживалась рекомендованной тера-
пии. Ангинозные боли беспокоили как ночью в  по-
кое, так и днем при ФН с положительным эффектом 
от нитроглицерина. 

В  апреле 2022г во время консультации в  СЗГМУ 
им. И. И. Мечникова при объективном осмотре по 
системам органов без особенностей. Индекс массы 
тела 29  кг/м2. Пациентке был поставлен диагноз: 
ишемическая болезнь сердца, ВС, МВС, повторные 
ИМ 2  типа (29.09.2021, 30.01.2022, 15.03.2022) как 
проявление СК 1 типа. Фон: АИРЗ. Были рекомендо-
ваны отмена ББ, прием БМКК в сочетании с ПНП, 
монтелукаста. Проведено дообследование. Стресс- 
ЭхоКГ оказалась неинформативной ввиду исходной 
тахисистолии и быстрого достижения субмаксималь-
ной ЧСС. К  неинвазивным методам диагностики 
МВС относят периферическую артериальную тоно-
метрию (ПАТ) и позитронно- эмиссионную томогра-
фию (ПЭТ) миокарда с пробами (аденозиновой и хо-
лодовой) [7]. ПАТ и  холодовая проба при ПЭТ по-
зволяют оценивать нарушения эндотелий- зависимой 
вазодилатации (ЭЗВД) вследствие эндотелиальной 
дисфункции, а  аденозиновая проба — нарушения 

Рис. 3. КАГ 30.01.2022: А — субокклюзия ПКА, Б — ПКА без гемодинамически 
значимых стенозов после интракоронарного введения нитроглицерина, В  — 
внутрикоронарное ультразвуковое исследование ПКА: без признаков атеро-
склеротического поражения.

А

Б

В
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эндотелий- независимой вазодилатации (ЭНЗВД). 
Метод ПАТ имеет высокую корреляционную связь 
с  инвазивным способом оценки ЭЗВД — вазореак-
тивным тестом с  ацетилхолином во время КАГ — 
и  при индексе реактивной гиперемии <1,67 свиде-
тельствует о наличии нарушений ЭЗВД [8-10]. У на-

шей пациентки были выявлены при ПАТ нарушения 
ЭЗВД (индекс реактивной гиперемии 1,03), которые 
были подтверждены положительной холодовой про-
бой при ПЭТ (снижение кровотока на уровне микро-
циркуляторного русла преимущественно в  бассейне 
ПКА). Аденозиновая проба оказалась отрицатель-
ной. Таким образом, у  больной была подтверждена 
МВС, протекающая с  нарушениями ЭЗВД, поэто-
му вместе с  БКК был назначен никорандил вместо 
ПНП. За время наблюдения в  последующие 2  года 
ангинозные боли ночью не беспокоили, днем при 
ФН — редко (1-2 раза/мес.), повторных сердечно- 
сосудистых событий не было. Пациентка наблюдает-
ся у кардиолога, пульмонолога, отоларинголога.

Обсуждение
В  литературе представлены немногочисленные 

случаи СК 1  типа у  больных АИРЗ, у  которых ВС 
и/или ИМ развивались чаще при контакте с  НПВП 
или без установленного триггера [11, 12]. У  нашей 
пациентки ВС появилась до назначения ББ на фо-
не существовавшего АИРЗ, но ББ, безусловно, усу-
губляли течение ВС. Временная связь двух повтор-
ных ИМ с приступами БА у пациентки соответствует 
критериям СК. Что касается первого ИМ, развивше-
гося вне приступа БА, но на фоне АИРЗ, то, на наш 
взгляд, этот ИМ также можно рассматривать с  по-
зиции СК, т. к. БА, не является единственным про-
явлением АИРЗ. В литературе встречаются описания 
клинических случаев СК у  больных АИРЗ без при-

Рис. 4. Электрокардиограмма (50 мм/с, 10 мм/мВ) 15.03.2022: синусовый ритм, 120 уд./мин, элевация ST в II, III, aVF с дискордантными изменениями.

Рис. 5. Суточное мониторирование ЭКГ 19.03.2022: депрессия ST в отведени-
ях II, III, V3-V6 во время приступа ангинозной боли.
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ступа БА [11, 12]. Современное представление о  СК 
как о  мультисистемном заболевании, причиной ко-
торого может быть АИРЗ, предполагает возможность 
появления у  пациента не только кардиальных, но 
и респираторных, гастроинтестинальных и/или кож-
ных проявлений реакции гиперчувствительности [1]. 
При СК рекомендуется в  первые часы определять 
уровень факторов воспаления (триптазы или гиста-
мина). По данным литературы повышенный уровень 
триптазы был обнаружен у 80,6% больных СК, повы-
шенный уровень IgE у 75,7%, эозинофилия — в 58% 
случаев [2]. При АИРЗ, учитывая современное пред-
ставление о его патогенезе, следует ожидать повыше-
ние уровня лейкотриена Е4 [1, 5]. Однако в  описа-
ниях клинических случаев СК у больных АИРЗ, как 
и  у  нашей больной, не проводилось лабораторной 
диагностики реакции гиперчувствительности. 

При СК развитие ИМ возникает в  77% случаев, 
и чаще — с элевацией сегмента ST [2]. У нашей боль-
ной все ИМ проявлялись типично (ангинозной фор-
мой), сопровождались стойкой элевацией ST на ЭКГ. 
Повторные ИМ подтверждены положительным тропо-
ниновым тестом. Тропониновый тест при первом ИМ 
был отрицательным в связи с поздней госпитализаци-
ей пациентки (как известно, уровень тропонина I мо-
жет нормализовываться к концу первой недели ИМ), 
но по ЭКГ определялась подострая стадия ИМ с пато-
логическими зубцами Q (рис. 2) и впервые выявленная 
гипокинезия нижней стенки при ЭхоКГ. Локализация 
всех ИМ соответствовала бассейну ПКА, в  которой 
дважды при КАГ выявлялись спазмы на разных уров-
нях. При этом сохраненная фракция выброса ЛЖ 
после третьего ИМ, вероятнее всего, связана с разви-
тием нетрансмуральных повторных ИМ ввиду своевре-
менного получения медицинской помощи. 

При СК чаще выявляются неизмененные КА 
(1  тип), реже — нестабильная атеросклеротическая 
бляшка (2 тип) или тромбоз/рестеноз стента (3 тип) 
[2]. По данным трех КАГ у пациентки развились ИМ 
без обструкции КА (ИМБОКА), что требовало уточ-
нения генеза ИМ. Проведение ВСУЗИ или оптиче-
ской когерентной томографии (ОКТ) позволяет исклю-
чать ИМ 1  типа вследствие эрозии/разрыва неболь-
шой атеросклеротической бляшки, а  также — ИМ 
2 типа на фоне вазоспазма или вследствие диссекции 
КА [13]. Первый ИМБОКА у больной был расценен 
как ИМ 1  типа, т. к. не было ВСУЗИ/ОКТ, что обу-
словило медикаментозную терапию, включавшую ББ 
и  дезагреганты. Однако в  атеротромботическом ге-
незе ИМ следовало усомниться, учитывая отсутствие 
у  больной факторов кардиоваскулярного риска (за 
исключением очень умеренного повышения липо-
протеидов низкой плотности) и  неизмененных КА. 
Структурные изменения в  инфаркт- связанной ПКА 
удалось исключить благодаря выполненному ВСУЗИ 
только во вторую госпитализацию.

Спонтанный спазм КА при СК визуализируется 
редко — 16,3% [2], а  у  данной пациентки спазм был 
зарегистрирован дважды (КАГ 30.01.2022, 15.03.2022). 
Развитие ИМБОКА вследствие вазоспазма на фоне 
приступов БА у  больной АИРЗ представляет собой 
1 тип СК. Несмотря на очевидность признаков коро-
нароспазма, пациентка длительно получала патогене-
тически необоснованную терапию, включавшую ББ.

Первые два ИМ развились на фоне ВС (ангиноз-
ные боли в покое, ночью; элевация ST на ЭКГ во вре-
мя болей), третий — на фоне ВС в сочетании с недо-
оцененной в течение длительного времени МВС (ан-
гинозные боли во время ФН; депрессия ST во время 
суточного мониторирования ЭКГ). Как указывалось, 
с  современных позиций СК включает и  МВС [1]. 
Однако описаний клинических случаев СК при МВС 
нам не встретилось. Стандартом диагностики ВС, 
МВС являются инвазивные вазореактивные тесты 
[8, 14], которые в России не проводят. Альтернативой 
является ПЭТ или магнитно- резонансная томогра-
фия миокарда с  холодовой пробой и  аденозином 
для выявления нарушений, соответственно, ЭЗВД 
и ЭНЗВД, а также с помощью ПАТ [7-9]. У больной 
и ПЭТ миокарда, и ПАТ подтвердили наличие нару-
шений ЭЗВД и  МВС. Следует отметить временную 
связь ВС и МВС с COVID-19, вероятно, усугубившего 
эндотелиальную дисфункцию у больной АИРЗ [15]. 

Патогенетически обоснованным при СК 1  типа 
является назначение лекарственных средств с  вазо-
дилатирующим эффектом (БМКК/ПНП, никоран-
дил) [1, 2], а  при АИРЗ — антагонистов лейкотрие-
новых рецепторов (монтелукаст) [5, 6]. Общим для 
ведения больных АИРЗ и  СК является устранение 
контакта с  известным триггером (прежде всего, 
НПВП) и  отмена ББ, провоцирующих как бронхо-
спазм, так и коронарный вазоспазм [1, 2, 6], что на-
глядно продемонстрировал представленный клини-
ческий случай. 

Назначение патогенетически обоснованного лече-
ния больной СК 1 типа, ассоциированного с  АИРЗ, 
позволило улучшить качество жизни и  прогноз па-
циентки: при наблюдении в течение 2 лет новых сер-
дечно- сосудистых событий не наблюдалось.

Заключение
У больной АИРЗ повторные ИМ развились на фо-

не ВС в сочетании с МВС при отсутствии обструкции 
КА, что было расценено как проявление СК 1 типа. 
Для подтверждения вазоспазма необходима регистра-
ция преходящей элевации ST на ЭКГ во время анги-
нозной боли, динамического сужения КА при КАГ, 
разрешающегося на фоне нитроглицерина. ВСУЗИ 
и ОКТ позволяют исключить структурные изменения 
КА, что важно в поиске причин ИМБОКА. Для диа-
гностики ВС и МВС можно использовать неинвазив-
ные методы, такие как ПАТ и ПЭТ с диагностически-
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ми пробами. Лечение СК 1  типа, ассоциированного 
с АИРЗ, включает устранение контакта с известными 
триггерами (прежде всего, НПВП), отмену ББ, на-
значение лекарственных средств с  вазодилатирую-
щим эффектом и  антагонистов лейкотриеновых ре-
цепторов.

Заявление о получении информированного добро-
вольного согласия у пациента: согласие на использо-
вание информации в научных целях получено.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Пациент с легочной гипертензией: редкий случай AL-амилоидоза с поражением сердца 
и наружного слухового прохода

Рябков В. А.1,2, Егоренкова М. А.2, Здоров А. Е.1,2, Головчанская Е. В.2, Рябкова Н. Л.1,2

В статье представлен клинический случай амилоидоза легких цепей имму-
ноглобулинов с поражением сердца без классических экстракардиальных 
признаков болезни. Описан сложный диагностический поиск причины впер-
вые выявленной легочной гипертензии. Обсуждаются аспекты дифференци-
альной диагностики в оценке параметров инвазивной гемодинамики малого 
круга кровообращения и результатов эхокардиографического исследования. 
Особенностью случая является амилоидное поражение органа слуха, пред-
ставляющее собой большую редкость.

Ключевые слова: легочная гипертензия, амилоидоз, сердце, наружный слу-
ховой проход, сердечная недостаточность, эхокардиография.
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A patient with pulmonary hypertension: a rare case of AL amyloidosis involving the heart and external 
auditory canal

Ryabkov V. A.1,2, Egorenkova M. A.2, Zdorov A. E.1,2, Golovchanskaya E. V.2, Ryabkova N. L.1,2

The article presents a case of immunoglobulin light chain amyloidosis with cardiac 
involvement without typical noncardiac manifestations. A complex diagnostic 
search for the cause of newly diagnosed pulmonary hypertension is described. 
Aspects of differential diagnosis in invasive hemodynamic assessment of pulmonary 
circulation and echocardiographic data are discussed. A special case feature is 
involvement of the hearing organ, which is very rare.

Keywords: pulmonary hypertension, amyloidosis, heart, external auditory canal, 
heart failure, echocardiography.
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•  Изолированное поражение сердца при амило-
идозе с диастолической дисфункцией и легоч-
ной гипертензией может первично трактовать-
ся как легочная артериальная гипертензия.

•  Эхокардиография позволяет выявить харак-
терные признаки амилоидоза сердца.

•  Катетеризация правых камер сердца не явля-
ется необходимым методом диагностики ами-
лоидоза сердца, но может обсуждаться в случае 
сложностей трактовки результатов неинвазив-
ных исследований при сердечной недостаточ-
ности.

•  Амилоидоз легких цепей иммуноглобулинов 
может сопровождаться поражением наружного 
слухового прохода.

•  Isolated cardiac involvement in amyloidosis with 
diastolic dysfunction and pulmonary hypertension 
can be primarily interpreted as pulmonary hyper-
tension.

•  Echocardiography can reveal characteristic signs 
of cardiac amyloidosis.

•  Right heart catheterization is not a necessary me-
thod for diagnosing cardiac amyloidosis, but may 
be considered in difficulties of non-invasive studies' 
interpretation in heart failure.

•  Immunoglobulin light chain amyloidosis may be 
accompanied by external auditory canal.

Ключевые моменты Key messages

Легочная гипертензия (ЛГ) в  соответствии с  су-
ществующими рекомендациями рассматривается как 
повышение среднего давления в  легочной артерии 
≥20  мм рт.ст. в  покое по результатам катетеризации 
правых камер сердца (КПКС), позволяющей опре-
делить гемодинамический вариант ЛГ (пре-, постка-
пиллярная, комбинированная) [1]. Инвазивная про-
цедура КПКС необходима пациентам с подозрением 
на легочную артериальную гипертензию (ЛАГ) или 
хроническую тромбоэмболическую ЛГ, которые при 
подтверждении диагноза будут нуждаться в  специ-
фическом лечении. Наиболее частые в  клиниче-
ской практике случаи ЛГ вследствие патологии ле-
вых отделов сердца и хронической патологии легких 
в  большинстве своем не требуют КПКС, поскольку 
от результатов процедуры не зависит тактика веде-
ния — ЛАГ-специфические препараты не назнача-
ются, применяются стандартные подходы к лечению 
основного заболевания. Классические варианты ЛАГ 
и хронической тромбоэмболической ЛГ имеют прека-
пиллярный паттерн гемодинамики малого круга кро-
вообращения с  давлением заклинивания легочной 
артерии (ДЗЛА) ≤15 мм рт.ст. и легочным сосудистым 
сопротивлением (ЛСС) >2 ед. Вуда. Посткапиллярная 
ЛГ (ДЗЛА >15 мм рт.ст., ЛСС ≤2 ед. Вуда), как прави-
ло, ассоциирована с патологией левых отделов серд-
ца [1]. Диастолическая дисфункция левого желудочка 
(ЛЖ) у больных с рестриктивным фенотипом может 
сопровождаться высокой ЛГ, которая нередко сложна 
в  дифференциальной диагностике и  первоначально 
трактуется как ЛАГ.

Клинический случай
Больная К. 61  года госпитализирована в  кардио-

логическое отделение ГБУЗ РК "Республиканская 

больница им. В. А. Баранова" в 09.2021г для обследо-
вания по поводу выявленного при эхокардиографи-
ческом исследовании (ЭхоКГ) повышения расчетно-
го систолического давления в легочной артерии.

Одышка при умеренной физической активно-
сти в  течение 3  лет. Не курит. Наследственность не 
отягощена. Менопауза с  возраста 53  лет. Указаний 
на артериальную гипертензию (АГ) нет. В  07.2018г 
больная госпитализирована с подозрением на неста-
бильную стенокардию, однако при коронарной ангио-
графии признаков стенозирующего атеросклероза 
не выявлено. По результатам спирографии осмотре-
на пульмонологом — данных за патологию легких не 
получено. Уровень N-концевого промозгового нат-
рийуретического пептида (NT-proBNP) в  пределах 
нормы: 1,0 пг/мл. При ЭхоКГ впервые выявлено по-
вышение расчетного систолического давления в  ле-
гочной артерии (табл.  1), рекомендовано динамиче-
ское наблюдение.

В  течение 2019г снижение толерантности к  фи-
зической нагрузке по причине одышки, появление 
симметричной пастозности стоп. В  03.2020г об-
следование в  районной больнице, включая ЭхоКГ 
(табл.  1). На рентгенограмме органов грудной по-
лости двусторонний гидроторакс, интерстициальные 
изменения. При компьютерной томографии (КТ) 
органов грудной клетки не выявлено дефектов конт-
растирования легочной артерии, отмечено наличие 
малого гидроторакса слева, признаков ЛГ. На фоне 
терапии диуретиками периферические отеки регрес-
сировали, однако одышка сохранялась.

В  04.2021г с  диагностическим представлением 
о  декомпенсации сердечной недостаточности (СН) 
госпитализирована в больницу скорой медицинской 
помощи. При КТ органов грудной клетки не выяв-
лено дефектов контрастирования легочной артерии, 
высказано подозрение на диссеминированное пора-
жение легких. По данным ЭхоКГ подтверждено на-
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личие ЛГ с признаками диастолической дисфункции 
ЛЖ 2 степени (табл.  1). Динамическое увеличение 
NT-proBNP до 950,4 пг/мл объяснялось прогресси-
рованием СН. Тиреотропный гормон 5,01 мкМЕ/мл. 
Общий анализ мочи в норме. Обследование на выя-
вило онкопатологии органов брюшной полости и ма-
лого таза. Осмотрена оториноларингологом — без па-
тологии.

В  06.2021г направлена в  ГБУЗ РК "Республикан-
ская больница им. В. А. Баранова" для решения во-
проса о биопсии легкого. На момент госпитализации 
одышка при незначительной физической активности, 
отеки нижних конечностей. По данным оценки функ-
ции внешнего дыхания отмечены нарушения легоч-
ной вентиляции по рестриктивному типу легкой сте-
пени и легкое снижение диффузионной способности 
легких. На электрокардиограмме зарегистрированы 
очаговые изменения передне- перегородочной облас-
ти без нарушений ритма и  проводимости (рис.  1). 
При ЭхоКГ рестриктивный фенотип с  повышением 
давления в  легочной артерии (табл.  1). NT-proBNP 
170,8 пг/мл. Скорость клубочковой фильтрации 
53 мл/мин/1,73 м2. Протеинурии нет. Осмотрена рев-
матологом — клиники, лабораторных признаков сис-
темного заболевания соединительной ткани не вы-
явлено. При триплексном сканировании эффект 
спонтанного контрастирования в  просвете нижней 
полой вены. По результатам повторной оценки КТ 
органов грудной клетки легочный рисунок усилен за 

счет интерстициального и сосудистого компонентов, 
данных за диссеминированное поражение легких не 
получено. Высказано предположение о  тромбоэм-
болическом генезе ЛГ или повышении расчетного 

Таблица 1
Динамика ЭхоКГ-показателей, уровня NT-proBNP у больной К.

07.2018г 03.2020г 04.2021г 06.2021г 09.09.2021 20.09.2021
ПП, мм 38/43 36/38 38/49 41/54 40/45 39/48
ПЖ, мм 25 19 23 23 28 28
СС ПЖ, мм 4 НД НД НД 7 6
ТР, степень 1 1 2 3 3 3
ПСТР, м/с НД НД НД НД 4,20 3,85
РСДЛА, мм рт.ст. 45 НД 70 67 80 80
ЛА, мм 22 23 24 22 26 26
TAPSE, мм НД НД НД 20 19 20
ЛП, мм 37/43 34/39 37 42/57 43/48 47/50
КСР ЛЖ, мм 30 26 23 33 25 22
КДР ЛЖ, мм 51 44 38 50 38 35
ЗС ЛЖ, мм 10 9 8 11 10 12
МЖП, мм 10 10 13 13 10 12
МР, степень 1 1 1 2 2 2
ФВ ЛЖ, % 64,5 65,0 70,7 66,0 66,7 59,0
E/A 1,1 НД НД НД 1,4 2,3
NT-proBNP, пг/мл 1,0 НД 950,4 170,8 71,3 НД

Сокращения: ЗС — задняя стенка, КДР — конечно- диастолический размер, КСР — конечно- систолический размер, ЛА — легочная артерия, ЛЖ — левый желудо-
чек, ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая перегородка, МР — митральная регургитация, НД — нет данных, ПЖ — правый желудочек, ПП — правое 
предсердие, ПСТР — пиковая скорость трикуспидальной регургитации, РСДЛА — расчетное систолическое давление в легочной артерии, СС ПЖ — свободная 
стенка правого желудочка, ТР — трикуспидальная регургитация, ФВ — фракция выброса, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид, 
TAPSE — систолическая экскурсия плоскости кольца трикуспидального клапана.

Рис. 1. Фрагмент записи электрокардиограммы в 12 отведениях при суточном 
мониторировании больной К.
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систолического давления в  легочной артерии вслед-
ствие диастолической дисфункции миокарда. Начата 
терапия ривароксабаном. Запланирована повторная 
госпитализация в  08.2021г для оценки динамики 
и решения вопроса о КПКС.

В  07.2021г после перенесенной респираторной 
вирусной инфекции больная отметила появление 
заложенности и боли в правом ухе, системного голо-
вокружения, шаткости походки, асимметрии лица. 
В районной больнице по данным КТ выявлены при-
знаки среднего отита и мастоидита справа. Повторно 
госпитализирована в  ГБУЗ РК "Республиканская 
больница им. В. А. Баранова", где при первичном 
осмотре оториноларингологом отмечено резкое су-
жение наружного слухового прохода (НСП) справа: 
кожа диффузно инфильтрирована, мацерирована, 
болезненна, барабанную перепонку осмотреть не 
удалось из-за выраженной узости НСП, отмечено 
выделение прозрачной желтоватой жидкости. Слева 
НСП сужен, выделений нет. Выполнено оператив-
ное лечение: под наркозом антромастоидотомия, 
антродренаж, в антруме слизь, удалены измененные 
ткани НСП, визуализированы субтотальные дефек-
ты барабанной перепонки. Гистологическая картина 
соответствует хроническому отиту. С  результатами 
электронейромиографии осмотрена неврологом — 
невропатия лицевого нерва. Выписана с  улучшени-
ем и диагностическим представлением о двусторон-
нем отите.

В  09.2021г госпитализация в  ГБУЗ РК "Респуб-
ликанская больница им. В. А. Баранова" для проведе-
ния ЭхоКГ и решения вопроса о КПКС. Сохраняется 

одышка при небольшой физической активности, па-
стозность стоп, голеней, снижение слуха. Контроль 
ЭхоКГ осуществлен 09.09.2021 (табл. 1). NT-proBNP 
71,3 пг/мл. Обращало внимание персистирующее по-
вышение уровня тропонина 0,15-0,12 нг/мл при рефе-
ренсных значениях ≤0,02 нг/мл. Выполнена КПКС: 
давление в  правом предсердии 8  мм рт.ст., давле-
ние в  правом желудочке 56/27/2  мм рт.ст., давление 
в  легочной артерии 57/34/16  мм рт.ст., ДЗЛА 21  мм 
рт.ст., сердечный выброс 6,4 л/мин, сердечный ин-
декс 3,8 л/мин/м2, ЛСС 1,9 ед. Вуда. Констатирована 
изолированная посткапиллярная ЛГ, наиболее ве-
роятно, связанная с  диастолической дисфункци-
ей ЛЖ. В  рамках мастер- класса по ультразвуковой 
диагностике, проводимого экспертом федерального 
центра, 20.09.2021 выполнена повторная ЭхоКГ: вы-
явлено усиление эхогенности миокарда, глобальная 
сократительная способность миокарда ЛЖ сохране-
на, диастолическая дисфункция ЛЖ 3  степени (ре-
стриктивный тип, повышенное давление наполне-
ния ЛЖ) (Е/А 2,3, Е 0,75 м/с, e' 0,05 м/с, Е/e' 15), 
снижение продольной деформация ЛЖ (средний 
2D-strain -16,5%), профиль деформации ЛЖ соот-
ветствует признакам амилоидоза сердца (СА) (сохра-
нение кинетики в верхушечных и средних сегментах 
и снижение деформации в базальных сегментах ЛЖ), 
в просвете нижней полой вены тромб не визуализи-
руется (табл. 1, рис. 2). Выполнена фиброгастродуо-
деноскопия с биопсией слизистой двенадцатиперст-
ной кишки, подтвердившей наличие амилоидоза. 
При пересмотре гистологических препаратов ткани 
НСП с  окраской конго- красным также выявлено 

Рис. 2. (А) Снижение продольной деформации в базальных и средних сегментах при сохранении в верхушечных сегментах. (Б) Увеличение толщины стенки ЛЖ, 
утолщение межпредсердной перегородки, "зернистость", "свечение" миокарда, утолщение створки митрального клапана.

А Б
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отложение амилоида. По результатам исследования 
сыворотки крови на свободные легкие цепи иммуно-
глобулинов: каппа 3,71 мкг/мл, лямбда 97,08 мкг/мл, 
каппа/лямбда 0,038. При исследовании костного моз-
га отмечено повышение количества плазматических 
клеток (8%), но не соответствующее критериям диа-
гностики миеломной болезни. По данным низкодо-
зовой КТ скелета очагов остеодеструкции не выявле-
но. Иммуногистохимическое исследование биопта-
тов НСП и двенадцатиперстной кишки подтвердило 
наличие амилоидоза легких цепей иммуноглобули-
нов (AL). Таким образом, в результате проведенного 
обследования диагностирован AL-амилоидоз II  ста-
дии по классификации Mayo. На фоне диуретиче-
ской терапии регресс отеков, значительное умень-
шение одышки. Дистанция в тесте 6-минутной ходь-
бы 370  м. Несмотря на проведенную в  дальнейшем 
полихимиотерапию по программе CVD (бортезомиб, 
циклофосфамид, дексаметазон), больная скончалась 
в  мае 2022г на фоне нарастающей СН и  присоеди-
нившейся нозокомиальной пневмонии.

Обсуждение
Амилоидоз характеризуется внеклеточным на-

коплением в  различных тканях нерастворимых фи-
брилл, образующихся в результате неправильного сво-
рачивания белков- предшественников. Амилоидные 
структуры устойчивы к деградации и склонны к про-
грессирующей кумуляции с развитием органной дис-
функции, включая поражение сердца [2-4]. СА харак-
теризуется диффузным отложением амилоида в мио-
карде с утолщением обоих желудочков. Амилоидные 
фибриллы аккумулируются в  интерстициальном 
пространстве между кардиомиоцитами, формируя 
рестриктивный фенотип [5]. Вовлечение предсердий 
с  утолщением межпредсердной перегородки повы-
шает риск фибрилляции предсердий. Нарушения 
проводимости регистрируются в  виде атриовентри-
кулярной блокады или блокады ножек пучка Гиса. 
Диффузное утолщение клапанов сердца может со-
провождаться легкой или умеренной регургитацией. 
При небольшом выпоте (большой не типичен) веро-
ятно вовлечение перикарда. Поражение коронарных 
артерий может сопровождаться клиникой стенокар-
дии в  отсутствие стенозирующего атеросклероза по 
данным коронарной ангиографии [2, 5].

Низкий вольтаж QRS на электрокардиограм-
ме (амплитуда <5  мм в  отведениях от конечностей, 
<10  мм в  прекордиальных отведениях) не является 
высокочувствительным и  специфичным признаком 
СА [2, 6, 7], что подтверждается отсутствием таких 
изменений и в нашем случае.

Ключевым методом неинвазивной диагности-
ки СА в  условиях малой доступности в  регионах 
магнитно- резонансной томографии сердца и  одно-
фотонной сцинтиграфии с  99mТс-пирфотехом, ко-

торый используется только для диагностики транс-
тиретинового амилоидоза (ATTR), остается ЭхоКГ 
[2, 5, 8-11]. Характерным для СА является увеличение 
толщины стенки ЛЖ, которое не является гипертро-
фией и в отсутствие анамнеза АГ и аортального сте-
ноза, как в  нашем наблюдении, должно насторажи-
вать в  отношении болезней накопления. ЛЖ обыч-
но не дилатирован, его размеры могут быть меньше 
нормальных, что соответствует результатам ЭхоКГ 
больной К. в  09.2021г (табл.  1). Глобальная сокра-
тительная способность ЛЖ при СА сохранена, но 
нередко снижается на поздних стадиях заболевания 
[2]. Важной составляющей ЭхоКГ диагностики явля-
ется определение продольной деформации миокарда 
в  определенных сегментах ЛЖ [2, 4-7]. В  представ-
ленном случае описан характерный для СА паттерн 
относительно сохранной продольной деформации 
в верхушечных сегментах в сравнении со снижением 
в базальных и средних сегментах.

В  лабораторных тестах при СА может обращать 
внимание непропорционально высокий уровень 
NT-proBNP и  персистирующее повышение тропо-
нина. Доказано прогностическое значение этих по-
казателей, которые являются предикторами исхода 
и используются для стадирования заболевания [5, 8, 
11-13]. Стабильно превышающий референсные зна-
чения уровень тропонина у  больной К. в  09.2021г 
расценивался как признак хронического поврежде-
ния миокарда и  был одним из поводов подозревать 
инфильтративное поражение сердца, а  после вери-
фикации СА давал основания предполагать быстрое 
прогрессирование болезни в дальнейшем.

Описано более 30 белков- предшественников ами-
лоида, из них 9 могут быть причиной СА [5, 8, 9]. 
Более чем в  98% случаев СА верифицируется как 
ATTR или AL [2, 8, 10]. Частота вовлечения мио-
карда при AL-амилоидозе, являющегося наиболее 
распространенным вариантом СА, составляет ~70% 
[5, 8]. AL-амилоидоз относится к  группе клональ-
ных плазмоклеточных дискразий [2]. Избыточная 
секреция патологическим клоном клеток фрагмен-
тов иммуноглобулинов создает условия для фор-
мирования амилоидных депозитов во многих тка-
нях, включая миокард [3, 5, 11]. Важное значение 
в  диагностике AL-амилоидоза имеет определение 
моноклонального белка- предшественника путем 
электрофореза/иммунофиксации белка сыворотки 
крови и  мочи, а  также оценка количества и  соотно-
шения свободных легких цепей в  сыворотке крови 
[3, 5, 9, 10]. В  представленном клиническом случае 
соотношение свободных цепей иммуноглобулинов 
каппа/лямбда составило 0,038 при референсных 
значениях 0,3-1,9. Исследование костного мозга по-
зволяет определить вариант плазмоклеточных на-
рушений. Моноклональный белок- предшественник 
может быть следствием моноклональной гаммапатии 
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неопределенного значения или множественной мие-
ломы, в рамках которой регистрируется до 10% слу-
чаев AL-амилоидоза [5]. При исследовании костного 
мозга больной К. множественная миелома не была 
подтверждена, как не было выявлено и  костных из-
менений.

В  отличие от ATTR-амилоидоза, для которого 
предложен алгоритм неинвазивной диагностики по-
ражения сердца, включающий сцинтиграфию с  со-
единениями Tc99m, подтверждение AL-амилоидоза 
основано на выявлении амилоидных структур в тка-
нях. СА может быть подтвержден результатами экс-
тракардиальной биопсии при характерных ЭхоКГ 
изменениях в отсутствие альтернативных причин или 
данных магнитно- резонансной томографии сердца 
[5, 8, 9, 14]. В  нашем наблюдении определяющими 
стали результаты биопсии слизистой двенадцати-
перстной кишки. Все формы амилоидных депозитов 
имеют схожую гистологическую картину при окраске 
конго- красным [3, 10]. Основными типирующими 
методами являются иммуногистохимический и  им-
муноэлектронная микроскопия по причине малой до-
ступности наиболее чувствительной и  специфичной 
масс-спектрометрии [3, 5, 8, 10, 11]. AL-амилоидоз 
у больной К. был подтвержден результатами иммуно-
гистохимического исследования биоптатов.

AL-амилоидоз имеет агрессивное течение со сред-
ней продолжительностью жизни пациентов, не полу-
чающих лечения, менее 6 мес. при наличии призна-
ков СН [2]. Именно вовлечение сердца в значитель-
ной степени определяет прогноз при AL-амилоидозе, 
как и в случае больной К.

КПКС не является необходимым методом диа-
гностики СА, но может обсуждаться при сложностях 
трактовки результатов неинвазивных исследований 
[15]. Высокая ЛГ у  больной К. первоначально бы-
ла расценена как диспропорциональная изменени-
ям левых отделов сердца, однако результаты КПКС, 
подтвердившие изолированный посткапиллярный 
тип гемодинамики, потребовали дополнительного 
поиска причин диастолической дисфункции ЛЖ.

Таким образом, с  учетом системного характера 
заболевания и  особенностей поражения сердца СА 
может быть заподозрен при утолщении стенки ЛЖ 
≥12  мм по данным ЭхоКГ в  сочетании с  одним из 
кардиальных признаков, таких как СН или аорталь-
ный стеноз в возрасте ≥65 лет, гипо- или нормотен-
зия у  больного с  предшествующим анамнезом АГ, 
необъяснимая правожелудочковая СН, необъясни-

мый выпот в  перикарде, изменения на электрокар-
диограмме в виде низкого вольтажа QRS, псевдоин-
фарктных изменений, нарушений АВ-проводимости, 
или экстракардиальных проявлений, включающих 
периферическую полинейропатию или автономную 
дисфункцию, почечную недостаточность, протеину-
рию, кровоподтеки на коже, периорбитальную пур-
пуру, макроглоссию [2, 5, 6, 8, 9].

В  представленном клиническом случае обраща-
ет внимание увеличение толщины стенки ЛЖ в  от-
сутствие указаний на АГ, патологию аортального 
клапана, с  характерными изменениями продольной 
деформации миокарда и  его структуры, утолщение 
межпредсердной перегородки и  створок митраль-
ного клапана при ЭхоКГ, а  также персистирующее 
повышение уровня тропонина. Сложность ранней 
диагностики обусловлена отсутствием таких клас-
сических экстракардиальных признаков системного 
амилоидоза, как протеинурия, макроглоссия, пери-
орбитальная пурпура, клиника полинейропатии.

Особенностью случая является верифицирован-
ное поражение НСП. Вовлечение органа слуха при 
амилоидозе считается очень редким и  протекает 
преимущественно с  двусторонним сужением НСП, 
сопровождающимся снижением слуха [16-18]. В  ли-
тературе описано <20 случаев амилоидоза такой ло-
кализации [19].

Заключение
Диагностика СА, особенно при изолированном 

поражении, может быть сложна и предполагает вни-
мательную оценку результатов ЭхоКГ в  сопостав-
лении с  данными анамнеза. Системный характер 
заболевания при AL-амилоидозе требует активного 
поиска экстракардиальных локализаций, в т. ч. нети-
пичных, а также тесного взаимодействия специалис-
тов различного профиля.
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Изолированный саркоидоз сердца: клинический случай

Скомкина И. А., Мордовин В. Ф., Трисс С. В., Степанов И. В., Рюмшина Н. И., Полякова М. А., Баталов Р. Е., Фальковская А. Ю.

Введение. Желудочковые нарушения ритма сердца (НРС) являются факто-
ром риска внезапной сердечной смерти. Нарушения ритма и проводимо-
сти могут быть единственным субъективным проявлением изолированного 
саркоидоза сердца, который встречается у 25% от общего числа пациентов 
с этим заболеванием.
Краткое описание. Представлен клинический случай изолированного сарко-
идоза сердца у молодой пациентки, основным клиническим проявлением ко-
торого были приступы учащенного сердцебиения, обусловленные желудочко-
вой тахикардией, и эпизоды аритмогенного шока без сердечно- сосудистого 
анамнеза. По данным эхокардиографии и магнитно- резонансной томографии 
сердца с контрастированием у пациентки была выявлена асимметричная ги-
пертрофия левого желудочка и очаговые образования миокарда его стенок. 
Были высказаны предположения о новообразовании и саркоидозе сердца. 
Окончательный диагноз был выставлен на основании результатов гистологи-
ческого и иммуногистохимического исследования эндомиокардиальных био-
птатов, документировавших саркоидоз. Системных появлений саркоидоза не 
обнаружено. 
Дискуссия. Случай иллюстрирует возможности комплексного инструмен-
тального исследования в диагностике саркоидоза сердца и его дифференци-
ального диагноза с другой кардиальной патологией. 
Заключение. Саркоидоз сердца сложен для диагностики и требует обяза-
тельной патогистологической верификации у больных с гипертрофией лево-
го желудочка и НРС, а врачи должны иметь определённую настороженность 
в отношении этого редкого и в отсутствии специфического лечения прогно-
стически неблагоприятного заболевания. 

Ключевые слова: саркоидоз сердца, клинический случай, контраст- усилен-
ная магнитно- резонансная томография, эндомиокардиальная биопсия.
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Isolated cardiac sarcoidosis: a case report

Skomkina I. A., Mordovin V. F., Triss S. V., Stepanov I. V., Ryumshina N. I., Polyakova M. A., Batalov R. E., Falkovskaya A. Yu.

Introduction. Ventricular arrhythmias are a risk factor for sudden cardiac death. 
Abnormalities of cardiac rhythm and conduction may be the only subjective 
manifestation of isolated cardiac sarcoidosis, which occurs in 25% of the total 
number of patients with this disease.
Brief description. We present a case of isolated cardiac sarcoidosis in a young 
female patient, the main clinical manifestation of which was attacks of palpitations 
caused by ventricular tachycardia and episodes of cardiogenic shock without 
a cardiovascular history. Echocardiography and contrast- enhanced cardiac 
magnetic resonance imaging (MRI) revealed asymmetric left ventricular hypertrophy 
and focal myocardial masses. Cardiac tumor and sarcoidosis were suspected. The 
final diagnosis was based on the results of histological and immunohistochemical 
analysis of endomyocardial biopsies documenting sarcoidosis. No systemic 
manifestations of sarcoidosis were found.
Discussion. The case demonstrates the potential of a comprehensive paraclinical 
study in the diagnosis of cardiac sarcoidosis and its differential diagnosis with other 
cardiac pathologies.

Conclusion. Cardiac sarcoidosis is difficult to diagnose and requires histological 
verification in patients with LV hypertrophy and arrhythmias, and physicians should 
be aware about this rare disease with unfavorable prognosis without specific treat-
ment.

Keywords: cardiac sarcoidosis, case report, contrast- enhanced MRI, endomyo-
cardial biopsy.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

•  Клинический случай демонстрирует важность 
комплексного подхода к  обследованию у  па-
циентов с нарушениями ритма сердца. 

•  Тщательное обследование с  проведением маг-
нитно- резонансной томографии и  эндомио-
кардиальной биопсии позволило выявить изо-
лированный саркоидоз сердца.

•  A case demonstrates the importance of a compre-
hensive approach to examination in patients with 
cardiac arrhythmias.

•  Careful examination with magnetic resonance 
imaging and endomyocardial biopsy revealed iso-
lated cardiac sarcoidosis.

Ключевые моменты Key messages
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Желудочковые нарушения ритма сердца (НРС) яв-
ляются фактором риска внезапной сердечной смер-
ти [1, 2]. Аритмогенным субстратом могут являться 
структурные изменения миокарда вследствие ише-
мической болезни сердца, кардиомиопатий, миокар-
дита, болезней накопления, опухолевых процессов 
в сердце, а также поражений аутоиммунной природы, 
в т. ч. саркоидоза. Нарушения ритма и проводимости 
могут быть единственным субъективным проявлени-
ем кардиального саркоидоза [3]. Уникальность пред-
ставленного случая состоит в  том, что в  отсутствии 

высокоспецифичных визуальных паттернов сарко-
идоза только выполнение эндомиокардиальной био-
псии (ЭМБ) с целью дифференциальной диагности-
ки позволило получить гистологическую верифика-
цию патологического процесса.

Временная шкала (рис. 1).

Клинический случай
Женщина 34  лет, монголоидной расы, поступила 

в  кардиологическое отделение в  плановом поряд-
ке 24.10.2023 для обследования и  определения так-

0 недель 1,5 недели 4 недели 5 недель 7 недель 

Госпитализация в стационар по месту 
жительства с аритмогенным шоком. Диагноз: 

Гипертрофическая кардиомиопатия. 
Пароксизмальная ЖТ

ЭМБ, гистологическое 
и ИГХ-исследование миокарда: 

"штампованные гранулемы", астероидные 
тельца и тельца Шаумана, позитивное 

цитоплазматическое окрашивание гигантских 
многоядерных клеток и макрофагов 

с антителами к CD68 (clone 514H12, Leica) –
морфологическая картина и иммунофенотип 
в большей степени соответствуют саркоидозу

Поступление в НИИ кардиологии. ЭхоКГ: 
ГЛЖ, образования стенки ЛЖ. МРТ сердца 

с контрастированием: зона акинеза, повышение 
сигнала на Т2-ВИ, трансмуральное очаговое 

отсроченное контрастирование

Пациентка впервые 
ощутила учащенное 

сердцебиение

Окончательное 
подтверждение диагноза 

саркоидоз сердца, назначение 
лечения

Рис. 1. Временная шкала.
Сокращения: ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ЖТ — желудочковая тахикардия, ИГХ — иммуногистохимическое, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — 
магнитно- резонансная томография, ЭМБ — эндомиокардиальная биопсия, ЭхоКГ — эхокардиография.
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тики лечения в  связи с  жизнеугрожающими НРС. 
Предъявляла жалобы на эпизоды учащенного серд-
цебиения. Наличие болей в грудной клетке отрицала. 
Впервые учащенное сердцебиение пациентка ощути-
ла около 3 нед. назад, в  связи с  чем она записалась 
на прием к кардиологу 09.10.2023, во время которого 
у  пациентки развился аритмогенный шок. При за-
писи электрокардиограммы (ЭКГ) зарегистрирова-
на тахикардия с  широкими комплексами (рис.  2  А). 
Пароксизм был купирован медикаментозной кар-
диоверсией (детальные сведения о  которой в  пер-
вичной документации отсутствуют), и  пациентку 
в  порядке скорой медицинской помощи госпитали-
зировали в  стационар по месту жительства. На сле-
дующий день пароксизм желудочковой тахикардии 
(ЖТ) с  явлениями аритмогенного шока повторился. 
Синусовый ритм был восстановлен электрической 
кардиоверсией (от 10.10.2023). По результатам об-
следования выставлен диагноз: Гипертрофическая 
кардиомиопатия. Аневризма передне- верхушечной 
стенки левого желудочка (ЛЖ). Пароксизмальная 
ЖТ. Аритмогенный шок (от 09.10.2023 медикамен-

тозная кардиоверсия, от 10.10.2023 — электрическая 
кардиоверсия). Пациентке была рекомендована те-
рапия (карведилол 12,5 мг/сут., амиодарон 200 мг/сут. 
и спиронолактон 25 мг/сут.) и обследование в феде-
ральном медицинском центре. При суточном мони-
торировании ЭКГ, выполненном на амбулаторном 
этапе, зарегистрированы единичная, парная и  груп-
повая политопная полиморфная желудочковая экс-
трасистолия (2758 шт.), преходящие блокады левой 
ножки пучка Гиса. Наследственный анамнез паци-
ентки отягощен по сердечно- сосудистым заболева-
ниям — отец страдал от аритмии (выяснить характер 
НРС не удалось), умер в 53 года, причина смерти не-
известна. 

При поступлении в НИИ кардиологии состояние 
больной удовлетворительное. Результаты физикаль-
ного обследования объективных изменений не вы-
явили. В  клиническом и  биохимическом анализах 
крови без особенностей.

На ЭКГ при поступлении: ритм синусовый, с ча-
стотой сердечных сокращений 59 ударов в  1 мин., 
блокада правой ножки пучка Гиса, частая парная же-
лудочковая экстрасистолия (рис. 2 Б). 

По данным эхокардиографии: фракция выброса 
ЛЖ по Симпсону (2Д) 49%, выявлены утолщение 
стенок ЛЖ (межжелудочковая перегородка (МЖП) 
=14,1 мм, задняя стенка ЛЖ =12,8 мм), гипертрофия 
ЛЖ (индекс массы миокарда ЛЖ 165 г/м2), оваль-
ные образования по базальному сегменту задне- 
боковой стенки ЛЖ (размером 16,9×21,6  мм) и  по 
переднему сегменту МЖП (размерами 7,24×16,15 мм 
и 14,08×18,08 мм). 

По данным магнитно- резонансной томографии 
(МРТ) сердца с  контрастированием, на Т2 TSE вы-
явлены неоднородность миокарда ЛЖ и повышение 
сигнальных характеристик за счет отека погранично-
го характера и  неравномерного утолщения в  задне- 
боковых, передних и передне- перегородочных сегмен-
тах ЛЖ с признаками распространения утолще ния на 
стенку правого желудочка (ПЖ), аневризма передней 
стенки ЛЖ, акинез всех передне- перегородочных 
сегментов (рис. 3). На изображениях с отсроченным 
контрастированием определяется трансмуральное 
контрастное усиление очагового характера по задней 
стенке и разлитого характера по передней и боковой 
стенкам ЛЖ с  распространением на ПЖ, перикард, 
частично на эндокард ЛЖ. Было высказано пред-
положение о  возможном новообразовании или сар-
коидозе.

Во время проведения ЭМБ из правых отделов 
сердца для исключения коронарного атеросклеро-
за как причины желудочковых НРС была выполне-
на селективная коронарография, во время которой 
окклюзионно- стенотические изменения коронарно-
го русла не были обнаружены. В  полученных пре-
паратах из области верхушки и  МЖП обнаружены 

А

Б

Рис. 2. ЭКГ пациентки: А — от 09.10.2023. Б — на момент госпитализации.
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"штампованные гранулемы" из гигантских много-
ядерных клеток без признаков некроза, астероидные 
тельца и  тельца Шаумана (рис.  4). Проведение до-
полнительного иммуногистохимического исследова-
ния (рис. 5) позволило сделать заключение, что мор-
фологическая картина и иммунофенотип в большей 
степени соответствуют саркоидозу.

По данным мультиспиральной компьютерной то-
мографии органов грудной клетки, патологии легких 
и внутригрудных лимфоузлов не обнаружено (рис. 6), 
что свидетельствует об изолированном характере за-
болевания.

Окончательный диагноз: Основное заболевание: 
Саркоидоз сердца. Пароксизмальная ЖТ.

Осложнения основного: Хроническая сердеч-
ная недостаточность I  ст. с  умеренно сниженной 
фракцией выброса (49%), функциональный класс II 
(NYHA). Аневризма ЛЖ.

Сопутствующие заболевания: Хронический га-
стрит, ремиссия, Полип нижней трети желудка. 
Хронический тонзиллит, вне обострения. 

Была инициирована терапия преднизолоном 
35  мг/сут. из расчета 0,5  мг/кг массы тела в  течение 
4 нед. с  последующим снижением дозы на 5  мг/сут. 

с  интервалом в  1 мес. до поддерживающей дозы 
5-10  мг/сут. В  связи с  высоким риском внезапной 
сердечной смерти была рекомендована имплантация 
двухкамерного автоматизированного имплантируе-
мого кардиовертера- дефибриллятора, от которой па-
циентка отказалась. С  целью коррекции желудочко-
вых НРС был назначен амиодарон. Пациентка была 

Рис. 3. МРТ сердца с контрастным усилением. 
Примечание: А — изображения отсроченного контрастирования по короткой оси ЛЖ, базальный отдел (А-1), средний отдел ЛЖ (А-2). Изображения отсрочен-
ного контрастирования в четырехкамерной (Б) и двухкамерной (В) проекциях. Стрелками указаны участки разлитого трансмурального накопления контраста 
миокардом ЛЖ с распространением на ПЖ, эпикард, левое предсердие (Б). Г — динамическое cine изображение в проекции по короткой оси ЛЖ, фаза диа-
столы — указана толщина миокарда ЛЖ в базальном передне- перегородочном отделе (15,8 мм), в заднебоковом отделе (12,0 мм). Д — динамическое cine изо-
бражение в двухкамерной проекции по длинной оси ЛЖ, фаза систолы — стрелкой указана аневризма передней стенки ЛЖ.

А-1 А-2 Б

ДГВ

1,58

1,20

Рис. 5. Иммуногистохимическая реакция с антителами к CD68 (clone 514H12, 
Leica). 
Примечание: яркое позитивное цитоплазматическое окрашивание (коричне-
вый цвет) в гигантских многоядерных клетках и гистиоцитарно- макрофагальных 
клеточных элементах. Увеличение ×200. Цветное изображение доступно в элек-
тронной версии журнала.
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А

Г

Б

Д

В

Е

Рис. 4. Данные гистологического исследования биоптатов миокарда. 
Примечание: гранулемы "штампованного" вида в толще миокарда (А) и субэндокардиально (Б) без признаков некроза, гигантские многоядерные клетки типа 
клеток Пирогова- Лангханса (отмечены стрелками), лимфо- макрофагальный инфильтрат по периферии, участки фиброза. Окраска гематоксилином и эозином, 
увеличение ×200. Гигантская многоядерная клетка (стрелка), увеличение ×400, окраска гематоксилином и эозином (В), окружена фиброзной тканью из зрелых 
коллагеновых волокон (ярко-малинового цвета), окраска по Ван Гизону (Г). Д — астероидное тельце (стрелка), Е — тельце Шаумана (стрелка). Окраска гемато-
ксилином и эозином, увеличение ×630. Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.

Рис. 6. Мультиспиральная компьютерная томография органов грудной клетки. 
Примечание: изображения в мягкотканном (верхний ряд) и легочном (нижний ряд) окнах. Пневмофиброз с наличием тяжей и утолщения интерстициального 
компонента. Лимфоузлы средостения не увеличены, обычной плотности с чёткими, ровными контурами.
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выписана 21.11.2023 с  рекомендациями продолжить 
прием преднизолона, амиодарона, омепразола 20 мг 
2 раза/сут., метопролола 25  мг/сут., осуществления 
динамического наблюдения кардиологом по месту 
жительства, проведения позитронно- эмиссионной 
томографии и контрольной МРТ сердца через 3 мес.

Обсуждение
Распространенность кардиального саркоидоза 

в  США и  Европе составляет от 10 до 40 человек на 
100  тыс. населения [3]. Изолированное поражение 
сердца встречается примерно у 25% пациентов с сар-
коидозом [4]. Существующие клинические рекомен-
дации по диагностике и  лечению этого заболевания 
имеют низкий уровень доказательности, большин-
ство имеющихся исследований являются эмпириче-
скими, ретроспективными и основаны на небольших 
группах пациентов с  вариабельным диагнозом или 
подозрением на кардиальный саркоидоз [5].

Сложности диагностики саркоидоза сердца у  па-
циентки заключались в  отсутствии экстракардиаль-
ных проявлений заболевания, первым клиническим 
появлением было развитие жизнеугрожающих НРС. 
Аналогичные результаты были получены другими ис-
следователями [6, 7]. 

Одним из больших критериев поражения сердца 
при саркоидозе, по данным позитронно- эмиссионной 
томографии, является аномальное накопление в мио-
карде 18F-фтордезоксиглюкозы [8]. Исследование не 
было выполнено в  связи с  отсутствием технической 
возможности. Однако выполнение МРТ позволило 
выявить повышение сигнальных характеристик на 
Т2-ВИ и  отсроченное контрастирование на Т1-ВИ, 
что также соответствует диагностическим критери-
ям [8]. Тем не менее проводился дифференциальный 
диагноз с новообразованием.

В  данном случае проведение ЭМБ, являющей-
ся "золотым стандартом" диагностики кардиально-
го саркоидоза [9], предоставило убедительные под-
тверждения диагноза. Таким образом, морфоло-
гической основой выявленных при МРТ очаговых 
изменений миокарда были воспалительные уплотне-
ния, характерные для саркоидных гранулём. Однако 
мозаичность характера инфильтрации, ограниченная 
доступность исследованию наиболее частых зон по-
ражения — ЛЖ, в  частности его нижней стенки, за-
частую могут лимитировать информативность этого 
исследования [10]. 

В  отсутствии специфического лечения прогноз 
больных саркоидозом сердца крайне неблагоприят-
ный [11]. Терапия кортикостероидами является ос-
новой лечения кардиального саркоидоза, но эффект 
этого лечения в отношении желудочковых НРС был 
установлен только в  обсервационных исследовани-
ях. Исходя из патофизиологии саркоидоза, воспа-
ление играет существенную роль в  развитии руб-

цовых изменений миокарда. Однако доказательства 
того, что желудочковые НРС напрямую вызывают-
ся активным воспалением, до настоящего времени 
отсутствуют. При этом интрамуральный или эпи-
кардиальный субстрат, связанный с  рубцом, объ-
ясняет большинство ЖТ у пациентов с саркоидозом 
сердца  [1]. Назначение кортикостероидов улучшает 
отдаленный прогноз за счет снижения частоты го-
спитализаций по поводу сердечной недостаточности 
и уменьшения скорости прогрессирования систоли-
ческой дисфункции ЛЖ [12]. В  настоящее время не 
существует установленных протоколов инициации, 
снижения дозы и  поддержания терапии преднизо-
лоном у  пациентов с  поражением сердца при сар-
коидозе [8]. Имеются сведения о  возможном ухуд-
шении функции ЛЖ и повышении риска смерти на 
фоне отмены кортикостероидов [3]. В  связи с  этим 
рекомендован длительный приём преднизолона под 
контролем позитронно- эмиссионной томографии. 
Более того, описан случай, когда снижение дозы 
преднизолона и  переход к  его интермиттирующему 
приему сопровождались рецидивом пароксизмов 
ЖТ [6].

Согласно рекомендациям Европейского общества 
кардиологов [1], с  целью вторичной профилактики 
внезапной сердечной смерти пациентам с  карди-
альным саркоидозом и  документированной устой-
чивой ЖТ показана имплантация кардиовертера- 
дефибриллятора (I класс рекомендаций с уровнем до-
казательности B), от которой в представленном нами 
случае пациентка отказалась. Однако, в соответствии 
с  действующими клиническими рекомендациями 
Российского кардиологического общества [2], данная 
процедура имеет класс рекомендаций IIb и  уровень 
доказательности C. У  пациентов с  рецидивирующей 
устойчивой ЖТ при неэффективности, противопо-
казаниях или непереносимости медикаментозной 
терапии может обсуждаться вопрос о проведении ка-
тетерной аблации [1]. В  представленном случае бы-
ло принято решение воздержаться от ее проведения 
в связи с низкой доказательной базой рекомендации 
(IIb класс рекомендаций с  уровнем доказательности 
C) и назначением иммуносупрессивной и антиарит-
мической терапии, эффективность которой требует 
динамической оценки.

Заключение
Представленный клинический случай демонстри-

рует важность комплексного подхода к  обследова-
нию у  пациентов с  НРС для исключения как коро-
нарогенной, так и  некоронарогенной их природы. 
Выполнение МРТ сердца с  контрастированием 
и ЭМБ с последующим гистологическим и иммуно-
гистохимическим исследованиями позволили уста-
новить диагноз саркоидоза сердца и назначить специ-
фическую терапию.
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Информированное согласие. От пациентки получено 
письменное добровольное информированное согла-
сие на проведение диагностических и лечебных меро-
приятий и на использование ее медицинских данных 
(результатов обследования, лечения) в научных целях.
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Транзиторный констриктивный перикардит при болезни Брутона: клинический случай

Кручинова С. В.1,2, Скалецкий К. В.1,2, Донец Е. К.1, Намитоков А. М.1,2, Карибова М. В.1,2, Космачева Е. Д.1,2

Введение. Констриктивный перикардит представляет собой отдаленное по-
следствие любого патологического процесса, развивающегося в перикарде 
в результате фибринозного утолщения и кальцификации его листков, что пре-
пятствует нормальному диастолическому заполнению камер сердца. Одной 
из его форм является преходящий констриктивный перикардит, который раз-
решается после проведения противовоспалительной терапии. 
Краткое описание. 19-летний мужчина с известным анамнезом болезни 
Брутона поступил в клинику с жалобами на выраженную слабость, одышку 
в покое, кашель, боли в грудной клетке, повышение температуры тела до 38 С, 
снижение артериального давления до 80/60 мм рт.ст., увеличение в объеме 
живота. При первичном выполнении эхокардиографии результаты не вызвали 
серьезных подозрений, однако, учитывая достаточно специфическое движение 
межжелудочковой перегородки, была заподозрена констрикция перикарда. 
Дискуссия. В ходе дообследования прицельная оценка эхокардиографиче-
ских параметров позволила верифицировать диагноз констриктивного пери-
кардита, что впоследствии было также подтверждено результатами зондиро-
вания камер сердца. Поскольку при исследовании уровня иммуноглобулинов 
выявлены значительные отклонения, было принято решение о возобновлении 
заместительной терапии препаратами иммуноглобулина с последующей пе-
реоценкой клинического статуса пациента.
В статье представлено клиническое описание пациента с констриктивным пе-
рикардитом, который явился проявлением болезни Брутона. При динамиче-
ском наблюдении за пациентом отмечалось разрешение констрикции на фо-
не возобновления заместительной терапии препаратами иммуноглобулина.

Ключевые слова: болезнь Брутона, констриктивный перикардит, перикар-
дэктомия, Х-сцепленная агаммаглобулинемия, клинический случай.

Отношения и деятельность: нет.

1ФГОУ ВО Кубанский государственный медицинский университет, Краснодар; 
2ГБУЗ Научно- исследовательский институт — Краевая клиническая больница 
№ 1 им. проф. С. В. Очаповского, Краснодар, Россия.

Кручинова С. В. — к. м. н., врач кардиологического отделения № 2; асси-
стент кафедры терапии № 1 ФПК и ППС, ORCID: 0000-0002-7538-0437, 
Скалецкий К. В. — к. м. н., врач кардиологического отделения № 3; асси-
стент кафедры терапии № 1 ФПК и ППС, ORCID: 0000-0001-5815-9952, 
Донец Е. К. — врач кардиологического отделения № 2, ORCID: 0000-0002-
5588-0768, Намитоков А. М. — к. м. н., зав. кардиологическим отделением 
№ 2; ассистент кафедры терапии № 1 ФПК и ППС, ORCID: 0000-0002-5866-
506X, Карибова М. В.* — врач отделения скорой медицинской помощи, 
аспирант кафедры терапии № 1 ФПК и ППС, ORCID: 0009-0003-0159-9182, 
Космачева Е. Д. — д. м. н., зам. главного врача по лечебной работе; зав. кафед-
рой терапии № 1 ФПК и ППС, ORCID: 0000-0001-8600-0199.

*Автор, ответственный за переписку (Corresponding author):  
mari.karibova96@mail.ru

ЛА — легочная артерия, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая 
перегородка, НПВ — нижняя полая вена, ПЖ — правый желудочек, ТЭЛА — 
тромбоэмболия легочной артерии, ЭхоКГ — эхокардиография, Ig — иммуно-
глобулин.

Рукопись получена 11.12.2023
Рецензия получена 12.02.2024
Принята к публикации 22.05.2024

   

Для цитирования: Кручинова С. В., Скалецкий К. В., Донец Е. К., Намито-
ков А. М., Карибова М. В., Космачева Е. Д. Транзиторный констриктивный пе-
рикардит при болезни Брутона: клинический случай. Российский кардиоло-
гический журнал. 2024;29(2S):5726. doi: 10.15829/1560-4071-2024-5726. EDN 
KNPOLT

Transient constrictive pericarditis in Bruton disease: a case report

Kruchinova S. V.1,2, Skaletsky K. V.1,2, Donets E. K.1, Namitokov A. M.1,2, Karibova M. V.1,2, Kosmacheva E. D.1,2

Introduction. Constrictive pericarditis is a long-term consequence of any patholo-
gical process developing in the pericardium due to fibrinous thickening and calcifica-
tion of its layers, which prevents normal cardiac diastolic filling. One of its forms 
is transient constrictive pericarditis, which resolves after anti-inflammatory therapy.
Brief description. A 19-year-old man with Bruton disease was admitted to the 
clinic with complaints of severe weakness, shortness of breath at rest, cough, 
chest pain, hyperthermia to 38 C, decreased blood pressure to 80/60 mm Hg, 
and abdominal distension. During the initial echocardiography, the results did not 
raise serious suspicions. However, given the rather specific interventricular septum 
motion, pericardial constriction was suspected.
Discussion. During the additional examination, echocardiography made it possible 
to verify constrictive pericarditis, which was subsequently confirmed by heart 
catheterization. Due to significant immunoglobulin level deviations, a decision was 
made to resume immunoglobulin replacement therapy, followed by a clinical status 
reassessment.
The article presents a clinical description of a patient with constrictive pericarditis, 
which was a manifestation of Bruton disease. During follow-up, resolution of const-
riction was noted with resumption of immunoglobulin replacement therapy.

Keywords: Bruton disease, constrictive pericarditis, pericardiectomy, X-linked 
agammaglobulinemia, case report.
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•  Следует помнить о возможном развитии пери-
кардита у пациентов с болезнью Брутона.

•  При клинической настороженности в отноше-
нии констриктивного перикардита необходима 
прицельная оценка критериев клиники Мейо.

•  В связи с многообразием причин констриктив-
ного перикардита, решение в отношении такти-
ки ведения пациента в каждом конкретном слу-
чае следует принимать строго индивидуально.

•  Clinicians should be aware of the possible deve-
lopment of pericarditis in patients with Bruton di-
se ase.

•  In case of clinical suspicion for constrictive pericar-
ditis, Mayo Clinic criteria should be assessed.

•  Due to the variety of constrictive pericarditis causes, 
the decision on patient management tactics in each 
specific case should be made strictly individually.

Ключевые моменты Key messages

Перикардит, представляя собой воспалительный 
процесс перикарда, может быть как самостоятельной 
нозологической единицей, так и  вторичным прояв-
лением другого заболевания. При всем многообра-
зии этиологических факторов поражения перикарда, 
поиск причины перикардита зачастую становится 
неразрешимой проблемой. Констриктивный пери-
кардит является редким осложнением острого идио-
патического перикардита, тогда как перикардит специ-
фической этиологии: аутоиммунный, иммуноопо-
средованный или паранеопастический, коррелирует 
с повышенным риском развития констрикции [1, 2]. 
Х-сцепленная агаммаглобулинемия (болезнь Брутона) 
представляет собой наследственное иммунодефицит-
ное заболевание, характеризующееся отсутствием 
зрелых В-клеток, что приводит к тяжелому дефициту 
антител и рецидивирующим инфекциям [3]. Важное 
значение имеет ранняя диагностика этого заболева-
ния для начала адекватной терапии, т. к. случаи спон-
танной полной реконвалесценции или длительной ре-
миссии у больных с данной патологией казуистически 
редки. Данный клинический случай демонстрирует 
развитие транзиторного констриктивного перикарди-
та у пациента с Х-сцепленной агаммаглобулинемией.

Клинический случай
Пациент Д., 19  лет, в  декабре 2022г доставлен 

в  клинику с  жалобами на выраженную слабость, 
одышку в покое, кашель, боли в грудной клетке, по-
вышение температуры тела до 38 С, снижение ар-
териального давления до 80/60 мм рт.ст., увеличение 
в объеме живота.

Из анамнеза известно, что с  2-летнего возраста 
неоднократно переносил воспалительные заболе-
вания различной локализации: гнойный гайморит, 
гнойный менингоэнцефалит, серозный менингит, 
пневмонии, пансинусит. В  2008г в  возрасте 5  лет 
установлен диагноз: "Первичное иммунодефицит-
ное состояние (агаммаглобулинемия Х-сцепленный 
вариант)", в связи с чем была рекомендована пожиз-
ненная внутривенная заместительная терапия пре-
паратами иммуноглобулина, которую пациент полу-
чал нерегулярно: последняя трансфузия проведена 
в 2020г. В октябре 2022г развился рецидив пансину-
сита, на фоне проводимой антибактериальной тера-
пии состояние с положительной динамикой. С нояб-
ря 2022г отмечает появление утомляемости, одышки 
при физической нагрузке, дискомфорта в  грудной 
клетке, рецидив лихорадочного синдрома.

Рис. 1. Электрокардиограмма при поступлении.
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Данные объективного осмотра. Астеническое те-
лосложение. Рост 173 см, вес 62 кг, индекс массы те-
ла 21,3 кг/м2. Кожные покровы и видимые слизистые 
оболочки бледные, панникулит правой голени, пери-
ферических отеков нет. Нормотермия. Артериальное 
давление 95/65  мм рт.ст., частота сердечных сокра-
щений 115 уд./мин. Тоны сердца приглушены, пато-
логические шумы не выслушиваются. В  легких ды-
хание везикулярное, ослаблено в  нижних отделах, 
больше справа, хрипов нет. Сатурация на воздухе 
снижена до 92%. Пе редняя брюшная стенка отечна, 
живот увеличен в  объеме за счет асцита, болезнен-
ный при пальпации в  правом подреберье. Печень 
пальпаторно увеличена, нижний край на 5-6  см вы-
ступает из-под реберной дуги. 

Рис. 2. Компьютерная томография органов грудной клетки в нативном виде. 
Инфаркт- пневмония нижней доли правого легкого. Определяется уплотнение 
листков перикарда до 2-3 мм.

По результатам лабораторных исследований от-
мечался нейтрофильный лейкоцитоз (16,4×10*9/л), 
умеренное снижение уровня гемоглобина до 108 г/л, 
повышение уровня печеночных трансаминаз (аспар-
татаминотрансфераза 470 Ед/л, аланинаминотранс-
фераза 1123 Ед/л). Уровень N-концевого промозго-
вого натрийуретического пептида был также повы-
шен до 2716 пг/мл. 

При исследовании уровня иммуноглобулинов (Ig) 
выявлены значительные отклонения: IgА 0,35 г/л 
(норма 0,65-4,80), IgG 4,54 г/л (норма 6,50-16,00), 
IgМ 0,1 г/л (норма 0,30-2,90).

Инструментальные исследования
Электрокардиограмма. Синусовая тахикардия 

с  частотой сердечных сокращений 132 уд./мин. 
Нарушение реполяризации в  виде отрицательного 
зубца Т и  депрессии сегмента ST в  отведениях I, II, 
aVF, V3-V6 (рис. 1).

В  условиях приемного отделения выполнена фо-
кусная эхокардиография (ЭхоКГ), по результатам 
которой выраженного снижения глобальной сокра-
тимости миокарда левого желудочка (ЛЖ) и клапан-
ной патологии не выявлено, правые и левые отделы 
сердца не расширены. Обращало на себя внимание 
утолщение листков перикарда.

Учитывая наличие выраженной одышки, гипо-
тонии и  тахикардии, на этапе приемного отделе-
ния заподозрена тромбоэмболия легочной артерии 
(ТЭЛА), предтестовая вероятность по шкалам Wells 
и  Geneva соответствовала средней. Зафиксировано 
повышение уровня Д-димера до 732  мг/л (норма до 
500 мг/л), выполнена компьютерная томография ор-
ганов грудной клетки с контрастированием легочных 
артерий (ЛА), по результатам которой выявлен тром-
боз сегментарных артерий А8, А9, А10 справа, при-
знаки инфаркт- пневмонии, двустороннего гидрото-
ракса, гидроперикарда и асцита, также было выявле-
но утолщение листков перикарда до 2 мм (рис. 2-4). 

Рис. 3, 4. Компьютерная томография органов грудной клетки с контрастированием ЛА.
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При дообследовании данных за тромбоз вен нижних 
конечностей не получено.

Однако выявленная патология не обосновывала 
имеющиеся у  пациента симптомы, такие как гидро-
торакс, гидроперикард и  асцит, особенно в  отсут-
ствии периферических отеков — ТЭЛА была нетяже-
лой, без дисфункции правого желудочка (ПЖ), что 
продиктовало необходимость дальнейшего диагно-
стического поиска. 

ЭхоКГ демонстрировала нормальные показатели 
линейных размеров аорты, предсердий, желудочков, 
толщины стенок. Фракция выброса ЛЖ, оцененная 
по Симпсону, была ~50%. Отмечалось парадоксаль-
ное движение (диастолическое "дрожание") межжелу-
дочковой перегородки (МЖП) и ее смещение в сто-
рону ЛЖ на вдохе (рис. 5). Индексированный объем 
левого предсердия увеличен до 51 мл/м2. Правые от-
делы сердца не расширены. Регистрировалась не-
большая регургитация на митральном и  трикуспи-

дальном клапанах, реакция потоков наполнения на 
обоих клапанах зависела от фаз дыхания примерно 
на 15-20%. Расчетное систолическое давление в  ЛА 
~19  мм рт.ст., при этом диаметр нижней полой ве-
ны (НПВ) 22  мм, реакция ее на фазы дыхания от-
сутствовала (рис.  6). Обращали на себя внимание 
неравномерно утолщенные листки перикарда с  изо-
эхогенными наслоениями толщиной ~7-8 мм на вис-
церальном листке перед ПЖ, за боковой стенкой 
ЛЖ. Движение листков перикарда относительно друг 
друга отсутствовало (рис. 7).

ЭхоКГ-параметры первоначально не вызвали 
серьезных подозрений, однако учитывая достаточ-
но специфическое движение МЖП, мы заподозри-
ли констрикцию перикарда. При допплерографии 
спектр трансмитрального потока наполнения ука-
зывал на увеличение отношения Е/А до 2,1 (пик Е 
~90 см/с, пик А ~40 см/с). Время замедления раннего 
диастолического наполнения (DT) было укорочено 

Рис. 5. Парастернальная позиция по короткой оси ЛЖ. Парадоксальное движение МЖП.

Рис. 6. Субкостальный доступ. Неадекватная реакция НПВ на фазы дыхания. А — на вдохе, Б — на выдохе.
А Б
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до 120 мс. При оценке транстрикуспидального диа-
столического кровотока отмечается ускорение пика 
Е до 65  см/с. При тканевой допплерографии были 
получены нормальные скорости движения митраль-
ного фиброзного кольца. 

С  целью дообследования выполнено зондирова-
ние правых отделов сердца, по результатам которого 
выявлено небольшое увеличение давления заклини-
вания ЛА до 17 мм рт.ст., а также значительное повы-
шение давления в правом предсердии до 20 мм рт.ст., 
при этом систолическое давление в ПЖ и ЛА соста-
вило ~27 мм рт.ст.

Пациент был консультирован гастроэнтерологом 
с  целью оценки функции печени на предмет цир-
роза, однако ни ультразвуковое исследование, ни 
другие лабораторные данные, кроме повышенных 
трансаминаз, не указывали на данную патологию.

Принимая во внимание клиническую картину, на-
личие признаков высокого центрального венозного 
давления в  отсутствие правожелудочковой дисфунк-
ции, тяжелой трикуспидальной недостаточности или 
легочной гипертензии, рестриктивный паттерн на-
полнения ЛЖ с  реакцией на фазы дыхания и  нор-
мальными показателями тканевой допплерографии, 
достаточно специфичное движение МЖП в диастолу 
и  его зависимость от вдоха, утолщение листков пе-
рикарда по данным ЭхоКГ и  компьютерной томо-
графии, позволили нам считать диагноз констрик-
тивного перикардита верифицированным. Следует 
отметить, что на сегодняшний день в  медицинской 
литературе недостаточно данных, свидетельствую-
щих о патогенетической связи ТЭЛА с агаммаглобу-
линемией, в  связи с  чем данная находка интерпре-
тирована как сопутствующая патология. Таким об-
разом, установлен клинический диагноз: 

Основное заболевание: Первичный иммунодефи-
цит. Агаммаглобулинемия Х-сцепленный вариант. 

Осложнение основного заболевания: Констрик-
тивный перикардит. Хроническая сердечная недоста-

точность IIБ стадии, IV функционального класса по 
NYHA. Двусторонний гидроторакс. 

Сопутствующее заболевание: Правосторонняя 
ТЭЛА низкого риска. Правосторонняя инфаркт- 
пневмония. 

Поскольку радикальным методом лечения кон-
стриктивного перикардита является перикардэкто-
мия, с целью решения вопроса о дальнейшей такти-
ке ведения пациента был проведен кардиохирургиче-
ский консилиум, однако от проведения оперативного 
лечения принято решение воздержаться по ряду 
причин. Во-первых, наличие в  данный момент вос-
палительного синдрома, что наталкивало на мысль 
о  возможной транзиторной констрикции на фоне 
подострого перикардита, хотя у  пациента и  имелись 
другие возможные причины воспаления (пневмония, 
панcинусит). Во-вторых, хороший клинический эф-
фект от консервативного лечения. В-третьих, нали-
чие иммунодефицита является серьезным фактором 
риска периоперационных инфекционных осложне-
ний. Было принято решение о возобновлении заме-
стительной терапии препаратами иммуноглобулина 
с  последующей переоценкой клинического статуса 
пациента и показаний к хирургическому лечению. 

Период госпитализации составил 21 день. Была 
проведена коррекция терапии — отменены бета-бло-
каторы, назначенные с  симптоматической целью 
для купирования тахиаритмии, но вызывающие при 
констрикции уменьшение сердечного выброса, по-
скольку "запертый" в  неподатливом перикарде ЛЖ 
не способен увеличить ударный объем. Проведена 
заместительная терапия препаратами иммуноглобу-
лина в  насыщающей дозе, симптоматическая тера-
пия диуретиками, антикоагулянтная терапия соглас-
но схеме лечения ТЭЛА, антибактериальная терапия. 
На фоне проводимой терапии состояние пациента 
с  положительной динамикой за счет уменьшения 
одышки, регресса отечного синдрома, а  также вос-
становления лабораторных показателей: N-концевой 
промозговой натрийуретический пептид 2716→398 
пг/мл, аспартатаминотрансфераза 470→22 Ед/л, ала-
нинаминотрансфераза 1123→24 Ед/л.

При контрольном осмотре через 1 мес. у пациен-
та отсутствовали жалобы, в связи с чем принято ре-
шение продолжить консервативную терапию. Через 
5  мес. по результатам ЭхоКГ отсутствовали какие-
либо признаки констрикции перикарда: нормализо-
валось движение МЖП, реакция трансмитрального 
потока наполнения на фазы дыхания была мини-
мальной, а НПВ не была расширенной и нормально 
спадалась на вдохе. 

Обсуждение
Молекулярной основой Х-сцепленной агаммагло-

булинемии является нарушение развития В-клеток 
в  результате мутации гена тирозинкиназы Брутона, 

Рис. 7. Апикальная четырехкамерная позиция. Красной стрелкой указаны изо-
эхогенные наслоения за боковой стенкой ЛЖ.
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расположенного на длинном плече (q) Х-хромосомы 
(Xq21.3-Xq22) [3, 4]. Наследование данной мутации 
препятствует экспрессии белка BTK, что приводит 
к  остановке дифференцировки на стадии пре- В-
клеток в костном мозге, вызывая глубокую нехватку 
зрелых В-лимфоцитов в  периферической крови [5]. 
Без иммуноглобулинов пациенты становятся уязви-
мыми для инвазивных инфекций, вызванных инкап-
сулированными бактериями, такими как Streptococcus 
pneumoniae,  Staphylococcus aureus  и Haemophilus 
influenzae [6, 7]. 

У пациентов с Х-сцепленной агаммаглобулинеми-
ей поражение сердца встречается редко и обусловлено 
рецидивирующими легочными инфекциями, приво-
дящими к дилатации правых камер сердца и легочной 
гипертензии. На сегодняшний день в  медицинской 
литературе описано лишь два случая развития гной-
ного перикардита у пациентов с данной врожденной 
патологией: один в сочетании с пневмонией, второй 
на фоне сепсиса вследствие менингита [8].

Представленный клинический случай демонстри-
рует развитие транзиторного констриктивного пери-
кардита у  пациента с  болезнью Брутона. Учитывая 
клинические данные, дифференциальная диагности-
ка проводилась прежде всего с  другими причинами 
сердечной недостаточности с  нормальной сократи-
мостью ЛЖ: рестриктивная кардиомиопатия, право-
желудочковая недостаточность, трикуспидальная 
недостаточность, тампонада сердца. Следует сказать 
и о ряде ограничений в нашей работе. При проведе-
нии ЭхоКГ мы не использовали в  полной мере раз-
работанные клиникой Мейо диагностические крите-
рии констриктивного перикардита, в частности, экс-
пираторный поток реверсии в  печеночной вене [9]. 
Кроме того, при проведении катетеризации сердца 
мы не воспользовались возможностью зафиксиро-
вать взаимозависимость желудочков, что является 

гемодинамическим доказательством констрикции, 
а также не смогли задокументировать типичную для 
данной патологии кривую давления в ПЖ в виде ква-
дратного корня ("западения и плато") [10].

Заключение
В  представленном клиническом случае последо-

вательно продемонстрирован диагностический путь, 
позволивший установить верный диагноз. Следует 
подозревать констриктивный перикардит при вне-
сердечных синдромах: изолированном асците, по-
лисерозите, поражении печени неясной этиологии, 
рецидивирующем плевральном выпоте. Это трудный 
диагноз ввиду того, что сопровождается неспецифи-
ческими клиническими проявлениями, непримеча-
тельным протоколом ЭхоКГ-исследования, если он 
не выполнен с  прицелом на данный диагноз. Одна-
ко именно ЭхоКГ является ключевым инструмен-
том верификации диагноза, поскольку важна не 
анатомия (кроме ярких случаев "панцирного серд-
ца"), а  гемодинамика, и  как она меняется при ды-
хании. Клиническая настороженность в  отношении 
констриктивного перикардита и  целенаправленная 
оценка критериев клиники Мейо позволит своевре-
менно диагностировать данное заболевание. Также 
следует помнить о  возможном транзиторной харак-
тере констрикции на фоне активного воспаления 
в  перикарде и  необходимости пробного консерва-
тивного лечения во избежание ненужного хирурги-
ческого вмешательства. 

Информация о полученном согласии у пациентов на 
проведение исследования: согласие на использование 
информации в научных целях получено.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Лечение фибромускулярной дисплазии почечной артерии посредством ангиопластики баллоном 
с лекарственным покрытием и внутрисосудистой визуализации: клинический случай

Шукуров Ф. Б., Талиуридзе М. Т., Харлап М. С., Кардашова М. А., Федотова Н. П., Васильев Д. К., Фещенко Д. А., Шаноян А. С.

Фибромускулярная дисплазия (ФМД) — сегментарная, невоспалительная 
и неатеросклеротическая болезнь гладких мышц сосудов неизвестной этио-
логии, которая приводит к стенозам артерий среднего и мелкого калибров.
Выбор тактики хирургического лечения при ФМД почечных артерий (ПА) за-
висит от тяжести клинических проявлений и ответа на применяемое консер-
вативное медикаментозное лечение. Молодой возраст, женский пол, высокое 
артериальное давление с недостижением целевых значений на фоне приме-
няемой медикаментозной терапии, а также отсутствие атеросклероза в дру-
гих артериальных бассейнах дает повод заподозрить ФМД ПА. По современ-
ным рекомендациям при инвазивном лечении гемодинамически значимых 
стенозов ПА предпочтение отдается транслюминальной баллонной ангиопла-
стике ПА баллоном с лекарственным покрытием. Стентирование при данной 
патологии ПА не рекомендуется, однако к имплантации стента прибегают 
в случае недостижения оптимального результата баллонной ангиопластики 
или в результате развития перипроцедуральных осложнений, таких как дис-
секция артерии. Открытая реконструктивная операция показана при сложной 
анатомии пораженной артерии, макроаневризмах, при которых стентграфты 
неэффективны, при резистентном интимальном фибропластическом пораже-
нии, при повышенном риске эндоваскулярного лечения или после неудачного 
эндоваскулярного вмешательства.
В статье представлен клинический случай ведения молодой больной с ФМД 
ПА, вазоренальной артериальной гипертонией, которой успешно проведена 
транслюминальная баллонная ангиопластика ПА баллоном с лекарственным 
покрытием.

Ключевые слова: фибромускулярная дисплазия, почечные артерии, клини-
ческий случай, баллонная ангиопластика, внутрисосудистое ультразвуковое 
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Treatment of renal artery fibromuscular dysplasia with drug-eluting balloon angioplasty 
and intravascular imaging: a case report

Shukurov F. B., Taliuridze M. T., Kharlap M. S., Kardashova M. A., Fedotova N. P., Vasiliev D. K., Feshchenko D. A., Shanoyan A. S.

Fibromuscular dysplasia (FD) is a segmental, non-inflammatory and non-athero-
sclerotic disease of vascular smooth muscle of unknown etiology, which leads to 
stenosis of small- and medium- sized arteries.
The choice of surgical treatment tactics for renal artery FD depends on the severity 
of clinical manifestations and the response to the conservative drug treatment 
used. Young age, female sex, high blood pressure with failure to achieve target 
values with therapy, as well as the absence of atherosclerotic involvement of other 
arterial systems gives reason to suspect renal artery FD. According to modern 
guidelines, the invasive treatment of hemodynamically significant renal artery 
stenoses includes transluminal drug-eluting balloon angioplasty. In this disease, 
renal artery stenting is not recommended. However, stent implantation is required 
if balloon angioplasty did not give the optimal result or in case of periprocedural 
complications, such as arterial dissection. Open reconstructive surgery is indicated 
for complex anatomy of the related artery, macroaneurysms in which stent grafts 
are ineffective, refractory intimal fibroplastic lesions, increased risk of endovascular 
treatment, or after unsuccessful endovascular intervention.
The article presents a case of a young patient with renal artery FD, renovascular 
arterial hypertension, who successfully underwent renal artery transluminal drug-
eluting balloon angioplasty.
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plasty, intravascular ultrasound.
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•  Фибромускулярная дисплазия почечных арте-
рий поражает молодой организм, в частности, 
женского пола, приводит к  развитию вторич-
ной гипертензии с максимальными неконтро-
лируемыми цифрами артериального давления 
и к снижению качества жизни пациентов.

•  Данный клинический случай демонстрирует 
высокие показатели успешного эндоваскуляр-
ного лечения фибромускулярной дисплазии 
почечной артерии, преобладающие над пока-
зателями медикаментозного лечения.

•  Renal artery fibromuscular dysplasia affects a young 
body, in particular women, leading to secondary 
hypertension with maximum uncontrolled blood 
pressure values and a decrease in the quality of life 
of patients.

•  This case demonstrates high rates of successful 
endovascular treatment of renal artery fibromus-
cular dysplasia, which prevail over rates of drug 
treatment. 

Ключевые моменты Key messages

For citation: Shukurov F. B., Taliuridze M. T., Kharlap M. S., Kardashova M. A., Fedo-
tova N. P., Vasiliev D. K., Feshchenko D. A., Shanoyan A. S. Treatment of renal artery 
fibromuscular dysplasia with drug-eluting balloon angioplasty and intravascular 

imaging: a case report. Russian Journal of Cardiology. 2024;29(2S):5774. 
doi: 10.15829/1560-4071-2024-5774. EDN TNKKHL

Вазоренальная артериальная гипертензия (АГ) — 
наиболее часто встречающаяся форма симптоматиче-
ской АГ, развивающаяся в следствии нарушения ма-
гистрального кровотока в почках без первичного по-
вреждения их паренхимы и мочевыводящих путей [1]. 
В патогенезе АГ наибольшее значение имеет актива-
ция ренин- ангиотензивной системы вследствие гипо-
перфузии почки, что ведет к спазму сосудов, увеличе-
нию синтеза ренина и альдостерона, задержке ионов 
натрия и воды, увеличению внутрисосудистого объ ема 
и  стимуляции симпатической нервной системы  [1]. 
Системная АГ является главным фактором нахожде-
ния почки в  длительно прогрессирующей гипоксии, 
что оказывает фиброгенное действие на ткань почек. 
Это приводит к нарушению функции почечных кле-
ток, уменьшению массы функционирующих нефро-
нов и  в  последствии к  развитию почечной недоста-
точности [1]. Фибромускулярная дисплазия (ФМД) 
является второй по частоте причиной развития вазо-
ренальной гипертензии, что составляет ~10-15% слу-
чаев [2]. Она представляет собой идиопатическое, не 
атеросклеротическое, не воспалительное поражение 
артерий мышечно- эластического типа, выявляемое 
преимущественно у молодых женщин [3]. Характерное 
поражение имеет типичную картину при контрастных 
исследованиях в виде "нити бус", что является пато-
гномоничным признаком ФМД [4]. В 2017г нами было 
выполнено успешное лечение пациентки с ФМД по-
чечной артерии (ПА) при помощи баллонной кате-
терной дилатации без последующего стентирования 
(согласно рекомендациям Европейской ассоциации 
кардиологов 2017г). С момента вмешательства прошло 
7 лет, уровень артериального давления (АД) без анти-
гипертензивной терапии 110-120/60-70  мм рт.ст. [5].

В 2019г был выпущен первый международный со-
гласительный документ по диагностике и  лечению 
ФМД с поражением различных сосудов: почечные, це-
реброваскулярные, коронарные и другие [3]. Согласно 
документу, первичным методом диагностики пациен-
тов с подозрением на ФМД ПА является компьютер-
ная томография с  агиографией, которые позволяют 
выявлять неравномерность артериального просвета 
или формирование вида артерии по типу "нити бус", 
что обусловлено стенозом ПА не атеросклеротическо-
го характера [3]. Дополнительные методы диагности-
ки ‒ внутрисосудистое ультразвуковое исследование 
(ВСУЗИ) и  оптическая когерентная томография по-
зволяют дифференцировать ФМД и атеросклероз ПА, 
васкулиты и другие заболевания [6]. Выбор лечебной 
тактики при ФМД ПА зависит от тяжести клиниче-
ских проявлений и ответа организма на применяемое 
консервативное медикаментозное лечение. 

Клинический случай
Информация о  пациенте. Пациентка Л., 25  лет, 

длительное время болеет АГ с максимальными циф-
рами АД до 200/150  мм рт.ст. с  субъективно плохой 
переносимостью. Из анамнеза заболевания извест-
но, что в 2011г была госпитализирована с диагнозом 
анемия тяжелой степени тяжести в  стационар по 
месту жительства, где впервые была зарегистриро-
вана АГ 3 степени. В  ходе диагностического поиска 
выявлено изменение скорости кровотока в  воротах 
правой ПА (ППА) до 156  мм/сек. Помимо терапии 
препаратами железа назначена антигипертензивная 
терапия ингибитором ангиотензинпревращающего 
фермента эналаприлом 5  мг/сут. Диагностические 
поиски не приводили к улучшению общего самочув-
ствия пациентки. Ежегодные обследования заканчи-
вались назначением различных комбинаций симпто-
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матического лечения АГ. По словам пациентки, спу-
стя некоторое время на фоне назначенной терапии 
вовсе перестали достигаться целевые значения АД. 
По совету родственницы была направлена на кон-
сультацию кардиолога в НМИЦ ТПМ (рис. 1).

Росла и  развивалась нормально, соответственно 
возрасту и  полу. Аллергический анамнез не отяго-
щен. Курение отрицает. Алкоголь не употребляет. 
Сахарный диабет отрицает. Наследственный анамнез 
не отягощенный.

Планово госпитализирована 08.2023г с жалобами на 
дестабилизацию цифр АД до 200/150 мм рт.ст. с субъ-
ективно плохой переносимостью. На момент госпита-
лизации на терапии препаратами эналаприл и  инда-
памид. Гемоглобин составлял 114 г/л на фоне раннее 
пройденного курса препаратом сорбифер дурулес.

Результаты физикального осмотра. При физикаль-
ном осмотре кожные покровы обычной окраски 
и  влажности. Лимфатические узлы не увеличены. 
Подкожно- жировая клетчатка развита умеренно. 
Периферических отеков нет. Варикозного расшире-
ния вен нет. Аускультация легких — дыхание везику-
лярное, проводится по всем легочным полям, хрипы 
не выслушиваются. Частота дыхательных движений 
16 в  минуту. Сатурация 98%. Сосуды шеи не изме-
нены, видимых пульсаций нет. Аускультация сердца: 
тоны сердца ритмичные. Частота сердечных сокра-
щений 68 уд./мин. Пульс 68 уд./мин, ритмичен. АД 
180/120  мм рт.ст. на обеих руках. При аускультации 
выслушивается локальный "дующий" систолический 
шум в  области проекции брюшного отдела аорты, 
в эпигастрии. В точках аускультации почечных, сон-
ных, бедренных артерий патологические шумы не 
выслушиваются. Живот мягкий, безболезненный. 
Симптом раздражения брюшины отрицательный. 
Печень по краю реберной дуги. Стул оформлен-
ный, регулярный. Мочеиспускание безболезненное. 

Симптом поколачивания отрицательный. Сознание 
ясное, пациентка контактна, ориентирована в  про-
странстве и во времени.

Антропометрические данные: рост 165 см, вес 60 кг, 
индекс массы тела 22,04 кг/м2.

Акушерско- гинекологический анамнез: менст-
руация с  13  лет, по 5 дней, через 28-35 дней, уме-
ренные, болезненные. Половая жизнь с  18  лет. 
Количество беременностей — 0. Родов — 0. Абор-
ты — 0. Выкидыши — 0. Замершие беременности — 0. 
Операций не было.

Предварительный диагноз. Основное заболева-
ние: АГ, неконтролируемая АГ. Фоновое заболе-
вание: Стеноз ППА. Сопутствующие заболевания: 
Хроническая железодефицитная анемия легкой сте-
пени тяжести. 

Диагностическая оценка
При осмотре состояние пациентки удовлетвори-

тельное, АД на правой руке 180/120 мм рт.ст., на ле-
вой руке 160/120 мм рт.ст., частота сердечных сокра-
щений 68 уд./мин, пульс на обеих руках 68 уд./мин. 

По результатам эхокардиографии сократимость 
миокарда не нарушена, клапаны сердца интактны, 
гипертрофия миокарда не отмечена. Эндокринный 
генез АГ исключен. На электрокардиографии без от-
клонений от нормы.

По данным ультразвукового исследования почек 
отклонений нет. По результатам дуплексного ска-
нирования почек и  надпочечников диагностически 
значимых ультразвуковых изменений не выявлено. 
На дуплексном сканировании ПА: признаки гемо-
динамически значимого стеноза ППА (>65%) на 
уровне среднего сегмента. Кровоток при цветовом 
допплеровском картировании турбулентный, на уров-
не среднего и  дистального сегментов значимое уве-
личение линейной скорости кровотока до 190 см/сек 
и  296  см/сек, соответственно. Левая ПА: без при-

•  Начало заболевания:
•  Впервые зарегистрировано АД 3 стадии
•  Анемия тяжелой степени тяжести

•  Гемодинамически значимый стеноз 
правой почечной артерии 

•  АД 200/150 мм рт.ст

•  Ухудшение самочувствия
•  Дестабилизация АД с субъективно 

плохой переносимостью

2011 год               01.2023 год              08.2023 год

Временная шкала

Рис. 1. Хронология заболевания.
Сокращение: АД — артериальное деление.
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знаков гемодинамически значимого стенозирования 
в доступных визуализации сегментах. 

В  биохимическом анализе крови без отклоне-
ний от нормальных значений, креатинин составляет 
56,0  мкмоль/л, скорость клубочковой фильтрации 
(по формуле CKD-EPI): 125 мл/мин/1,73  м2, общий 
холестерин 4 ммоль/л, липопротеиды высокой плот-
ности 1,75  ммоль/л, липопротеиды низкой плотно-
сти 2 ммоль/л, липопротеиды очень низкой плотно-
сти 0,22 ммоль/л.

В общем анализе крови: гемоглобин 114 г/л, эри-
троциты 4,64 10*12/л, гематокрит 35,3%. 

Выполнена ангиография ПА, на которой отмеча-
ется наличие ФМД по мультифокальному типу ППА 
с наличием 95% стеноза в среднем отделе c характер-
ной для ФМД цепью из аневризматических мешоч-
ков ‒ симптом "нити бус", в левой ПА гемодинамиче-
ски значимых стенозов не выявлено (рис. 2, 3). 

Клинический диагноз. Основное заболевание: АГ, 
неконтролируемая АГ. Фоновое заболевание: ФМД 
ППА. Сопутствующие заболевания: Хроническая же-
лезодефицитная анемия легкой степени тяжести.

Дифференциальная диагностика 
Диагностика ФМД ПА является сложной зада-

чей, для решения которой необходимо учитывать 
результаты ангиографического исследования, анам-
нестические, клинические и  лабораторные данные. 
Дифференциальную диагностику ФМД ПА проводят 
с атеросклеротическим поражением ПА, однако оно 
характерно для пациентов пожилого возраста и,  как 
правило, имеет стеноз на коротком протяжении, без 
характерных структур по типу "нити бус".

Также дифференциальную диагностику могут про-
водить с воспалительными поражениями ПА — васку-

Рис. 2. ФМД ППА с 95% стенозом в среднем отделе.

Рис. 3. Ангиография левой ПА без гемодинамически значимых стенозов.

Рис. 4. А — участок артерии с ФМД, имеющий циркулярный фибротический тяж, Б — площадь просвета дистальной зоны здорового участка.

А Б
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литами, а именно с узелковым полиартериитом. Для 
данного заболевания характерна АГ, с  выявлением 
стеноза ПА по результатам ультразвуковой допплеро-
графии. На ангиографии могут выявляться аневризмы 
или окклюзии ПА, не обусловленные атеросклерозом. 
Узелковый полиартериит сопровождается снижением 
массы тела, слабостью, лихорадкой, хронической по-
чечной недостаточностью, мышечно- скелетными из-
менениями и другими изменениями. 

Медицинские вмешательства
Пациентке была выполнена баллонная ангио-

пластика ППА. Под контролем ультразвукового ис-
следования под местной анестезией выполнен пра-

вый феморальный доступ, установлен интродьюсер 
размером 6F. Проводниковый катетер установлен 
в  устье ППА. На контрольной ангиографии под-
тверждается 95% стеноз среднего отдела ППА с  ха-
рактерным симптомом "нити бус", слева артерия без 
гемодинамически значимого поражения (рис.  2, 3). 
Проводник проведен в  дистальный отдел ППА. Для 
подтверждения ФМД было принято решение выпол-
нить ВСУЗИ, по результатам которого подтвержда-
ется стенозированное поражение ПА неатероскле-
ротического характера с  выраженным циркулярным 
фибротическим компонентом (рис.  4). Так же с  по-
мощью ВСУЗИ был рассчитан диаметр ПА и  подо-

Рис. 5. Баллонная ангиопластика ППА некомплаентным баллоном.

Рис. 7. Баллонная ангиопластика ППА баллоном с лекарственным покрытием. Рис. 8. Результат ангиопластики ППА.

Рис. 6. Нарушение целостности фиброзного тяжа после дилатации баллоном 
высокого давления на ВСУЗИ.
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бран оптимальный размер баллонного катетера для 
планируемой ангиопластики. Выполнена предилата-
ция пораженного участка ППА баллоном высокого 
давления 3,5×20 мм инфляцией 18 атмосфер (рис. 5). 
На контрольном ВСУЗИ определяется нарушение 
целостности фиброзного тяжа (рис.  6). Выполнена 
аппликация зоны ФМД баллонным катетером с  ле-
карственным покрытием 6×40 мм инфляцией 12 ат-
мосфер. экспозицией 60 сек (рис.  7). На контроль-
ной съемке хороший ангиографический результат, 
признаков диссекции нет (рис.  8). По результатам 
финального ВСУЗИ достигнуты целевые показатели 
раскрытия, хороший результат баллонной ангиопла-
стики (рис. 9). 

Во время проведения операции пациентка нахо-
дилась в  сознании, активно жалоб не предъявляла, 
гемодинамические показатели оставались стабиль-
ными. Больная была выписана на 2-е сутки после-

операционного периода. АД на фоне продолженной 
антигипертензивной терапии стабилизировалось на 
уровне 120-130/75-85 мм рт.ст. 

Динамика и исходы
У  пациентов с  ФМД через 1 мес. после реваску-

ляризации обычно отмечается нормализация АД, 
при которой возможно сокращение или полное пре-
кращение гипотензивной терапии [7]. Поскольку ре-
стенозы в  основном происходят в  первые 6 мес. [8], 
рекомендуется выполнять дуплексное сканирование 
ПА в течение этого периода времени. Если в течение 
6 мес. нет отрицательной динамики, то в  дальней-
шем пациенты наблюдаются так же, как при ФМД 
без стенозирования ПА [7]. 

Через 2 нед. после вмешательства кардиологом 
по месту жительства полностью отменена антиги-
пертензивная терапия в связи с снижением и норма-
лизацией уровня АД, через 4 мес. после баллонной 
вазодилатации ППА у  пациентки сохраняется АД 
на уровне 110-120/70-80  мм рт.ст. без приема анти-
гипертензивной терапии. Выполнено контрольное 
дуплексное сканирование ПА. Левая ПА без гемо-
динамически значимых стенозов, ППА имеет неров-
ности контуров в среднем отделе, линейная скорость 
кровотока в стволе ППА 82 см/сек (рис. 10).

Обсуждение 
ФМД — редкое неатеросклеротическое и  невос-

палительное заболевание артерий, характеризующе-
еся фиброзной или мышечной гиперплазией в одном 
и  более слоях (интима, медия, адвентиция) стенки 
артерии [9]. Ранняя диагностика ФМД сложна. Это 
связано с  несколькими факторами: не специфично-
стью симптоматики и  с  тем, что ФМД не участвует 
в  дифференциальной диагностике, поскольку явля-
ется редким заболеванием. Данные из реестра США 

Рис. 9. ВСУЗИ после баллонной ангиопластики: А — дебалкинг циркулярного фибротического стеноза, Б — здоровый участок.

А Б

Рис. 10. Дуплексное сканирование ППА.



53

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

53

показали среднее время между началом симптомов 
и  постановкой диагноза ФМД 3,6±7,4  года [10]. 
Фактором задержки постановки диагноза являлось 
наличие АГ и назначение комбинированной медика-
ментозной терапии [10].

Контрастная агиография остается "золотым стан-
дартом" в подтверждение диагноза ФМД [11]. Тради-
ционная агиография используется для определе-
ния локализации и  протяженности поражения ПА. 
Классическими агиографическими признаками ФМД 
ПА является чередование стенозов и дилатаций, сим-
птом "нити бус" и аневризмы [12, 13]. Симптом "нити 
бус" представляет собой цепь из аневризматических 
мешочков, похожих на бусы [13].

Помимо агиографии, дополнительным методом 
инвазивной диагностики является ВСУЗИ, кото-
рое предоставляет возможность дифференцировать 
ФМД от атеросклеротического поражения ПА, дает 
понимание о  степени стеноза и  повышает точность 
определения остаточного стеноза после баллонной 
ангиопластики. В  данном клиническом случае ре-
зультаты ВСУЗИ, а  именно наличие циркулярного 
фибротического гиперэхогенного компонента в мес-
те стеноза ППА, позволили подтвердить неатероскле-
ротический характер пораженного участка. 

Согласно Европейскому консенсусу по диагности-
ке и лечению ФМД у пациентов с АГ скрининг на на-
личие стеноза ПА, связанного с ФМД, рекомендуется 
проводить в любом из следующих случаев [7]:

• Возраст <30 лет, особенно у женщин,
• АГ степень 3 (180/110 мм рт.ст.), злокачествен-

ное течение,
• Резистентная АГ, 
• Маленькая почка без уропатии в анамнезе,
• Абдоминальные шумы без явного атеросклероза,
• ФМД по меньшей мере в  одном сосудистом 

бассейне.
ФМД является хроническим заболеванием, не 

имеющим патоморфологического медикаментозного 
лечения. План лечения для каждого пациента осно-
вывается на тяжести клинической картины, локали-
зации и значимости поражения в сосудистом бассей-
не, а также от наличия аневризм и диссекций ПА. 

Реваскуляризация почек рекомендована пациен-
там с гемодинамически значимым стенозом ПА, ише-
мии почки и неконтролируемой АГ [9]. Традиционная 
баллонная ангиопластика является методом выбора 
первой линии у  пациентов с  ФМД, однако, как по-
казывает практика, рестеноз неизбежен, что ограни-
чивает его применение. До настоящего времени, ни 
в  одном рандомизированном исследовании не бы-
ло представлено доказательных данных по лечению 
ФМД ПА баллонном с  лекарственным покрытием. 
Баллон с лекарственным покрытием был разработан 
для предотвращения повторных рестенозов за счет на-

личия на своей поверхности антипролиферативного 
вещества (паклитакселя), имеющего доказательную 
эффективность в профилактике рестеноза у пациен-
тов с поражением поверхностной бедренной артерии 
[14, 15]. Представлены единичные случаи успешного 
лечения молодых пациентов с ФМД с использовани-
ем баллона с  лекарственным покрытием [16]. Такой 
метод улучшил состояния пациентов с  АГ в  60-90% 
[9, 16]. Стентирование используется при осложне-
ниях, связанных с  транслюминальной баллонной 
ангиопластикой, а именно травме или разрыве арте-
рии, когда невозможно устранить дефект, применив 
только баллонную ангиопластику [17]. Открытое хи-
рургическое вмешательство рассматривают в первую 
очередь при макроаневризмах, при резистентности 
поражения интимы ПА к  баллонной ангиопластике 
или при сложной анатомии поражения [17]. 

Восстановление просвета ПА с  использованием 
баллонного катетера с  лекарственным покрытием, 
а  также модификация медикаментозной терапии, 
учитывая анамнез, поспособствовало улучшению ка-
чества жизни пациентки и показало свою эффектив-
ность и хороший отдаленный результат спустя 4 мес.

Рекомендации. Пациентке на момент выписки ре-
комендуется наблюдаться у кардиолога по месту жи-
тельства. Выполнение дуплексного сканирования ПА 
через 3 мес. с последующей консультацией кардиоло-
га. Контроль общего самочувствия и АД. Постоянный 
прием ацетилсалициловой кислоты 100 мг 1 раз/сут., 
клопидогрел 75 мг 1 раз/сут. минимум 1 мес.

Заключение 
Данный пример является иллюстрацией того, что 

правильный подход к  лечению позволяет добиться 
максимально эффективного результата. Улучшение 
координации междисциплинарной команды позво-
лит уменьшить время постановки верного диагноза, 
назначить правильную тактику наблюдения и  лече-
ния пациента. Стентирование не является методом 
выбора в лечении ФМД ПА. ВСУЗИ является допол-
нительным методом инвазивной диагностики, по-
зволяющая дифференцировать ФМД от атероскле-
ротического поражения ПА. Оптимизация методов 
диагностики и  лечения позволит достигнуть наибо-
лее оптимальных результатов. 

Информированное согласие. От пациента получено 
письменное добровольное информированное согла-
сие на публикацию описания клинического случая, 
на использование медицинских данных в  научных 
целях (дата подписания 26.12.2023).

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Четвертая подряд экстренная тромбэктомия с последующим бедренно- дистальноподколенным 
шунтированием у пациента с синдромом подколенной ловушки VI типа: клиническое наблюдение

Казанцев А. Н.1,2,3, Чориев А. А.1, Заболотний В. Н.1, Мухторов О. Ш.1, Уроков Д. А.1, Лидер Р. Ю.4, Коротких А. В.5, Унгурян В. М.3

В статье описано клиническое наблюдение четвертой подряд экстренной 
тромбэктомии при тромбозе подколенной и большеберцовых артерий с по-
следующим бедренно- дистальноподколенным шунтированием реверси-
рованной веной у пациента с 2В степенью острой ишемии конечности по 
И. И. Затевахину. Причиной неоднократных тромбозов стало наличие синдро-
ма подколенной ловушки VI типа. 

Ключевые слова: синдром подколенной ловушки, бедренно- дистальнопод-
коленное шунтирование, бедренно- подколенное шунтирование, острая ише-
мия конечности.
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Fourth consecutive emergency thrombectomy followed by femoral distal popliteal bypass in a patient 
with type VI popliteal artery entrapment syndrome: a case report
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The article describes a case of the fourth consecutive emergency thrombectomy 
for popliteal and tibial artery thrombosis, followed by femoral distal popliteal 
bypass with a reversed vein in a patient with I. I. Zatevakhin grade 2B acute limb 
ischemia. The cause of repeated thrombosis type VI popliteal artery entrapment 
syndrome.
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Наиболее распространенными причинами острой 
ишемии нижней конечности являются тромбоз или 
тромбоэмболия артерий, которые являются итогом 
таких заболеваний, как атеросклероз, фибрилля-
ция предсердий, новая коронавирусная инфекция 
(COVID-19) и  т. д. [1, 2]. Данная проблема хорошо 

изучена в  современной литературе 1. Однако встре-
чаются более редкие состояния, информация о  ко-
торых резко ограничена из-за трудностей диагно-
1 Национальные рекомендации по диагностике и лечению заболеваний 

артерий нижних конечностей. 2019г. (Источник: https://www.angiolsurgery.
org/library/recommendations/2019/recommendations_LLA_2019.pdf).
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•  При развитии острой ишемии нижней конеч-
ности необходимо обязательное выполнение 
компьютерной томографии с контрастом арте-
рий нижних конечностей для установки при-
чины развития патологии.

•  При визуализации артерий нижних конечно-
стей необходимо особое внимание в  оценке 
связок и  мышц подколенной области для ве-
рификации синдрома подколенной ловушки 
VI типа.

•  При неоднократном ретромбозе подколенной 
артерии следует исключить наличие синдрома 
подколенной ловушки.

•  In acute lower limb ischemia, lower extremity 
contrast- enhanced computed tomography should 
be performed to establish its cause.

•  In lower limb imaging, special attention is required 
in assessing the popliteal ligaments and muscles 
to verify type VI popliteal artery entrapment 
syndrome.

•  In case of recurrent rethrombosis of the popliteal 
artery, popliteal artery entrapment syndrome 
should be ruled out.

Ключевые моменты Key messages

стики. Одним из них является синдром подколенной 
ловушки (СПЛ) [3-7]. Под этим термином понима-
ют нетипичное расположение подколенной артерии 
(ПКА) относительно окружающих мышц и  сухожи-
лий, которые сдавливают ее [8-10]. 

Целью настоящей статьи стала демонстрация вари-
анта оперативного лечения пациента с СПЛ VI типа. 

Клиническое наблюдение
Мужчина, 64 года, не курит, наличие перемежаю-

щей хромоты в анамнезе не отмечает. В течение не-
скольких месяцев активно занимается физическим 
трудом на лесопилке. Во время выполнения рабо-
ты (не исключает подошвенного сгибания стопы) 
почувствовал резкую боль в  икроножной мышце 
и  стопе слева. Болевой синдром не купировался 
анальгетиками. Мужчина был госпитализирован 
в  Центральную районную больницу по месту жи-
тельства. По данным цветного дуплексного скани-
рования (ЦДС) был установлен тромбоз ПКА сле-
ва. Выполнен доступ к  ПКА выше щели коленного 
сустава, через поперечную артериотомию катетером 
Фогарти 5F выполнена тромбэктомия, получен удов-
летворительный антеградный и ретроградный крово-
ток. Артерия была ушита первичным швом. В после-
операционном периоде пациент получал дезагрегант-
ную терапию и антикоагулянтную терапию в полном 
объеме. Наутро после операции, при активизации 
и хождении по отделению, пациент снова почувство-
вал острую боль в голени и стопе слева. По данным 
ЦДС был диагностирован ретромбоз ПКА. Вызван 
сосудистый хирург санитарной авиации, которым 
была выполнена ретромбэктомия из ПКА катетером 
Фогарти 5F, получен удовлетворительный антеград-
ный и ретроградный кровоток. Однако через 3 ч по-
сле ретромбэктомии был снова диагностирован ре-

тромбоз ПКА. Было принято решение о транспорти-
ровке пациента в  ОГБУЗ КОКБ им. Е. И. Королева, 
г. Кострома (расстояние от Центральной районной 
больницы — 360 км, 6 ч езды). 

После прибытия пациента в  приемное отделение 
(ночные часы), он осмотрен сосудистым хирургом. 
Отмечается острая нестерпимая боль в голени и сто-
пе слева. Status localis: голень и  стопа отечны, блед-
ные, холодные, активные движения в  стопе крайне 
слабые, пассивные движения сохранены, чувстви-
тельность на пальцах снижена, пальпация безболез-
ненная, пульс на общей бедренной артерии (ОБА) 
слева удовлетворительный, на ПКА и  большебер-
цовых артериях (ББА) слева отсутствует. По данным 
электрокардиографии: синусовый ритм. По результа-
там эхокардиографии: патологических изменений не 
выявлено. По результату экспресс теста на COVID-19 
получен отрицательный результат, клинически при-
знаков наличия COVID-19 не отмечалось. 

По данным ЦДС и далее компьютерной томогра-
фии с ангиографией (КТ АГ) выявлен тромбоз ПКА 
слева (рис. 1). 

Выполнена экстренная реваскуляризация: ниже 
щели коленного сустава произведён доступ к ПКА, 
задней большеберцовой (ЗББА), передней больше-
берцовой (ПББА) и  малой большеберцовой (МБА) 
артериям. Артерии не пульсируют. Выполнена про-
дольная артериотомия ПКА перед бифуркацией, 
в ее просвете тромботические массы, стенка атеро-
склеротически не изменена. Катетером Фогарти 5F 
выполнена тромбэктомия из ПКА в  проксималь-
ном направлении, получен удовлетворительный 
магистральный антеградный кровоток. Катетером 
Фогарти 3F выполнена тромбэктомия из ПББА, 
ЗББА, МБА, получен удовлетворительный ретро-
градный кровоток. Выделен участок большой под-
кожной вены (БПВ), из которого сформирована 
заплата. Полипропиленовой нитью 6/0 выполнена 
имплантация заплаты в  артериотомное отверстие. 
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Пуск кровотока, артерии пульсируют удовлетвори-
тельно. 

В  послеоперационном периоде болевой синдром 
регрессировал, проводилась терапия: нефракциони-
рованный гепарин 7,5 тыс. ЕД 4 раза/сут. п/к, ацетил-
салициловая кислота 100 мг 1 раз/сут., пентоксифил-
лин 10,0 мл + 200,0 мл физ. р-ра в/в капельно. Однако 
через 1 ч после операции у пациента отмечается острая 
боль в голени и стопе. Status localis левой н/к: голень 
и  стопа холодные, стопа мраморная, пальцы синие, 
выраженная отечность голени и  стопы, активные 
движения отсутствуют, пассивные движения в  стопе 
сохранены, чувствительность на пальцах отсутствует, 
пальпация безболезненная, пульс на ОБА удовлетво-
рительный, пульс на ПКА и ББА отсутствует. 

Пациенту выполнена КТ АГ артерий нижних ко-
нечностей, по данным которой определяется тром-
боз ПКА, ББА (рис. 2). По данным ЦДС отмечается 
тромбоз ЗББА до конечных отделов стопы, по ПББА 
определяется слабый коллатеральный кровоток. 

Ввиду наличия пассивных движений в  стопе, со-
хранения венозного кровотока и  коллатерального 
кровотока по ПББА принято решение о  четвертой 
экстренной реваскуляризации левой нижней конеч-
ности. Выполнен доступ к  ПКА выше щели колен-
ного сустава, она не пульсирует. Произведена тща-
тельная мобилизация в  дистальном направлении, 
установлено ее выраженное сдавление мышечными 
пучками, что расценено как наиболее вероятная при-
чина повторных тромбозов. Выполнен доступ к ПКА 
и  ББА ниже щели коленного сустава, артерии не 
пульсируют. Мышечные ткани выраженно отечные, 
что создает технические трудности в доступе к арте-
риям. Выполнено продольное рассечение аутовеноз-
ной заплаты (без ее удаления), имплантированной 
в  ПКА во время предыдущей операции. В  просвете 
артерии свежие тромботические массы. Катетером 
Фогарти 5F выполнена тромбэктомия из ПКА 
в  проксимальном направлении, получен удовлетво-
рительный магистральный антеградный кровоток. 
Катетером Фогарти 3F выполнена тромбэктомия из 
ББА, из ПББА и МБА получен слабый ретроградный 
кровоток, из ЗББА кровоток не получен. Выполнен 
доступ к ЗББА в области медиальной лодыжки, арте-
рия не пульсирует. Произведена ее поперечная арте-
риотомия, катетером Фогарти 3F выполнена тромб-
эктомия из ЗББА в  проксимальном и  дистальном 
направлении, получен крайне слабый ретроградный 
кровоток. Артерия ушита первичным швом. Затем 
в  области бедра выделена БПВ. Полипропиленовой 
нитью 6F выполнен анастомоз между реверсиро-
ванной БПВ и  ПКА выше щели коленного сустава 
по типу "конец-в-бок". БПВ проведена медиальнее 
ПКА в  область раны ниже щели коленного сустава. 
Полипропиленовой нитью 6F выполнен анастомоз 
между реверсированной БПВ и  рассеченной запла-

той в стенке ПКА по типу "конец-в-бок". Пуск кро-
вотока, ПКА, аутовена, ББА, а также ЗББА в области 
лодыжки пульсируют удовлетворительно. Затем из от-
дельных разрезов длиной 1 см выполнена фасциото-
мия голени в латеральной и задней области; фасцио-
томия по медиальной поверхности выполнена в зоне 
операции. Швы на раны с установкой дренажей.

В раннем послеоперационном периоде сохранялся 
болевой синдром в  стопе и  голени, тем не менее по 
данным ЦДС кровоток на ПКА и ББА определялся. 
Инъекции трамадола и промедола не давали регресса 
боли. На 3 сут. был установлен эпидуральный катетер, 
через который производилась анальгезия путем вве-
дения в него Морфия. Проводилась терапия: нефрак-
ционированный гепарин 7,5 тыс. ЕД 4 раза/сут. п/к, 

Рис. 1. КТ АГ артерий нижних конечностей перед третьей тромбэктомией из ар- 
терий левой нижней конечности.
Примечание: 1 — тромбоз подколенной артерии.

Рис. 2. КТ АГ артерий нижних конечностей перед четвертой тромбэктомией.
Примечание: 1 — тромбоз подколенной артерии.
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ацетилсалициловая кислота 100 мг 1 раз/сут., пенто-
ксифиллин 10,0 мл + 200,0 мл физ. р-ра в/в капельно, 
антибиотикотерапия (цефтриаксон, амикацин).

На утро после операции выполнена контроль-
ная КТ АГ, по данным которой аутовенозный шунт, 
ЗББА проходимы, определяется тромбоз ПКА, тром-
боз/вазоспазм? ПББА и МБА (рис. 3).

На протяжении 7 сут. в  зоне операции определя-
лись выраженный отек голени и  стопы, гематома, 
формирование эпидермальных пузырей.

На 10 сут. после операции отек частично регрес-
сировал. Выполнена контрольная КТ АГ, по данным 
которой аутовенозный шунт, ЗББА, МБА, ПББА 
слева проходимы, определяется тромбоз ПКА (рис. 4).

На 21 сут. после операции status localis левой ниж-
ней конечности: кожные покровы теплые, розовые, 
пульсация на ОБА, ББА удовлетворительная, со-
храняется легкий отек, чувствительность на пальцах 
снижена, на стопе сохранена, активные и пассивные 
движения сохранены, пальпация безболезненная. 
Пациент выписан из учреждения в удовлетворитель-
ном состоянии. 

Обсуждение
СПЛ встречается в  0,17% случаев на 20  тыс. че-

ловек [3-7]. 80% являются представителями муж-
ского пола. Наиболее часто данное заболевание 
определяется у больных до 30 лет ввиду врожденных 
анатомических аномалий мышечно- сухожильного 
аппарата [7-12]. Реже определяется VI тип СПЛ, ко-
торый диагностируется после подошвенного сгиба-
ния стопы у  физически активных людей с  развитой 
мускулатурой подколенной области [4-8]. В  настоя-
щем клиническом примере сложность диагностики 
причин ретромбоза заключалась в том, что мужчина 
был гораздо старше 30 лет (64 года), что расценива-
лось как исключающий фактор СПЛ. Однако сбор 
анамнеза (активный физический труд на лесопил-
ке), осмотр пациента (гипертрофия мышц нижних 
конечностей), отсутствие признаков окклюзионно- 
стенотических изменений артерий нижних конеч-
ностей по данным КТ АГ, отсутствие фибрилляции 
предсердий и  изменений клапанов/полостей сердца 
по данным эхокардиографии позволили сделать вы-
вод в пользу СПЛ как основной причины четвертого 
ретромбоза подряд. Таким образом, выбранная так-
тика реваскуляризации в  четвертый раз позволила 
добиться успешного результата лечения с  регрессом 
острой ишемии и выпиской пациента на 21 сут. после 
операции.

Заключение
При развитии тромбоза ПКА, обусловленного 

VI типом СПЛ, операцией выбора может быть тромб-
эктомия с  бедренно- дистальноподколенным шунти-
рованием реверсированной веной.

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

Рис.  3. КТ АГ артерий нижних конечностей в  первый сутки после четвертой 
тромбэктомии и  бедренно- дистальноподколенного шунтирования реверси-
рованной аутовеной.
Примечание: 1 — аутовенозный шунт, 2 — задняя большеберцовая артерия.

Рис. 4. КТ АГ артерий нижних конечностей на 10 сут. после четвертой тромбэк-
томии и  бедренно- дистальноподколенного шунтирования реверсированной 
аутовеной.
Примечание: 1 — передняя большеберцовая артерия, 2 — задняя большебер-
цовая артерия, 3 — малая большеберцовая артерия, 4 — аутовенозный шунт.
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Тромбоз правых отделов сердца у пациентов с тромбоэмболией легочной артерии:  
серия клинических случаев

Тетерина М. А., Убайдуллаева Д. А., Фарзалиева Н. А., Назырова А. Р., Джаясингхе Хавпаге М. Г., Лапшин А. А., Мерай И., 
Кобалава Ж. Д.

В настоящее время разработаны рекомендации по лечению больных с тром-
боэмболией легочной артерии, однако оптимальная тактика ведения таких 
пациентов при наличии тромбоза правых камер сердца остается предметом 
дискуссий. Своевременное выявление тромбоза правых камер сердца может 
повлиять на выбор тактики лечения, что поможет снизить риск неблагопри-
ятных исходов. В статье приведены три клинических случая с различными 
вариантами клинического течения и стратегиями ведения, учитывающими 
факторы риска и прогноз.

Ключевые слова: тромбоз полости правых отделов сердца, тромбоэмболия 
легочной артерии.
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Right heart thrombosis in patients with pulmonary embolism: a case series

Teterina M. A., Ubaydullaeva D. A., Farzalieva N. A., Nazyrova A. R., Jayasinghe Havpage M. G., Lapshin A. A., Meray I., Kobalava Zh. D.

Currently, recommendations have been developed for the treatment of patients with 
pulmonary embolism. However, the optimal management tactics for such patients 
in the presence of right heart thrombosis remains a matter of argument. Timely 
detection of right heart thrombosis can influence the choice of treatment tactics, 
which will help reduce the risk of adverse outcomes. The article presents three 
clinical cases with different clinical course options and management strategies that 
take into account risk factors and prognosis.
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КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ

•  Своевременное выявление тромбоза правых 
отделов сердца у  пациентов с  тромбоэмболи-
ей легочной артерии может повлиять на выбор 
оптимальной тактики лечения и снизить риск 
неблагоприятных исходов. 

•  Представленные случаи демонстрируют раз-
личные варианты клинического течения и стра-
тегии ведения пациентов, учитывающие фак-
торы риска и прогноз.

•  Timely detection of right heart thrombosis in pati-
ents with pulmonary embolism may affect the 
choice of optimal treatment tactics and reduce the 
risk of adverse outcomes.

•  The presented cases demonstrate various clinical 
course options and patient management strategies 
that take into account risk factors and prognosis.

Ключевые моменты Key messages

Тромбоз правых отделов (ТПО) сердца может 
быть следствием венозной эмболии, распростране-
ния тромбоза глубоких вен, или развиваться в связи 
со снижением скорости кровотока на фоне фибрил-
ляции предсердий, тяжелой дисфункции правого 
желудочка (ПЖ) или легочной гипертензии (ЛГ), 
а  также вследствие развития гиперкоагуляционного 
синдрома при первичных опухолях сердца или его 
метастатическом поражении [1, 2]. Повышенный 
риск тромбообразования имеют также пациенты 
с механическими клапанами, кардиостимуляторами, 
центральными венозными катетерами и  эндокарди-
том [3, 4]. Частота встречаемости ТПО сердца сре-
ди пациентов с  тромбоэмболией легочной артерии 
(ТЭЛА) составляет ~4% всех случаев, возможно вы-
ше у пациентов с массивной ТЭЛА [5].

По локализации различают тромбоз в  правом 
предсердии (ПП), ПЖ, пролабирующие тромбы ле-
гочной артерии (ЛА) или проксимальной части ниж-
ней полой вены (НПВ) [2]. 

Диагностика ТПО сердца осуществляется с  по-
мощью трансторакальной или чреспищеводной эхо-
кардиографии (ЭхоКГ) и  компьютерной томографи-
ческой ангиопульмонографии (КТ‐АПГ), при этом 
основным диагностическим критерием является обна-
ружение тромботических масс в правых камерах сердца. 
Особое значение имеет выявление тромбов с призна-
ками флотации, что ассоциировано с высокой ранней 
смертностью, особенно у  пациентов с  дисфункцией 
ПЖ [5, 6]. Хотя, по мнению некоторых зарубежных ав-
торов, худший прогноз у пациентов с сочетанием ТЭЛА 
и ТПО прежде всего связан с гемодинамическими на-
рушениями, а не с характеристиками тромба, такими 
как размер, подвижность и форма [6-9]. 

Ведение пациентов с ТПО и ТЭЛА является слож-
ной задачей из-за повышенного риска неблагоприят-
ных исходов, более высоких показателей смертности 
и  отсутствия установленных рекомендаций и  стан-
дартизированных данных по лечению [5, 7-9]. 

Представляем вам три клинических наблюдения, 
демонстрирующих возможную тактику ведения па-

циентов с  ТПО и  ТЭЛА с  различными факторами 
риска.

Клинический случай 1
Пациентка 32  лет, курильщица, с  избыточной 

массой тела (индекс массы тела (ИМТ) 28,7  кг/м2), 
из анамнеза известно, что состоит на диспансерном 
учете у  психиатра по поводу биполярного расстрой-
ства, ведет малоподвижный образ жизни ввиду по-
стоянного чувства беспокойства, перенесла корона-
вирусную инфекцию 1,5  года назад в  легкой форме. 
Госпитализирована экстренно в  стационар в  связи 
с  жалобами на выраженную одышку в  течение трех 
дней. Была заподозрена ТЭЛА, доставлена напря-
мую в отделение реанимации и интенсивной терапии 
(ОРИТ), на догоспитальном этапе вводился гепарин 
внутривенно 80 ЕД/кг. 

При осмотре общее состояние тяжелое. Сознание 
ясное, очаговой неврологической симптоматики нет. 
Кожные покровы обычной окраски, цианоза нет, 
периферических отеков нет. Видимые слизистые ро-
зовые, влажные. Дыхание самостоятельное, частота 
дыхательных движений (ЧДД) — 30/мин. SpO2 — 89% 
(fiO2 =21%). Аускультативно в легких дыхание жест-
кое, ослаблено в  нижних отделах, хрипов нет. Тоны 
сердца — приглушены, ритмичны, артериальное 
давление (АД) — 87/57  мм рт.ст., частота сердечных 
сокращений (ЧСС) — 112 уд./мин. Язык влажный, 
чистый. Живот — симметричный, мягкий, не вздут, 
при пальпации безболезненный во всех отделах, вы-
слушивается активная перистальтика. 

По данным электрокардиографии (ЭКГ): сину-
совая тахикардия, отклонение электрической оси 
вправо, отрицательный зубец Т в  отведениях V1-V2 
(рис.  1  А). При трансторакальной ЭхоКГ выявлены 
признаки перегрузки ПЖ: D-образный левый желу-
дочек (ЛЖ), систолическое давление в  ЛА (СДЛА) 
55 мм рт.ст., расширение ПП 4,0*4,6 см, расширение 
ПЖ и  нормальные показатели систолической экс-
курсии кольца трикуспидального клапана (TAPSE) — 
17 мм, TAPSE/СДЛА 0,3, НПВ 1,5 см с коллабирова-
нием >50%, в ПП выявлено гиперэхогенное образова-
ние 3,2*2,0 см, пролабирующее в полость ПЖ — тромб 
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(рис.  1 Б). При проведении ультразвукового ангио-
сканирования (УЗАС) вен нижних конечностей при-
знаков тромбоза не выявлено.

По результатам КТ-АПГ (рис.  2), выполненной 
при поступлении: в  левой ЛА видны тромботиче-
ские массы с  субокклюзией ее просвета, частичным 
переходом на ствол ЛА, распространяющиеся на 
нижнедолевую артерию, практически все сегментар-
ные и субсегментарные артерии с полной окклюзией 
их просвета, за исключением сегментарных артерий 
А1,3; справа тромботические массы в верхне- и ниж-
недолевых артериях, большинстве сегментарных 
и  субсегментарных артерий с  различной степенью 
окклюзии их просвета; на фоне выраженных ар-
тефактов от контрастного вещества в  полости ПП 
нельзя исключить наличие тромба; косвенных при-
знаков ЛГ и  признаков перегрузки правых отделов 
сердца не выявлено (ствол ЛА 27  мм, правая ЛА 
23  мм, левая ЛА 24  мм, соотношение ПЖ/ЛЖ <1); 
в паренхиме обоих легких признаки "мозаичной пер-
фузии", а  также единичные мелкие участки по типу 

"матового стекла", расположенные в субплевральных 
отделах, вероятно, формирующиеся зоны инфаркт- 
пневмонии (рис. 3).

В общем анализе крови: гемоглобин 184 г/л (120-
160 г/л), эритроциты 5,4*1012/л (3,9-5*1012/л), лей-
коциты 6,6*109/л (4-9*109/л), тромбо циты 123*109/л 
(150-400*109/л). В биохимиче ском анализе крови: кре-
атинин 83 мкмоль/л (72-127 мкмоль/л), скорость клу-
бочковой фильтрации (СКФ) 92,5 мл/мин/1,73 м2, ка-
лий 4,4 ммоль/л (3,5-5,1 ммоль/л), глюкоза 5,4 ммоль/л 
(4,1-6,1  ммоль/л), С-реактивный белок 101,9  мг/л 
(0-5 мг/л), Д-димер 803 нг/мл (0-500 нг/мл), тропо-
нин I <0,006 нг/мл (0,00001-0,04 нг/мл), N-концевой 
промозговой натрийуретический пептид (NT-proBNP) 
1098 пг/мл (0-200 пг/мл). 

Диагностирована массивная ТЭЛА с высоким рис-
ком смерти по шкале PESI (класс IV, 122 балла). Учи-
тывая нестабильную гемодинамику (стойкое сниже-
ние систолического АД <90 мм рт.ст.), высокий риск 
смерти по критериям ESC, было принято решение 
о  проведении системного тромболизиса рекомби-

Рис. 1. Пациент 1. 
Примечание: А — ЭКГ при поступлении в отделение: синусовая тахикардия, отклонение электрической оси вправо, отрицательный зубец Т V1-V2. Б — транс-
торакальная ЭхоКГ, четырехкамерная позиция: тромб в полости ПП (желтая стрелка). Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — 
эхокардиография.
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нантным человеческим тканевым активатором плаз-
миногена по стандартной схеме (альтеплаза, 100 мг), 
начата инфузия гепарина. Риск кровотечений по шка-
ле VTE-BLEED низкий (0 баллов). 

На фоне проведенной терапии через сутки гемо-
динамические показатели нормализовались, одышка 
в  покое уменьшилась, были достигнуты и  сохраня-
лись целевые значения активированного  частично-
го тромбопластинового времени (АЧТВ).

При повторном ЭхоКГ (через 24 ч) признаков 
тромбоза в  полости ПП не выявлено, однако сохра-
нялись признаки дисфункции ПЖ: D-образный ЛЖ, 
парадоксальное движение межжелудочковой перего-

родки, TAPSE 13  мм, TAPSE/СДЛА 0,3, и  признаки 
ЛГ — СДЛА 43 мм рт.ст., при этом НПВ 1,5 см с кол-
лабированием >50%, расчетное давление в ПП в нор-
ме (5 мм рт.ст.). 

При повторной КТ-АПГ на вторые сутки наблю-
дения (рис.  2) отмечалась разнонаправленная ди-
намика: появление тромба в  правой ветви ЛА с  ча-
стичной окклюзией ее просвета и  распространени-
ем тромботических масс на верхнедолевую артерию 
и  сегментарные артерии А1-3 с  полной окклюзией 
их просвета; уменьшение степени тромбоза левой 
ветви ЛА и  появление контрастирования сегмен-
тарной и  некоторых субсегментарных артерий А6; 

Рис. 2. Пациент 1. КТ-АПГ в динамике — при поступлении (А, В) и после тромболизиса (Б, Г), MIP-реконструкции в аксиальной (А, Б) и сагиттальной (В, Г) пло-
скостях. 
Примечание: А — в левой ЛА видны тромботические массы с субокклюзией ее просвета и частичным переходом на ствол, распространяющиеся на левую ниж-
недолевую артерию и ее ветви (желтая стрелка); сохранено контрастирование сегментарных артерий верхней доли правого легкого (зеленый круг). Б — в правой 
ЛА появился тромб (красная стрелка); отсутствует контрастирование сегментарных артерий верхней доли правого легкого (красный круг); уменьшились раз-
меры тромба в левой ЛА (желтая стрелка). В — полная окклюзия левой нижнедолевой артерии и ее ветвей (красный круг). Г — уменьшение степени тромбоза 
нижнедолевой артерии, появление контрастирования сегментарной артерии А6 и ее ветвей с появлением в прилежащей паренхиме инфильтрации — кровоиз-
лияние/реперфузионный отек (зеленый круг). Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: КТ‐АПГ — компьютерная томографическая ангиопульмонография, ЛА — легочная артерия.
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степень тромбоза в  остальных ветвях ЛА прежняя; 
отмечается некоторое расширение просвета ствола 
ЛА до 29 мм, соотношение ЛА/восх. отд. >1, что мо-
жет указывать на косвенные признаки ЛГ; появился 
следовой плевральный выпот слева; ранее описан-
ные участки характерные для инфаркт- пневмонии 
по типу "матового стекла" в левом легком практиче-
ски регрессировали, участок "матового стекла" в  S8 
правого легкого стал плотнее, несколько увеличил-
ся в размерах; в S6 левого легкого (в зоне, где улуч-
шилось крово снабжение) появилась обширная зона 
инфильтра ции преимущественно по типу консоли-
дации — следует дифференцировать между кровоиз-
лиянием и реперфузионным отеком (рис. 3). 

Учитывая наличие пневмонии, пациентке наз-
начена антибактериальная терапия цефотаксимом 
2 г/сут. с  положительным эффектом (в динамике 
С-реактивный белок снизился до 8,3  мг/л, положи-
тельная рентгенологическая картина). На 4 сут. паци-
ентка была переведена в отделение сосудистой хирур-
гии, назначен ривароксабан 30  мг/сут. Проводилось 
дообследование, данных за наличие онкологического 
заболевания не получено. 

На 13 сут. (перед выпиской) выполнено повтор-
ное ЭхоКГ: тромбов в полостях сердца не выявлено, 
СДЛА 45  мм рт.ст., других признаков дисфункции 
ПЖ не выявлено. Уровень NT-proBNP на момент 
выписки составил 1000 пг/мл. Учитывая молодой 
возраст пациентки и  отсутствие провоцирующих 
факторов, было рекомендовано амбулаторное дооб-
следование с целью исключения тромбофилии, даны 
рекомендации по дальнейшему образу жизни и про-
филактике тромбоэмболических осложнений.

При повторном телефонном визите через 6 мес. 
пациентка сообщила, что спустя 2 мес. после выпи-
ски повторно была госпитализирована с  рецидивом 
ТЭЛА, а также была направлена в центр наблюдения 
пациентов с  хронической тромбоэмболической ЛГ 

(ХТЭЛГ), отмечает одышку при умеренной физиче-
ской нагрузке. В  связи с  рецидивом ТЭЛА на фоне 
приема ривароксабана с хорошим комплаенсом была 
проведена смена терапии на апиксабан.

Клинический случай 2
Пациент 77  лет с  ожирением (ИМТ 30,4  кг/м2), 

длительным анамнезом гипертонической болезни, 
хронической сердечной недостаточности (ХСН) с со-
храненной фракцией выброса ЛЖ на уровне II функ-
ционального класса по NYHA, доставлен экстренно 
в  приемное отделение стационара с  жалобами на 
одышку в  покое и  при незначительной физической 
нагрузке в  течение трех дней, выраженную слабость 
и дискомфорт за грудиной. 

При осмотре общее состояние тяжелое. Сознание 
ясное, очаговой неврологической симптоматики нет. 
Кожные покровы: бледной окраски, акроцианоз, пери-
ферических отеков нет. Видимые слизистые розовые, 
влажные. Дыхание самостоятельное, ЧДД — 26  дых. 
дв./мин. SpO2 — 92% (fiO2 =21%). Аускультативно 
в  легких дыхание жесткое, проводится во все отде-
лы, хрипов нет. Тоны сердца — приглушены, ритмич-
ны, АД — 122/75 мм рт.ст., ЧСС — 116 уд./мин. Язык 
влажный, чистый. Живот — симметричный, мягкий, 
не вздут, при пальпации безболезненный во всех от-
делах, выслушивается активная перистальтика. 

По данным ЭКГ: синусовая тахикардия, ЧСС 
140 уд./мин, признак SI QIII. 

Госпитализирован в  кардиологическое отделение 
с декомпенсацией ХСН. В ходе обследования не вы-
явлено признаков застоя по данным рентгеногра-
фии грудной клетки и ультразвукового исследования 
легких, отмечено повышение уровня Д-димера до 
9420 нг/мл (норма 0-500 нг/мл), в связи с чем запо-
доз рена ТЭЛА (промежуточная клиническая веро-
ятность по шкале Geneva — 6 баллов и Wells — 1,5 бал-
ла). Подкожно введен эноксапарин 1,0 мг/кг.

Рис. 3. Пациент 1. КТ грудной клетки в динамике — при поступлении (А) и после тромболизиса на 2 сут. (Б, В), аксиальная плоскость. 
Примечание: в субплевральных отделах обоих легких видны единичные мелкие участки по типу "матового стекла", вероятно, формирующиеся зоны инфаркт- 
пневмонии (А, стрелки); уплотнение и некоторое увеличение размеров участка по типу "матового стекла", характерного для инфаркт- пневмонии в S8 правого 
легкого (Б, стрелка); появление зоны инфильтрации преимущественно по типу консолидации (В, стрелка). 
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Выполнена КТ-АПГ (рис. 4): в области бифурка-
ции ствола ЛА с переходом на ее правую и левую вет-
ви определяется седловидный тромб, распространяю-
щийся на все долевые, сегментарные и большинство 
субсегментарных ветвей с обеих сторон с различной 
степенью окклюзии их просвета; признаков тромбоза 
правых камер сердца достоверно не выявлено; выяв-

лены косвенные признаки ЛГ и признаки перегрузки 
правых отделов сердца (ствол ЛА 33  мм, правая ЛА 
26 мм, левая ЛА 32 мм, соотношение ПЖ/ЛЖ >1).

При проведении УЗАС вен нижних конечностей 
выявлены признаки тромбоза глубоких вен слева до 
уровня нижней трети бедра без флотации, сегментар-
ного тромбоза большой подкожной вены слева. 

А Б

Рис. 4. Пациент 2. КТ-АПГ, MPR-реконструкции в аксиальной плоскости. 
Примечание: седловидный тромб в бифуркации ствола ЛА с переходом на ее главные ветви (А, стрелка); признаки высокой ЛГ с перегрузкой правых отделов 
сердца: расширение ствола ЛА, ПП и ПЖ, соотношение ПЖ/ЛЖ >1 (А, Б). Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ЛА — легочная артерия, ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие.

Рис. 5. Пациент 2.
Примечание: А — ЭКГ на вторые сутки: ритм синусовый, ЧСС 108 в мин, SI QIII, единичная ЖЭС. Б — трансторакальная ЭхоКГ, субкостальная позиция: тромб 
в полости ПЖ (желтая стрелка). Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ЖЭС — желудочковая экстрасистолия, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие, 
ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография.
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Диагностирована массивная ТЭЛА, с  высоким 
риском смерти по шкале PESI (класс IV, 117 баллов).

После проведения компьютерной томографии 
в  отделении кардиологии состояние пациента ухуд-
шилось, отмечалась дезориентация, выраженное 
беспокойство, тахипноэ до 28 в мин, снижение SpO2 
до 86%, ЧСС 135 уд./мин, при этом сохранялась ста-
бильная гемодинамика (АД 118/76 мм рт.ст.). В связи 
с ухудшением состояния был переведен в ОРИТ, где 
была начата неинвазивная вентиляция легких через 
лицевую маску в режиме CPAP. С учетом стабильной 
гемодинамики принято решение воздержаться от 
проведения тромболитической терапии (ТЛТ), нача-
та инфузия гепарина.

В  отделении ОРИТ выполнена трансторакальная 
ЭхоКГ: фракция выброса ЛЖ 55%, D-образный ЛЖ, 
парадоксальное движение межжелудочковой пере-
городки, расширение ПЖ (переднезадний размер — 
3,8  см, базальный размер — 5,4  см, средний размер 
4,3  см) и  ПП 5,4*5,7  см, TAPSE 24  мм, S' 0,10  см/с, 
TAPSE/СДЛА 0,3, расширение НПВ — 2,6 см с кол-
лабированием <50%, СДЛА 64  мм рт.ст. В  полости 
ПЖ выявлено гиперэхогенное образование (тромб) 
лентовидной формы, прикрепляющийся к  хордам 
трикуспидального клапана, максимальный размер 
~2,6 см (рис. 5 Б).

В общем анализе крови: гемоглобин 159 г/л (120-
160 г/л), эритроциты 4,9*1012/л (3,9-5*1012/л), лей-
коциты 9,3*109/л (4-9*109/л), тромбоциты 256*109/л 
(150-400*109/л). В  биохимическом анализе крови: 
креатинин 99 мкмоль/л (72-127 мкмоль/л), СКФ 63,1 

мл/мин/1,73 м2, калий 4,2 ммоль/л (3,5-5,1 ммоль/л), 
глюкоза 6,8 ммоль/л (4,1-6,1 ммоль/л), С-реактивный 
белок 9,8  мг/л (0-5  мг/л), тропонин I  0,16 нг/мл 
(0,00001-0,04 нг/мл). 

На фоне проводимой терапии на 2 сут. отмечалась 
положительная динамика в виде нормализации пси-
хического статуса, отсутствии дезориентации, умень-
шения одышки в  покое, сохранялась стабильная ге-
модинамика, АД 112/74 мм рт.ст., ЧСС 108 в мин, ЭКГ 
представлена на рисунке 5  А. Пациент переведен на 
инсуффляцию увлажненного кислорода, продолжена 
инфузия гепарина с достижением целевых значений 
АЧТВ. На 3 сут. по стабилизации состояния пациент 
был переведен в отделение сосудистой хирургии, на-
значен ривароксабан в дозировке 30 мг/сут.

На 11 сут. госпитализации (перед выпиской) про-
ведено ЭхоКГ, отмечалась положительная динамика 
в  виде регресса признаков перегрузки правых от-
делов сердца: уменьшились размеры ПЖ (передне-
задний размер — 3,2  см базальный размер — 5,1  см, 
средний размер — 3,9  см) и  ПП 4,7*5,5  см, TAPSE 
23  мм, S'  0,19  см/с, TAPSE/СДЛА 0,4, НПВ 1,8  см 
с  коллабированием >50%; сохранялись признаки 
ЛГ — СДЛА 55  мм рт.ст., тромб выявленный ранее 
в полости ПЖ не обнаружен. 

Через 2 мес. после выписки пациент пришел на 
консультацию: жалоб на одышку не предъявляет, 
увеличилась толерантность к  физической нагрузке, 
постоянно принимает ривароксабан 20  мг/сут. При 
осмотре кожные покровы обычной окраски, отмеча-
ется варикозное расширение вен левой нижней ко-

Рис. 6. Пациент 3. 
Примечание: А — ЭКГ при поступлении: синусовый ритм с ЧСС 106 в мин, инверсия зубца Т в отведениях V1-V5, единичные ЖЭС. Б — трансторакальная ЭхоКГ, 
четырехкамерная позиция: тромб в полости ПЖ (желтая стрелка). Цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ЖЭС — желудочковая экстрасистолия, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие, 
ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография.
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нечности, ассиметричная отечность 1+, цианоза нет, 
АД 110/72  мм рт.ст., ЧДД 16 в  мин, SpO2 97%. При 
проведении УЗАС вен нижних конечностей опреде-
ляется тромбоз подколенной, задней большеберцо-
вой вены без признаков реканализации и флотации. 
При ЭхоКГ: переднезадний размер ПЖ 3,4  см ба-
зальный 5,1 см, средний размер 4,3 см, ПП 4,1*5,1 см, 
TAPSE 25  мм, S' 0,14  см/с, TAPSE/СДЛА 0,7, НПВ 
2,0 см с коллабированием >50%, СДЛА 34 мм рт.ст., 
тромбоза в ПЖ/ПП нет. 

Клинический случай 3
Пациентка 84 лет, с ожирением 2 степени (ИМТ 

37,3  кг/м2), длительным анамнезом гипертониче-
ской болезни, маломобильная в  связи с  артритом 
ко ленных суставов (последние 6 дней иммобили-
зирована), перенесла коронавирусную инфекция 
1,5  года назад в  легкой форме. Госпитализирована 
экстренно в приемное отделение с жалобами на вы-
раженную одышку до степени удушья, нарастающую 
в течение 2 нед. 

При осмотре общее состояние тяжелое. Сознание 
ясное, очаговой неврологической симптоматики нет. 
Кожные покровы: нормальной окраски, перифе-
рических отеков нет. Видимые слизистые розовые, 
влажные. Дыхание самостоятельное, ЧДД — 22 дых. 
дв./мин. SpO2 — 87% (fiO2 =21%). Аускультативно 
в  легких дыхание жесткое, проводится во все отде-
лы, хрипов нет. Тоны сердца — приглушены, ритмич-
ны, АД — 140/92 мм рт.ст., ЧСС — 110 уд./мин. Язык 
влажный, чистый. Живот — симметричный, мягкий, 
не вздут, при пальпации безболезненный во всех от-
делах, выслушивается активная перистальтика. 

По данным ЭКГ: синусовый ритм с  ЧСС 106 
уд./мин, инверсия зубца Т в  отведениях V1-V5 
(рис.  6  А). При трансторакальной ЭхоКГ опреде-
лялись признаки перегрузки ПЖ: TAPSE 10  мм, S' 
0,10  см/с, TAPSE/СДЛА 0,16, переднезадний размер 

ПЖ 3,4  см, базальный 3,5  см, средний 3,4  см, ПП 
3,1 см*4,1 см, НПВ не расширена 2,1 см с коллабиро-
ванием >50%, СДЛА 63 мм рт.ст. Выявлен тромб в по-
лости ПЖ округлой формы размером 2,8*1,8 см. При 
УЗАС вен нижних конечностей признаки окклюзи-
рующего тромбоза передней большеберцовой вены, 
подколенной вены и  медиальной группы суральных 
вен справа без признаков флотации, стадия началь-
ной реканализации. 

По результатам КТ-АПГ, выполненной при по-
ступ лении (рис. 7): в правой ЛА определяются тром-
ботические массы с частичной окклюзией ее просве-
та, распространяющиеся на ее долевые, сегментар-
ные и субсегментарные ветви с различной степенью 
окклюзии их просвета; тромботические массы в ниж-
недолевой ветви левой ЛА, большинстве сегментар-
ных и  субсегментарных ветвей слева с  различной 
степенью окклюзии их просвета; признаков тромбоза 
правых камер сердца достоверно не выявлено; кос-
венные признаки ЛГ и признаки перегрузки правых 
отделов сердца (ствол ЛА 34 мм, правая ЛА 27 мм, ле-
вая ЛА 31 мм, соотношение ПЖ/ЛЖ >1). 

В общем анализе крови: гемоглобин 156 г/л (120-
160 г/л), эритроциты 5,3*1012/л (3,9-5*1012/л), лейко-
циты 10,5*109/л (4-9*109/л), тромбоциты 203*109/л 
(150-400*109/л). В  биохимическом анализе кро-
ви: креатинин 83,9 мкмоль/л (72-127 мкмоль/л), 
СКФ 55,3 мл/мин/1,73  м2, калий 4,4  ммоль/л (3,5-
5,1 ммоль/л), глюкоза 6,8 ммоль/л (4,1-6,1 ммоль/л), 
С-реактивный белок 11,2  мг/л (0-5  мг/л), Д-димер 
2873 нг/мл (0-500 нг/мл), тропонин I  0,28 нг/мл 
(0,00001-0,04 нг/мл), NT-proBNP 741 пг/мл (0-200 
пг/мл). 

Диагностирована массивная ТЭЛА с  высоким 
риском смерти по шкале PESI (IV класс, 124 балла), 
промежуточно- высоким риском смерти по критери-
ям ESC и стабильной гемодинамикой. Пациентка го-
спитализирована в  ОРИТ, проводилась оксигеноте-

Рис. 7. Пациент 3. КТ-АПГ, MPR-реконструкции в аксиальной плоскости. 
Примечание: тромбы в  правой ЛА, левой нижнедолевой артерии и  в  отходящих от нее сегментарных ветвях (А, стрелки); признаки ЛГ, начальные признаки 
перегрузки правых отделов сердца: небольшое расширение ствола ЛА, ПП и ПЖ, соотношение ПЖ/ЛЖ >1 (Б, В). Цветное изображение доступно в электронной 
версии журнала.
Сокращения: ЛА — легочная артерия, ЛГ — легочная гипертензия, ЛЖ — левый желудочек, ПЖ — правый желудочек, ПП — правое предсердие. 
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рапия 5 л/мин, в качестве антикоагулянтной терапии 
начата инфузия гепарина под контролем АЧТВ. 

На фоне проводимой терапии отмечалась поло-
жительная динамика в  виде уменьшения одышки 
в  покое, сохранялась стабильная гемодинамика, АД 
135/79 мм рт.ст., ЧСС 79 уд./мин, ЧДД 19 в мин, SpO2 
на воздухе 95%, на 4 сут. переведена в отделе ние со-
судистой хирургии, назначен ривароксабан 30 мг/сут. 

На 8 сут. проведена ЭхоКГ в  динамике, сохра-
нялись признаки дисфункции ПЖ: TAPSE 11  мм, 
TAPSE/СДЛА 0,17; признаки ЛГ: расширение НПВ 
2,4  см с  коллабированием <50%, повышение СДЛА 
67  мм рт.ст.; сохранялся тромб в  полости ПЖ раз-
мером 2,5*1,2 см. Пациентка была выписана по соб-
ственному желанию и настоянию родственников. 

При повторном телефонном контакте через месяц 
пациентка отказалась от повторного визита в  свя-
зи с  маломобильностью, принимает ривароксабан 
20  мг/сут., одышка при незначительной физической 
нагрузке сохраняется. 

Обсуждение
В  настоящее время разработаны рекомендации 

по выбору стратегии лечения больных ТЭЛА, однако 
оптимальная тактика ведения таких пациентов в со-
четании с ТПО сердца остается предметом дискуссий 
и в ряде случаев требует незамедлительного принятия 
решения и командной работы. Своевременное выяв-
ление у этих больных факторов риска внутрисердеч-
ного тромбоза и  непосредственно тромбоза правых 
камер сердца может повлиять на тактику лечения, 
что позволит снизить вероятность неблагоприятных 
исходов и улучшить прогноз. 

Согласно данным регистров ICOPER, RIETE 
и  крупного метаанализа, у  пациентов с  ТПО сердца 
и  ТЭЛА среди предрасполагающих факторов чаще 
встречались: ХСН, активные онкологические забо-
левания, иммобилизация, а также чаще регистриро-
валась артериальная гипотония и гипоксемия [8-10]. 
У  двух из представленных пациентов встречались 
предрасполагающие факторы к  ТПО сердца: в  3-м 
случае — иммобилизация, во 2-м случае — ХСН 
(табл. 1); у 1-ой пациентки при поступлении была за-
регистрирована артериальная гипотония и  гипоксе-
мия, у  двух других пациентов были признаки гипо-
ксемии при нормальном уровне АД.

Имеется ряд зарубежных публикаций, посвящен-
ных вопросам повышенного риска тромбообразова-
ния и ТЭЛА у пациентов с новой коронавирусной ин-
фекцией (COVID-19) в остром и отдаленном (постко-
видном) периоде [11]. Однако по последним данным 
перенесенная COVID-19 в  легкой форме не ассоци-
ирована с высоким риском ТЭЛА, в т. ч. в отдаленном 
периоде [11, 12]. В первом и третьем представленном 
случае пациенты перенесли COVID-19 в легкой фор-
ме более чем за год до возникновения ТЭЛА, вероят-
но, COVID-19 не является причиной возникновения 
ТПО и ТЭЛА в представленных случаях.

По данным регистров ICOPER и  RIETE, у  па-
циентов с  ТЭЛА и  ТПО чаще выявляются призна-
ки дисфункции ПЖ и повышение уровня сердечных 
биомаркеров [8, 10]. У  представленных нами паци-
ентов были выявлены признаки дисфункции ПЖ 
по данным ЭхоКГ, а  во 2-м и  3-м случаях признаки 
дисфункции также выявлялись при КТ-АПГ и соче-
тались с повышением уровня тропонина (табл. 1). 

Таблица 1
Характеристика пациентов

Пациент 1 Пациент 2 Пациент 3
Характеристика женщина 32 лет мужчина 77 лет женщина 84 лет
Факторы риска - ХСН иммобилизация
Гемодинамическая нестабильность + - -
PESI класс IV V IV
Дисфункция ПЖ по данным ЭхоКГ/признаки перегрузки 
правых отделов сердца по КТ-АПГ

+/- +/+ +/+

Повышение уровня кардиомаркеров - + +
Риск смерти по критериям ESC высокий промежуточно- высокий промежуточно- высокий
Тромболитическая терапия + - -
Антикоагулянтная терапия инфузия гепарина → 

ривароксабан
инфузия гепарина → 
ривароксабан

инфузия гепарина → 
ривароксабан

Изменение тромба при ЭхоКГ на момент выписки из 
стационара

полное растворение тромба полное растворение тромба сохранение тромба  
в полости ПЖ

Динамика состояния рецидив ТЭЛА 
с формированием ХТЭЛГ

положительная динамика положительная динамика

Сокращения: КТ‐АПГ — компьютерная томографическая ангиопульмонография, ПЖ — правый желудочек, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ХТЭЛГ — 
хроническая тромбоэмболическая легочная гипертензия, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭхоКГ — эхокардиография.
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В  настоящее время нет достоверных данных 
о  связи морфологии тромба и  прогноза пациен-
тов, в  Европейском регистре RiHTER с  участием 
138 пациентов было продемонстрировано отсутствие 
влияния размера, локализации и  формы тромба на 
30-дневную летальность [6]. Другие авторы подчер-
кивают важность определения типа тромбов [2, 14]: 
тип А  — крупные и  подвижные, с  высокой склон-
ностью к дистальной эмболизации, и тип В — неболь-
шие и  неподвижные тромбы ПП, отмечая различия 
в  тактике ведения пациентов с  двумя различными 
типами [2]. При этом исследователи едины во мне-
ние, что важно выявить наличие ТПО сердца, т. к. 
это связано с  худшим прогнозом и  различием в  те-
рапевтических подходах [5, 7, 9, 13]. У  первой па-
циентки в  ПП был выявлен крупный, подвижный 
тромб с  пролабированием в  полость ПЖ, у  второго 
и  третьего пациентов тромб был меньшего размера 
и с фиксацией к стенке ПЖ.

Стратификация риска на основании гемодинами-
ческой стабильности, шкалы PESI, признаков дис-
функции ПЖ и  повышения уровня кардиомаркеров 
является обязательным для решения вопроса о  так-
тике ведения пациентов с ТЭЛА согласно действую-
щим рекомендациям [5]. Первая пациентка с учетом 
нестабильной гемодинамики относилась к высокому 
риску по критериям ESC, в связи с чем ей была про-
ведена ТЛТ, второй и  третий пациенты относились 
к  промежуточно- высокому риску и  получали только 
антикоагулянты, всем пациентам проводилась тера-
пия гепарином с последующим переводом на прямые 
пероральные антикоагулянты. 

Оптимальное лечение ТПО сердца с  сопут-
ствующей ТЭЛА в  настоящее время не определено 
и  варьируется от монотерапии антикоагулянтами 
и  системного тромболизиса до современных ме-
тодов, которые включают эндоваскулярные мето-
ды лечения, такие как механическая тромбэктомия 
и  хирургическая эмболэктомия. В  ретроспективном 
анализе ICOPER среди включенных 2454 пациентов 
с  ТЭЛА смерть от всех причин была выше у  паци-
ентов с ТПО, чем без ТПО через 14 дней (21 и 11%, 
р=0,032) и через 3 мес. (29 и 16%, р=0,036). Не было 
получено достоверных различий в отношении часто-
ты смерти от всех причин через 3 мес. наблюдения 
в  группе пациентов с  ТПО, получавших только ге-
парин (23,5%), и  у  пациентов с  ТПО, которым был 
проведен тромболизис (20,8%) [8]. В другом крупном 
проспективном регистре RIETE смертность от ТЭЛА 
в течение 30 дней была выше у пациентов с ТПО, чем 
без ТПО (5,2 и  0,9%; р<0,001). У  пациентов с  ТПО 
(n=325) не было выявлено статистических различий 
в частоте смерти от всех причин (6,2% vs 14%; р=0,15) 
или частоте смерти, связанной с ТЭЛА (4,7% vs 7,8%; 
р=0,47) при проведении реперфузионной терапии 
(ТЛТ — 58 пациентов, тромбэктомия — 12 пациентов) 

по сравнению с  применением только антикоагулян-
тов [10]. Однако следует отметить, что эти данные 
получены из регистров, поэтому диагностическое 
обследование, оценка риска и  назначенная терапия 
не были заслеплены и не были контролируемыми.

В то же время несколько ретроспективных иссле-
дований показали, что пациенты, получавшие толь-
ко антикоагулянты, имеют более высокий уровень 
смертности по сравнению с  пациентами, получав-
шими системный тромболизис или хирургическую 
эмболэктомию [14, 15]. Athappan G, et al. ретро-
спективно проанализировали данные 328 пациентов 
с  ТПО и  ТЭЛА, общая краткосрочная смертность 
для всей когорты составила 23,2%. Смертность, свя-
занная с  применением только антикоагулянтов, бы-
ла значительно выше, чем при выборе хирургической 
эмболэктомии или ТЛТ (37,1, 18,3 и  13,7%, соответ-
ственно), при этом значительного увеличения риска 
осложнений при ТЛТ не наблюдалось [14].

В настоящее время продолжается изучение эффек-
тивности и  безопасности различных эндоваскуляр-
ных методик (катетерный тромболизис, фармакоме-
ханический тромболизис, катетерная фрагментация 
тромбов, аспирационная и  ротационная тромбэкто-
мия) у  пациентов высоко и  промежуточно- высоко 
риска смерти, однако количество пациентов с  соче-
танием ТПО и  ТЭЛА в  этих исследованиях крайне 
мало [2, 16].

Khosla A, et al. предлагают следующую тактику 
лечения для пациентов с ТЭЛА и выявленным ТПО 
сердца, основанную на действующих рекомендаций 
ESC и  данных клинических исследований и  реги-
стров: вне зависимости от гемодинамической ста-
бильности пациента немедленную активацию меж-
дисциплинарной команды, состоящей из реанимато-
лога, эндоваскулярного хирурга, кардиоторакального 
хирурга и кардиолога (Pulmonary Embolism Response 
Team — PERT). Пациентам с  нестабильной гемоди-
намикой рекомендована реперфузионная терапия: 
проведение системного тромболизиса (при отсут-
ствии противопоказаний), катетерная или хирур-
гическая эмболэктомия. Авторы подчеркивают не-
достаток данных рандомизированных клинических 
исследований у  гемодинамически стабильных паци-
ентов с  тяжелой дисфункцией ПЖ и  подвижными 
или пролабирующими тромбами, однако, учитывая 
высокий риск дестабилизации гемодинамики в этой 
когорте пациентов, рекомендуют в дополнение к ан-
тикоагулянтной терапии рассмотреть возможность 
проведение катетерной эмболэктомии, учитывая 
благоприятный профиль безопасности, минимально 
инвазивную технику и меньшее количество противо-
показаний по сравнению с системными тромболити-
ками или хирургическими подходами. У  пациентов 
с  открытым овальным окном, тромбозом открытого 
овального окна, подозрением на первичную опухоль 
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тромбов было связано с  большей выживаемостью 
[17]. У  третьей представленной пациентки на мо-
мент выписки сохранялся тромб в  полости ПЖ, не-
смотря на проведенную антикоагулянтную терапию. 
Возможно, проведение катетерной эмболэктомии 
могло бы привести к  снижению степени дисфунк-
ции ПЖ в  динамике, однако пациентка отказалась 
от дальнейшего стационарного лечения и  обследо-
вания.

По данным регистра RIETE пациенты с  ТЭЛА 
и  ТПО имеют риск повторной ТЭЛА в  2,5 раза вы-
ше, чем пациенты без ТПО [10]. У первой представ-
ленной пациентки через 2 мес. был зарегистрирован 
рецидив ТЭЛА, подтвержденный данными КТ-АПГ, 
при этом ТЭЛА была не массивная, ее источник не 
был определен, пациентке была рекомендована по-
жизненная антикоагулянтная терапия. 

Заключение
Лечение пациентов с  ТЭЛА и  ТПО требует уче-

та многих факторов, в первую очередь важна оценка 
гемодинамики для решения вопроса об экстренном 
проведении реперфузии, так же как у пациентов без 
ТПО. Степень дисфункции ПЖ, характеристики 
тромба, так же как наличие открытого овального ок-
на или опухоли сердца могут повлиять на выбор так-
тики лечения в  пользу эндоваскулярных или хирур-
гических методов лечения. Представленные случаи 
демонстрируют различные варианты клинического 
течения и  необходимость комплексного и  мульти-
дисциплинарного подхода, совместно со смежными 
специалистами.

Необходимы последующие исследования с целью 
оптимизации стратегии лечения пациентов с  ТПО 
и  ТЭЛА, особенно с  учетом потенциальной пользы 
новых эндоваскулярных методов лечения.

Заявление о  получении информированного добро-
вольного согласия у пациентов. Согласие на использо-
вание информации в научных целях получено.

Благодарности. Выражаем благодарность Демченко 
Анне Юрьевне за помощь в интерпретации и описа-
нии результатов компьютерной томографической ан-
гиопульмонографии.

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

сердца, очень крупным тромбом или ранее неудач-
ными попытками эндоваскулярного вмешательства 
авторами рекомендуется отдать предпочтение хирур-
гическому подходу, если пациент является подходя-
щим кандидатом на хирургическое вмешательство. 
Остальным пациентам низкого риска, без дисфунк-
ции ПЖ, с  неподвижными тромбами, тромбами не-
большого размера или хроническим ТПО сердца ав-
торы рекомендуют антикоагулянтную терапию и мо-
ниторинг гемодинамических параметров [2]. 

Во всех представленных нами случаях в  междис-
циплинарную команду по принятию решений и опре-
деления тактики ведения пациента были включены 
реаниматолог, кардиолог, специалист ультразвуковой 
диагностики и  рентгенолог. У  первой представлен-
ной пациентки с нестабильной гемодинамикой, дис-
функцией ПЖ по данным ЭхоКГ и  крупным тром-
бом ПП (3,2*2,0 см), пролабирующим в полость ПЖ, 
была выбранная тактика проведения реперфузион-
ной терапии с  использованием системного тромбо-
лизиса. Терапия оказала положительное влияние 
с  лизированием тромба в  полости ПП и  регрессом 
признаков дисфункции ПЖ на момент выписки. 
Несмотря на это, в  последующем у  пациентки был 
рецидив ТЭЛА с  формированием ХТЭЛГ при пра-
вильном приеме антикоагулянтной терапии. Второй 
и  третий пациенты были гемодинамически стабиль-
ны, оба с дисфункцией ПЖ, определенной по ЭхоКГ 
и  КТ, неподвижным тромбом ПЖ (2,6 и  2,8  см, со-
ответственно). Согласно рекомендациям Khosla A, et 
al., таким пациентам в дополнение к антикоагулянт-
ной терапии можно рассмотреть возможность прове-
дения катетерной эмболэктомии [2]. Однако это по-
требовало бы перевода пациентов в другой стационар, 
что могло быть сопряжено с высоким риском деста-
билизации гемодинамики. Выбранная тактика анти-
коагулянтной терапии гепарином у  второго пациен-
та оказала положительное влияние с  лизированием 
тромба и  восстановлением функции ПЖ на момент 
выписки. Однако у  третьей пациентки сохранялись 
признаки тромбоза и дисфункция ПЖ на момент вы-
писки. Следует отметить различие в сроках наблюде-
ния пациентов, во втором случае пациент выписан 
на 11 сут., в  третьем случае пациентка отказалась от 
дальнейшего нахождения в стационаре и была выпи-
сана на 8 сут. 

В  ретроспективном исследовании с  участием 
97 пациентов с ТПО было показано, что разрешение 
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Новые концепции в вариабельности артериального давления

Горбунов В. М.1, Посохов И. Н.2

В обзоре литературы последних лет рассмотрены новые концепции в ва-
риабельности артериального давления (ВАД), их возможное клиническое 
значение. По нашему мнению, перспективны два подхода, в которых пато-
физиологические процессы, лежащие в основе, рассматриваются как в виде 
простой линейной модели, так и в виде более сложной, нелинейной. При этом 
оба подхода имеют конкретное практическое воплощение: первый — в виде 
шкалы, второй — в виде новых показателей ВАД. Шкала предназначена для 
оценки выраженности так называемого системного гемодинамического ате-
ротромботического синдрома, являющегося результатом накапливающегося 
в течение длительного времени синергетического взаимодействия пораже-
ния сосудов и "гемодинамического стресса", а новые показатели описывают 
меру сложности ВАД "от удара к удару", отражающей сохранность регулятор-
ных механизмов. Анализ литературы позволил нам также предположить воз-
можные пути совершенствования указанных концепций. 

Ключевые слова: вариабельность артериального давления, системный ге-
модинамический атеротромботический синдром, вариабельность "от удара 
к удару", артериальная гипертензия. 
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Novel concepts in blood pressure variability

Gorbunov V. M.1, Posokhov I. N.2

A review of the recent literature examines novel concepts in blood pressure variability 
(BPV) and their possible clinical significance. In our opinion, two approaches are 
promising, in which the underlying pathophysiological processes are considered 
in the form of a simple linear and more complex nonlinear model. Moreover, both 
approaches have a specific practical implementation as follows: the first — in the 
form of a scale, the second — in the form of new BPV parameters. The scale is 
intended to assess the severity of systemic hemodynamic atherothrombotic 
syndrome, which is the result of the synergistic interaction of vascular damage 
and hemodynamic stress accumulating over a long time. Novel indicators describe 
the beat-to-beat BPV, reflecting the preservation of regulatory mechanisms. The 
literature analysis also allowed us to suggest possible ways to improve these 
concepts.
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Вот уже несколько десятилетий вариабельность 
артериального давления (ВАД) привлекает внимание 
исследователей в области артериальной гипертензии 
(АГ). Результаты их работы подкрепляют представ-
ление о том, что ВАД является отдельным фактором 
риска сердечно- сосудистой и  общей смертности, 
коронарной болезни, сердечной недостаточности 
(СН), конечной стадии хронической болезни почек, 
инсультов и деменции [1-3]. 

Ценный материал об этом, опубликованный в по-
следние годы, стимулировал возникновение нового 
Консенсуса, посвященного этой, сравнительно узкой 
области "гипертензиологии". Примечательно, что 
авторы не дают четкого определения понятия ВАД, 
ограничиваясь "количественным" указанием. "Более 
специфические определения основаны на продол-
жительности наблюдения: очень краткосрочная 
(very-short-term) ВАД (от сокращения к сокращению 
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гуляторных механизмов, ответственных за АД, мере 
сложности "очень краткосрочной" ВАД — вариабель-
ности "от удара к удару" (ВУУ), выражающейся в по-
казателях, связанных с энтропией. 

Краткая сравнительная характеристика концеп-
ций представлена в  таблице 1. Разделение на две 
концепции может показаться несколько искусствен-
ным с  клинических позиций, но может быть оправ-
дано с методических: оба подхода имеют конкретное 
практическое воплощение, первый — в виде шкалы, 
второй — в виде новых показателей вариабельности. 

Концепция системного гемодинамического 
атеротромботического синдрома

Концепция СГАТС развита из предложенной ра-
нее Kazuomi Kario гипотезы резонанса, приводящего 
к  выраженному острому повышению АД [8], и  под-
держана затем крупными исследователями из США 
и Японии [6]. Концепция описывает порочный круг 
сосудистых заболеваний и "гемодинамического стрес-
са", влияющих друг на друга синергически. Kario К, 
et al. предположили, что оценка ВАД, выражающей 
"гемодинамический стресс", в  сочетании с  диагно-
стикой поражения артерий могли бы быть основой 
для раннего вмешательства при АГ, что уменьшило 
бы её прогрессирование, и,  соответственно, коли-
чество сердечно- сосудистых событий в  дальнейшем. 

Описание "порочного круга" в  СГАТС является 
синтезом современных представлений о ВАД и о ге-
модинамических явлениях [3, 9, 10]. Согласно ав-
торам концепции, влияния, запускающие развитие 
разнообразных клинических видов СГАТС, в основ-
ном механистические. К  ним относятся увеличение 
постнагрузки на левый желудочек (ЛЖ), усиление 
напряжения сдвига в артериях и повреждение атеро-
склеротической бляшки при критичном повышении 
АД [11]. Хронически повышенная постнагрузка спо-
собствует гипертрофии и  диастолической дисфунк-
ции ЛЖ, связана с  повышенным риском СН, в  т. ч. 
острой. К  другим влияниям относятся артериоскле-

и  даже в  пределах одного сокращения (within beat), 
краткосрочная (в течение 24-х часов, от изменений 
артериального давления (АД) в  течение нескольких 
минут до циркадных колебаний и  величины утрен-
него подъема АД), среднесрочная (в течение не-
скольких дней), долгосрочная (изменения в  тече-
ние недель, месяцев, сезонные колебания, а  также 
ВАД в  пределах нескольких визитов в  клинику) [3]. 
Согласно консенсусу, "сверхдолгосрочные" (в тече-
ние нескольких лет) колебания АД отражают, скорее, 
процесс старения организма и не относятся к ВАД. 

Надо отметить, что в  отечественной литературе 
ВАД определяют как "множественные отклонения от 
систематического тренда АД" [4] или применительно 
к 24-х часовому профилю, — "отклонения от суточного 
ритма АД" [5]. При таком подходе некоторые описан-
ные в консенсусе параметры — циркадные изменения 
АД (specific patterns), а также минимальные и макси-
мальные значения АД за определенный период и их 
соотношения (instability), к ВАД не относятся. 

Однако материалы консенсуса убедительно под-
тверждают то, что представления о  ВАД (как в  "уз-
ком", так и  в  более широком понимании термина) 
не являются чем-то устоявшимся, а претерпевают не 
только количественные, но и  качественные измене-
ния, что выразилось в появлении новых концепций, 
в  определённой степени переосмысливающих кли-
ническое значение ВАД [6, 7]. 

В  настоящем обзоре мы рассмотрели два новых 
перспективных подхода, в  которых патофизиологи-
ческие процессы, лежащие в основе, рассматривают-
ся как в виде простой линейной модели, так и в ви-
де более сложной, нелинейной. Первая концепция 
названа авторами "системным гемодинамическим 
атеротромботическим синдромом" (СГАТС). Он, по 
их мнению, является результатом накапливающего-
ся в  течение длительного времени синергетического 
взаимодействия поражения сосудов и  "гемодинами-
ческого стресса", связанного с  ВАД. Вторая кон-
цепция предполагает соответствие сохранности ре-

Таблица 1
Методологические отличия рассмотренных концепций

Характеристика СГАТС Нелинейная модель
Вид вариабельности (по классификации 
ESH)

от краткосрочной до сезонной очень краткосрочная, "от удара к удару"

Период, за который анализируется АД от суток до лет, прерывистые измерения. Дополнительную 
информацию имеет "траектория" АД в течение жизни

сотни ударов сердца подряд

Функциональная область ("домен") 
показателей ВАД

дисперсия, временна́я область, циркадный профиль область сложности (рис. 1)

Учёт сосудистых гемодинамических 
показателей

да нет

Сокращения: АД — артериальное давление, ВАД — вариабельность артериального давления, СГАТС — системный атеротромботический синдром, ESH — 
European Society of Hypertension.
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стенокардия, до церебральных кровоизлияний и ин-
фарктов или повреждений афферентных артериол 
клубочков юкстамедуллярных нефронов. Однако 
к  СГАТС относятся не только артериосклероз при 
АГ или естественном процессе старения, но и атеро-

роз и следующая за ним потеря способности крупных 
артерий гасить гидродинамическую энергию, что 
ведёт к  широкому спектру нарушений в  мелких ар-
териях: от микроциркуляторных заболеваний, таких 
как хроническая болезнь почек, микроваскулярная 

Таблица 2
Шкала СГАТС

Компонент Баллы
А. Оценка АД Всего 10 баллов 
1. Офисное АД Максимум 2 балла
Офисное САД ≥140 мм рт.ст. 1 балл
Офисная ВАДсист↑e 1 балл
2. Домашнее АД Максимум 3 балла
Домашнее САД↑ (утром или вечером ≥135 мм рт.ст. или ночьюa ≥120 мм рт.ст. 2 балла
Домашняя ВАДсист↑f 1 балл
3. СМАДb Максимум 3 балла
Амбулаторное САД↑ (дневное/утреннее ≥135 мм рт.ст., ночноеa ≥120 мм рт.ст. или 24-часовое ≥130 мм рт.ст.) 2 балла

Амбулаторная ВАДсист↑g 1 балл
4. Суточный профильc Максимум 2 балла
Ночной подъём 2 балла
Экстремальное ночное снижение или утренний подъём↑ 1 балл

5. Мерцательная аритмия 5 балловd

B. Сосудистая оценка Всего 10 баллов 
1. ССЗh Максимум 5 баллов
Одно сердечно- сосудистое заболевание 2 балла
Два ССЗ 4 балла
Три и более ССЗ 5 баллов
2. Бессимптомные ССЗ Максимум 3 балла
Одна аномальная находка 1 балл
Две аномальных находки 2 балла
Три и более аномальных результата 3 балла
3. Микрососудистые заболевания Максимум 2 балла
ХБП, связанная с диабетом (альбуминурия, рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2)/ретинопатия мелких артерий 2 балла

Примечания: таблица воспроизводится с любезного разрешения Кazuomi Kario.
Показатели АД и сосудистых показателей рассчитываются отдельно, каждый из которых может иметь оценку от 0 до 10 баллов. Эти баллы затем умножаются для 
расчета тяжести СГАТС (0-100). Для диагностики СГАТС требуется оценка ≥5 баллов, при этом тяжесть СГАТС увеличивается параллельно со значением шкалы.
а — САД в ночное время можно измерить с помощью СМАД или домашнего мониторинга АД; b — если СМАД не выполняется, общий балл по СМАД и суточной 
вариации равен 1; c — суточные колебания оцениваются с  помощью СМАД; d — при наличии мерцательной аритмии (оценка =5) баллы ВАДсист и  суточного 
профиля равны 0; e — определяется как максимальное САД ≥180  мм рт.ст., стандартное отклонение от визита к  визиту [SD] ≥20  мм рт.ст., ортостатическое 
изменение (увеличение или снижение) ≥20 мм рт.ст. или сезонные колебания (САД зимой минус САД летом) <0 мм рт.ст. или ≥20 мм рт.ст.; f — определяется 
как максимальное утреннее/вечернее САД ≥180 мм рт.ст., максимальное ночное САД ≥160 мм рт.ст., утренне- вечерняя разница ≥20 мм рт.ст., или межсуточный 
коэффициент вариации ≥6,1%, или сезонная вариация (САД зимой минус САД летом) <0 мм рт.ст. или ≥9,1 мм рт.ст.; g — определяется как максимальное дневное 
САД ≥180 мм рт.ст., максимальное ночное САД ≥160 мм рт.ст. или средневзвешенное САД ≥20 мм рт.ст.; h — ССЗ = инсульт, ишемическая болезнь сердца, сер-
дечная недостаточность, аортальный стеноз, когнитивная дисфункция или заболевание периферических артерий/расслоение аорты; i — оценка бессимптомного 
ССЗ — это количество аномальных результатов, основанных на следующих четырех тестах: Тест 1 (пульсовое давление) — офисное, домашнее или амбулаторное 
пульсовое давление ≥70 мм рт.ст.; Тест 2 (ЛПИ/каротидная бляшка) — лодыжечно- плечевой индекс <0,9 или ≥1,3 (или межплечевая разница САД ≥15 мм рт.ст.) 
или наличие каротидной бляшки (максимальная толщина интима- медиа N 1,1 мм); Тест 3 (артериальная жесткость) — сердечно- лодыжечный сосудистый индекс 
(CAVI) ≥9 (или скорость плече- лодыжечной пульсовой волны ≥18 м/с, или скорость каротидно- феморальной пульсовой волны ≥10 м/с); Тест 4 — патологические 
изменения со стороны сердца (гипертрофия левого желудочка, определяемая на электрокардиографии или эхокардиографии, или уровень N-концевого про-
мозгового натрийуретического пептида ≥125 пг/мл). Другие специфические аномалии, такие как опосредованное потоком расширение плечевой артерии <4%, 
пиковая систолическая скорость почечной артерии ≥220 см/с, поражение белого вещества, бессимптомный церебральный инфаркт или микрокровоизлияния, 
оцениваемые с помощью магнитно- резонансной томографии головного мозга, объединяются в один балл, если был обнаружен положительный результат (Тест 5). 
Однако они необязательны и не всегда необходимы.
Сокращения: АД — артериальное давление, ВАДсист — вариабельность систолического артериального давления, ЛПИ — лодыжечно- плечевой индекс, рСКФ — 
расчетная скорость клубочковой фильтрации, САД — систолическое артериальное давление, СМАД — суточное мониторирование артериального давления, 
ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ХБП — хроническая болезнь почек. 
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[16], и  выглядит слабой по сравнению с  гипотезой, 
описывающей входной импеданс и  резервуарное 
давление в аорте и крупных артериях [17, 18]. Не ис-
ключено, что дальнейшая работа в этом направлении 
сможет привести к  уточнению раздела "сосудистая 
оценка" шкалы СГАТС при помощи показателей, на-
пример, ультразвуковых, которые чётко отражали бы 
постнагрузку ЛЖ. 

Возможно, повысить практическую ценность 
шкалы удастся с  помощью модификации, учитыва-
ющей применение дополнительных показателей до-
машнего мониторирования АД (ДМАД), получив-
ших существенное развитие в последнее время. В не-
давнем масштабном исследовании обнаружилось, 
что показатели ВАД (не использованные в таблице 2) 
при ДМАД имеют превосходство в прогнозировании 
сердечно- сосудистого риска по сравнению с  ВАД 
при суточном мониторировании АД [19]. Хорошая 
воспроизводимость показателей ДМАД, наличие це-
левых значений домашнего АД [20], простота расчёта 
ВАД [21] и, кроме этого, очень важная для практики 
возможность оперативного подбора терапии, а также 
возрастание приверженности пациентов к  лечению 
[22], являются дополнительными аргументами, ко-
торые могут быть использованы в  работе по мето-
дологическому совершенствованию шкалы. Весьма 
перспективно также ночное ДМАД [20].

Усовершенствовать подход можно также выбирая 
сосудистые показатели с  более высокой диагности-
ческой ценностью. Так, авторы предлагают исполь-
зовать лодыжечно- плечевой индекс (ЛПИ), который 
вносит вклад в шкалу как в случае его низких значе-
ний (<0,9), так и  высоких (>1,3). Однако известно, 
что высокий ЛПИ не считается подходящим инстру-
ментом для диагностики, а  исследования, которые 
сделали выводы на основе ЛПИ >1,3, скорее всего, 
неправильно оценивали обнаруженные эффекты 
[23]. Крупными научными сообществами в  таких 
случаях рекомендуется использовать метод, основан-
ный на обычной плоскостной рентгенографии стопы 
в двух проекциях [24]. Ещё одним предлагаемым со-
судистым показателем является CAVI [25], определе-
ние которого относится к так называемым "прокси"-
методам оценки жёсткости аорты. Приставка "прок-
си" обозначает, что, кроме аорты, являющейся зоной 
интереса, волны дополнительно проходят ещё и дру-
гие участки сосудистого русла, и вследствие большо-
го расстояния от точек измерения до аорты это при-
водит к "неоднозначной интерпретации пройденного 
волной пути вдоль эластичных и мышечных артерий, 
и  поэтому практически невозможно эффективное 
согласование полученных значений с реальной жест-
костью аорты" [26]. Вместо таких "прокси"-методов, 
научные сообщества рекомендуют использовать 
магнитно- резонансную томографию или, по край-
ней мере, методы с  более близким к  аорте располо-

склероз, инициированный повреждением эндотелия 
на фоне метаболических изменений, с  возникнове-
нием бляшек; а  также, кроме коронарной болезни 
сердца, инсультов, СН, и  другие болезни артерий: 
расслоения, аневризмы аорты [6]. Заболевания ар-
терий усиливают "гемодинамический стресс" через 
нейрогуморальные звенья, включающие изменения 
барорефлекса [8, 11]. 

Краеугольным камнем концепции СГАТС явля-
ется гипотеза "резонанса". Авторы описывают ВАД 
в  разных временны́х интервалах: от краткосрочных 
до годовых (сезонных). Так, одним из примеров 
"резонанса" является увеличение реактивности АД 
зимой [12]. Как одну из форм ВАД рассматривают 
также отличающиеся формы пульсовой волны при 
каждом сердечном сокращении, что согласуется 
с  современными преставлениями о  так называемом 
"форм-факторе" волн [13]. Вследствие ремоделирова-
ния мелких артерий и  изменений барорефлекса вы-
раженность каждой ВАД увеличивается, и предпола-
гается, что "резонанс" любой формы ВАД с каждым 
годом может с  возрастающей вероятностью генери-
ровать большие динамические "всплески" АД, кото-
рые, в  свою очередь, ускоряют или даже вызывают 
наступление сердечно- сосудистых событий [8].

Конечно, применение термина "резонанс" до-
статочно условно; тем не менее оно вполне при-
годно для того, чтобы показать, что происходит не 
простое суммирование колебаний, а  их усиление. 
Синергетическое взаимодействие накапливающейся 
сосудистой патологии и АД, имеющего "всплески" по 
причине вышеописанного "резонанса", определило 
и принцип оценки тяжести СГАТС, с использовани-
ем недавно предложенной шкалы (табл.  2) [14]. Как 
видно из таблицы 2, компонентами шкалы СГАТС 
являются оценка АД и оценка сосудов. Вес, присво-
енный каждому компоненту двух оценок, основан на 
относительных рисках, определенных с  использова-
нием существующей литературы. Чтобы отразить си-
нергетическое взаимодействие, для расчета тяжести 
СГАТС суммарные баллы, выражающие вес компо-
нентов, не суммируются, а умножаются. 

Имея практическое воплощение, новая концепция 
ВАД обладает также потенциалом для дальнейшего 
развития, и при глубоком анализе концепции СГАТС 
можно предложить пути её совершенствования. 

Так, например, поздняя систолическая постна-
грузка на ЛЖ, как одно из проявлений сосудистого 
компонента СГАТС, в  работах Kario К, et al. объяс-
няется уменьшенным временем прохождения "от-
раженных" пульсовых волн по жёсткой аорте и  по-
паданием их в  систолу желудочка. Можно отметить, 
что понятием "отражённых" волн до сих пор опери-
рует ряд научных коллективов, объясняя поражение 
органов- мишеней [15]. Однако гипотеза "отражений" 
пульсовых волн критиковалась уже довольно давно 
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Давно известно, что ВУУ связана с  постоянной 
модуляцией сосудистого тонуса нейрогуморальны-
ми влияниями, например, симпатическими и  па-
расимпатическими, меняющимися в  ответ на ба-
рорецепторные и  кардиореспираторные рефлексы. 
В  ВУУ вовлечены ренин- ангиотензиновая система, 
катехоламины, эндотелин-1 и  оксид азота, и  даже, 
косвенным образом, инсулин [28]. Эндотелиально- 
зависимый синтез оксида азота влияет на АД с  ча-
стотой, аналогичной респираторным процессам [29], 
а миогенный ответ сосудов на повышенное перфузи-
онное давление вызывает возмущения в  виде очень 
низкочастотных колебаний [10, 30]. 

Благодаря этой постоянной модуляции, оценка 
ВУУ может иметь независимую способность разли-
чать патологические изменения даже при состояниях, 
в которых средние значения АД идентичны, а также 
фиксировать детали и тонкости, которые могут быть 
упущены при периодических измерениях АД [7]. 

Современный анализ ВУУ позволяет надежно 
проводить количественную её оценку с  использова-
нием как линейных, так и  нелинейных параметров 
[31]. К  линейным параметрам относятся уже давно 
известные показатели двух категорий. К  первой ка-
тегории относятся параметры, которые рассчитыва-
ются как функция средних уровней и  не учитыва-
ют временной ряд значений АД (рис.  1, пример А); 
к  этим параметрам относятся стандартное отклоне-
ние, коэффициент дисперсии и вариабельность, не-
зависимая от среднего [3]. Индексы второй катего-
рии (средняя реальная вариабельность, остаточная 
последовательная разность и  последовательная дис-
персия) учитывают временной порядок точек дан-
ных АД (рис. 1, пример Б) и рассчитываются на ос-
нове линейной функции времени. Многочисленные 
работы отмечают связь линейных показателей ВУУ 
со структурой и  функцией артерий, цереброваску-
лярными событиями, вегетативным контролем, ме-
таболическими нарушениями [1-4, 32, 33]. 

Нелинейные индексы учитывают и  временну́ю 
структуру и  организацию серии измерений (рис.  1, 
примет В). Эти параметры основаны на постулате 
о  том, что неустойчивое поведение биологических 
систем происходит из-за конкурентных и, что важно, 
нелинейных взаимодействий сердечно- сосудистых 
влияний, поступающих в систему из множества под-
компонентов. 

Нелинейные параметры включают вычисление эн-
тропии (En) и анализ флуктуаций без тренда (АФБТ) 
[3, 31]. Под энтропией имеется в виду информацион-
ная энтропия как мера неопределённости какой-либо 
системы, либо как мера скорости производства ин-
формации. К  вычислениям энтропии первоначаль-
но относилась аппроксимационная энтропия (ApEn) 
[35], затем, чтобы преодолеть её недостатки, включаю-
щие зависимость от длины записи, разработан расчёт 

жением точек и  расчётом каротидно- феморальной 
скорости пульсовой волны [27]. 

Таким образом, как шкала, так и концепция СГАТС 
в целом весьма перспективны, их развитие может быть 
связано с усовершенствованием теории и, в большей 
степени, с  выбором наиболее диагностически и/или 
клинически ценных методик.

Концепция нелинейного взаимодействия  
пато- и физиологических влияний

Автор концепции СГАТС раскрывает систему па-
тофизиологических взаимодействий через понимание 
подкомпонентов этой системы. Как известно, пол-
ностью описать и  понять какую-либо систему с  по-
мощью разложения на подкомпоненты возможно лишь 
в том случае, если она линейная (а именно, не имеет 
информационной неопределённости или непредска-
зуемости). Нелинейные же системы таким свой ством 
не обладают по причине "конструктивного" или "де-
структивного" взаимодействия между этими подком-
понентами, что делает, в частности, возможными не-
предвиденные эффекты, когда небольшие изменения 
на "входе" могут вызвать серьезные изменения на "вы-
ходе" (так называемый "эффект бабочки"). В послед-
ние годы развилось также и более сложное понимание, 
чем в концепции СГАТС, происхождения и характери-
стик спонтанных изменений АД, относящихся именно 
к  области "сложности", что выразилось в  появлении 
новых, так называемых нелинейных показателей, при-
шедших к нам из теории информации, среди инстру-
ментов которой есть и оценка неопределённости. 

Рис. 1. Примеры ВАД в виде упрощённых схем. 
Примечание: линейные параметры ВАД, не учитывающие временной ряд, 
демонстрируют одинаковое значения в примерах А, Б и В; линейные пара-
метры ВАД, относящиеся ко временно́й области, отличаются в примерах А 
и Б, но могут быть одинаковы в примерах Б и В; нелинейные параметры ВАД 
(относящиеся к области сложности) отличаются во всех примерах. Примеры А 
и Б адаптированы из [34]. См. также объяснения в тексте. 
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вверх и  на решение арифметических задач в  уме. 
Обнаружено, что при запрокидывании головы слож-
ность снижается, что можно объяснить повышен-
ным симпатическим тонусом, непосредственно вли-
яющим на резистивные артерии в  отрыве от других 
систем, т. е. сердечной и  дыхательной. Однако при 
наличии психического стресса условная энтропия 
как систолического АД, так и  диастолического АД 
увеличивается и  зависит от участия высших отделов 
мозга в регуляции АД [42].

Анализ литературы показывает, что перспекти-
вы развития нелинейной модели и  соответствую-
щих показателей ВАД хорошо определены научным 
медицинским сообществом. Нелинейные показате-
ли оценивались в  клинике с  использованием без-
манжеточных методов измерения АД. Эти методы 
до недавнего времени были не стандартизированы 
и представляли собой широкую и разнородную груп-
пу техник, которые могли иметь известные потенци-
альные проблемы с  точностью, связанные, напри-
мер, с необходимостью индивидуальной калибровки 
и  стабильностью этих измерений после калибровки 
[43]. Это ограничение было преодолено недавно при-
нятыми основополагающими стандартами для вали-
дации необходимых устройств 1 [44]. Таким образом, 
ближайшие перспективы концепции заключаются 
в  накоплении стандартизированных эпидемиоло-
гических и  в  первую очередь клинических данных 
валидированными должным образом устройствами, 
а также в обобщении полученного опыта.

Нерешенные проблемы и перспективы
Как показывает анализ литературы, большинство 

источников не противоречат друг другу, и  это явля-
ется аргументом для учета ВАД в современном веде-
нии больных АГ. К сожалению, остаётся актуальным, 
в  т. ч. и  для отечественной медицины, применение 
аппаратуры хорошего качества, т. к. в противном слу-
чае значения ВАД могут быть сильно переоценены 
[45]. Сильное влияние на оценку ВАД может оказать 
"ручное" редактирование записей, что делает полу-
ченные результаты слабо воспроизводимыми. Ещё 
одним "минусом" является отсутствие взаимозаме-
няемости индексов: например, краткосрочная, сред-
несрочная и  долгосрочная ВАД могут быть связаны 
с исходами в одинаковой степени, но слабо коррели-
ровать между собой [46].

Среди многих вопросов, обсуждаемых экспертами 
в настоящее время, важное значение имеет так назы-
ваемая "добавочная прогностическая ценность". Не 
до конца решён вопрос, достаточна ли дополнитель-
ная прогностическая ценность ВАД для того, чтобы 
сделать её клинически полезным маркером сердечно- 
1 Non-invasive sphygmomanometers — Part 3: Clinical investigation of con-

tinuous automated measurement type [Internet]. International Organization for 
Standardization (ISO) 81060-3:2022. [Accessed 19 July 2023] Available from: 
https://www.iso.org/standard/71161.html.

выборочной энтропии (SamEn) [36], а  в  последую-
щем и энтропии, "измеряемых в нескольких шкалах" 
(Multiscale entropy, MSE) [37]. Имеются сообщения об 
использовании так называемой энтропии компрессии 
(CompEn) для изучения ВАД [38]. Необходимо отме-
тить, что сложность отражает степень надежности или 
устойчивости механизмов контроля АД и снижается 
с возрастом или с наличием патологии [7]. 

В  противоположность этому, корреляции между 
подкомпонентами временны́х рядов ВУУ при АФБТ, 
наоборот, повышаются. Корреляционный анализ да-
ет количественную оценку самоподобия этих рядов, 
являющегося результатом вклада ее фрактальных со-
судистых подсетей, а  также нервных и  гуморальных 
путей в  регуляцию кровотока и  установление гоме-
остаза [39]. Временной ряд называется самоподоб-
ным, если его можно разделить на подкомпоненты, 
колебания которых статистически подобны общей 
динамике глобальной системы. АФБТ обладает спо-
собностью обнаруживать долгосрочные корреляции 
в  нерегулярном внешнем тренде. В  таком анализе 
показатель отражает как бы "шероховатость" данного 
временного ряда, так что большее значение указыва-
ет на более сглаженный набор данных с более высо-
кой степенью корреляции [40]. 

Возрастает количество публикаций, оценивающих 
значение нелинейных параметров ВУУ в  клинике. 
Так, есть сведения об изучении совместно с традици-
онными оценками влияния показателей сложности 
(En и АФТБ) в предоперационной ВУУ на периопера-
ционный риск у пациентов при плановом аортокоро-
нарном шунтировании. Между MSE ДАД и оценками 
риска смертности и заболеваемости по клинической 
шкале общества торакальных хирургов присутство-
вала значительная обратная связь [31]. При изуче-
нии связей между вегетативной дисфункцией, вы-
зывающей потерю гемодинамической адаптивности 
к стрессорам, влияющим на физиологические резер-
вы, и сложностью АД, у ослабленных пациентов была 
значительно более низкая MSE по сравнению с  па-
циентами без дисфункции. Изучение сложности АД 
было способно предсказать продолжительность пре-
бывания в  отделении интенсивной терапии в  степе-
ни, сравнимой со шкалой риска общества торакаль-
ных хирургов [41]. Кроме исследований в  клинике 
с оценками различных сердечно- сосудистых рисков, 
имеется также ряд публикаций, указывающий на хо-
рошие диагностические характеристики нелинейных 
показателей ВУУ при использовании их у пациентов 
с ожирением, сахарным диабетом 1 типа, при различ-
ных терапевтических вмешательствах [7]. 

Следует также отметить исследование возможных 
механизмов, лежащих в  основе вегетативных рас-
стройств, в  которых продемонстрирована способ-
ность параметров сложности различать эффекторы 
динамики АД в  ответ на запрокидывание головы 
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попытка создать ориентиры для практического ис-
пользования показателей ВАД. В  частности, при 
повышенной ВАД рекомендуется предпочтительное 
применение антигипертензивных препаратов дли-
тельного действия (в т. ч. в  составе комбинирован-
ной терапии) для достижения более равномерного 
эффекта и  во избежание ятрогенного повышения 
ВАД. При отсутствии клинических показаний для 
выбора других конкретных классов препаратов, ре-
комендованы блокаторы кальциевых каналов дли-
тельного действия и  диуретики (препараты с  дока-
занным позитивным эффектом в  отношении ВАД). 
Предложены примерные пороговые значения для 
основных показателей ВАД. Превышение этих зна-
чений потенциально означает принадлежность паци-
ента к группе более высокого риска ССЗ.

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

сосудистого риска. Поэтому полезные практические 
указания, предложенные в  последнем консенсусом 
документе, пока практически не нашли отражения 
в  современных клинических рекомендациях по АГ 
[47]. Однако самые современные публикации [1, 48] 
дают надежду, что это — дело недалёкого будущего.

Заключение
При рассмотрении двух новых патофизиологи-

ческих концепций мы можем убедиться, что раз-
личные типы колебаний АД могут раскрывать раз-
личные механизмы контроля деятельности сердечно- 
сосудистой системы. Это подтверждает заявления 
в  новом консенсусе специалистов по ВАД о  том, 
что данное явление представляет собой не "физио-
логический шум", который необходимо удалить для 
точной оценки уровней АД, а  является ценным ис-
точником сердечно- сосудистой информации. 
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Перспективные области применения ренальной денервации

Араблинский Н. А., Фещенко Д. А., Шукуров Ф. Б., Васильев Д. К., Драпкина О. М.

В обзоре систематизированы последние данные о возможностях применения 
ренальной денервации (РДН) в лечении патологий, связанных с гиперактива-
цией симпатической нервной системы. Несмотря на неоднозначные резуль-
таты, полученные в начале внедрения метода в клиническую практику, антиги-
пертензивный эффект и безопасность РДН в последующем были убедительно 
доказаны в ряде крупных рандомизированных исследований, что нашло свое 
отражение в актуальных клинических рекомендациях. В процессе изучения 
влияния РДН на течение резистентной артериальной гипертензии также были 
выявлены положительные эффекты на другие состояния, связанные с гипер-
активацией симпатического звена вегетативной нервной системы. В част-
ности: на течение хронической болезни почек, хронической сердечной не-
достаточности; на снижение частоты пароксизмов фибрилляции предсердий 
и желудочковых нарушений ритма сердца, что в конечном счете может стать 
подспорьем для более широкого внедрения метода в рутинную клиническую 
практику. В течение длительного времени множество исследований были на-
правлены на выявление влияния РДН на обмен углеводов и улучшение конт-
роля сахарного диабета. Однако, несмотря на это, данный вопрос до сих пор 
остается открытым и в настоящее время не ясны будущие возможные пер-
спективы использования РДН для улучшения контроля и прогноза сахарного 
диабета у пациентов с данной патологией.

Ключевые слова: ренальная денервация, радиочастотная аблация, гипер-
симпатикотония, артериальная гипертензия, сахарный диабет, инсулиноре-
зистентность. 
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Promising areas of renal denervation application 

Arablinsky N. A., Feshchenko D. A., Shukurov F. B., Vasiliev D. K., Drapkina O. M.

The review systematizes the latest data on renal denervation (RDN) potential in the 
treatment of pathologies associated with sympathetic hyperactivation. Despite 
the controversial results obtained at the beginning of its clinical application, the 
antihypertensive effect and safety of RDN were subsequently convincingly proven 
in a number of large randomized studies, which is reflected in current clinical 
guidelines. Study of RDN effect on the course of resistant hypertension, positive 
effects on other conditions associated with sympathetic hyperactivation were also 
identified. In particular, on the course of chronic kidney disease, chronic heart 
failure, as well as on the decrease of the frequency of paroxysmal atrial fibrillation 
and ventricular arrhythmia episodes, which ultimately may help for wider method 
implementation in routine clinical practice. For a long time, many studies have been 
aimed at identifying the effect of RDN on carbohydrate metabolism and improving 
the diabetes control. However, despite this, this issue still remains open and the 
possible future prospects for using RDN to improve the control and prognosis 
of diabetes in patients with this pathology are currently unclear.
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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

Что известно о предмете исследования? 
•  Ренальная денервация (РДН) — это интервен-

ционная процедура, которая заключается 
в аблации симпатических нервных окончаний, 
находящихся в  непосредственной близости от 
стенок почечных артерий. 

•  РДН имеет патогенетическую обоснованность 
в  лечении резистентной артериальной гипер-
тензии, результаты крупных многоцентровых 
рандомизированных клинических исследова-
ний продемонстрировали ее эффективность 
и  безопасность. Однако другие эффекты РДН 
остаются не до конца изученными. 

•  Гиперактивация симпатической нервной си-
стемы — один из универсальных патогенети-
ческих механизмов, который имеет свое значе-
ние в развитии и прогрессировании сердечно- 
сосудистой патологии и  нарушений обмена 
веществ. 

Что добавляют результаты исследования? 
•  Систематизированы и  представлены данные 

о различных плейотропных эффектах РДН на 
состояния, обусловленные гиперактивацией 
симпатической нервной системы.

•  Систематизированы и проанализированы раз-
личные наблюдательные и  рандомизирован-
ные контролируемые исследования о  потен-
циальном влиянии РДН на углеводный обмен 
и результатах применения метода у пациентов 
с сахарным диабетом.

What is already known about the subject?
•  Renal denervation (RDN) is an interventional pro-

ce dure that involves sympathetic nerve ablation 
near renal artery walls.

•  RDN are pathogenetically substantiated in the 
treatment of resistant hypertension; the results of 
large multicenter randomized clinical trials have 
demonstrated its effectiveness and safety. However, 
other effects of RDN remain incompletely studied.

•  Sympathetic hyperactivation is one of the universal 
pathogenetic mechanisms, which is significant in 
the development and progression of cardiovascular 
pathology and metabolic disorders.

What might this study add?
•  Data on various pleiotropic effects of RDN on 

conditions caused by sympathetic hyperactivation 
are systematized and presented.

•  Various observational and randomized controlled 
studies on the potential effect of RDN on carbo-
hydrate metabolism and the results of the method 
use in patients with diabetes have been systematized 
and analyzed.

Ключевые моменты Key messages

Артериальная гипертензия (АГ) является одной 
из ведущих медицинских и  социальных  проблем 
ввиду  высокой заболеваемости и  повышенного рис-
ка развития инвалидизирующих осложнений [1]. 
Звеном порочного круга прогрессирования АГ явля-
ется гиперактивация симпатической нервной систе-
мы (СНС), которая возникает уже на самых ранних 
стадиях гипертонической болезни. Степень гиперак-
тивации СНС напрямую коррелирует с  уровнем ар-
териального давления (АД) и  усугубляет поражение 
органов- мишеней, что способствует росту сердечно- 
сосудистой смертности [2]. Одним из методов воз-
действия на порочный круг прогрессирования АГ яв-
ляется ренальная денервация (РДН), эффективность 
и безопасность которой была доказана во множестве 
исследований. Кроме того, РДН оказывает положи-
тельный эффект на ряд других состояний, обуслов-
ленных гиперактивацией СНС. 

Материал и методы
В статье представлен обзор современных исследо-

ваний, посвященных применению РДН в  клиниче-
ской практике. Проведен поиск литературных источ-
ников и анализ публикаций в базах данных PubMed, 
Medline, Scopus, Web of Science и e- Library с исполь-
зованием следующих ключевых слов и  их комбина-
ций: renal denervation, catheter- based renal denervation, 
radiofrequency ablation, hypertension, sympathetic 
hyperactivity, ренальная денервация, аблация почеч-
ных артерий, резистентная гипертензия, сахарный 
диабет (СД). Критериями отбора исследований ста-
ли: соответствие теме обзора, научная новизна ис-
следования, достоверность результатов представлен-
ного исследования, высокий методический уровень 
исследования. Учитывая специфику метода и  дли-
тельный период использования РДН только в  науч-
ных целях без широкого внедрения в  клиническую 
практику, глубина поиска составила 15  лет, начиная 
с 2009г. Дополнительно в обзор включены отдельные 
архивные публикации (ранее 2009г), имеющие прин-
ципиальную научную значимость. 

РДН в лечении АГ 
История немедикаментозных методов лечения 

АГ началась в  1953г. Grimson KS, et al. предложили 
хирургическую симпатэктомию торакальных и пара-
люмбальных ганглиев при резистентной АГ [3]. По ре-
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зультатам процедуры целевые показатели АД были 
достигнуты у 140 из 172 пациентов, однако ввиду не-
селективности воздействия на вегетативную нервную 
систему и высокую частоту нежелательных эффектов 
(дисфункцию желудочно- кишечного тракта) от дан-
ной методики в последующем отказались. 

Гистологической предпосылкой селективного 
воздействия на АГ стали результаты исследования 
Müller J, et al., показавшие высокую концентрацию 
симпатических ганглиев с  афферентными и  эффе-
рентными нервными окончаниями в  паравазальной 
структуре почечных сосудов обезьян [4]. Активация 
симпатических нервных окончаний и локальное вы-
свобождение норадреналина в  данной локализации 
активирует ренин- ангиотензин-альдостероновую си-
стему (РААС) и  приводит к  задержке жидкости, что 
поддерживает высокую активность СНС и РААС [5]. 
В  этой связи дальнейшие исследования были на-
правлены на проведение селективной РДН. 

Путь к  селективной РДН открыло появление од-
нополюсного радиочастотного электрода — Sympli-
city™ (Medtronik, США). Первые исследования по 
применению РДН с  помощью данного аблационно-
го катетера у пациентов с резистентной АГ показали 
достоверно значимое снижение как систолического 
(САД), так и  диастолического АД (ДАД) при отсут-
ствии значимых осложнений [6, 7]. Однако резуль-
таты первого рандомизированного ослепленного 
исследования не показали значимой разницы в сни-
жении АД между группой РДН и группой с "фиктив-
ным" вмешательством (брюшная аортография) [8]. 
Учитывая расхождение результатов, был проведен 
подгрупповой анализ клинических и  демографиче-
ских характеристик пациентов, включенных в  ис-
следование. Предикторами эффективности РДН 
явились возраст моложе 60 лет и белая раса. Данные 
результаты могут быть объяснены более высокой ак-
тивностью СНС у молодых пациентов и формирова-
нием кальциноза магистральных артериальных со-
судов со снижением их эластичности у лиц старшей 
возрастной группы. В качестве одного из объяснений 
низкого эффекта РДН у  афроамериканцев исследо-
ватели считали низкую приверженность к  гипотен-
зивной терапии. Также авторы не исключали эффект 
плацебо от аортографии и  признавали недостатки 
в  методологии исследования: включение участников 
с  недоказанной приверженностью к  медикаментоз-
ной терапии и  смену принимаемых антигипертен-
зивных препаратов в течение исследования. 

Несмотря на противоречивость, вышеописанные 
результаты дали мощный толчок к  детальному изу-
чению патофизиологии состояний, обусловленных 
гиперактивацией СНС, и к совершенствованию тех-
нологии РДН. 

Появление спиралевидного гибкого аблационного 
электрода следующего поколения — Spyral™ (Med-

tronik, США) изменило сложившуюся неоднозначную 
ситуацию. Уже первые исследования, проведенные 
с катетером нового поколения, показали достоверное 
снижение суточного и офисного САД и ДАД при от-
сутствии значимых осложнений [9, 10]. В течение по-
следующих лет множество исследований как с радио-
частотной, так и с ультразвуковой РДН подтвердили 
эффективность процедуры в снижении АД у лиц с ре-
зистентной АГ и ее безопасность [11-13], что в конеч-
ном итоге привело в  2023г к  появлению консенсуса 
экспертов ESC и ESH по РДН, в котором данная про-
цедура вновь рассматривалась в качестве возможного 
дополнительного к  оптимальной медикаментозной 
терапии метода лечения резистентной АГ [14]. Следом 
за этим документом, давшим начало реабилитации 
РДН, в том же 2023г вышли рекомендации ESH, где 
данная процедура имела уровень рекомендации и до-
казательной базы IIB для пациентов с  резистентной 
АГ и сохранной почечной функцией 1. 

В  отечественной практике эффективность и  без-
опасность применения РДН параллельно изучало не-
сколько команд исследователей из различных веду-
щих кардиологических учреждений страны. В  2013г 
первые результаты проведения РДН у пациентов с ре-
зистентной АГ с  периодом наблюдения 6 мес. были 
представлены в исследовании Зверева Д. А. и др. [15]. 
Также одними из первых, кто применял РДН в клини-
ческой практике, стала команда Матчина Ю. Г. и др., 
которые в наблюдательном исследовании с периодом 
наблюдения уже в 12 мес. показали значимое сниже-
ние как ДАД, так и  САД у  14 пациентов, которым 
была проведена РДН [16]. При этом непосредствен-
ное влияние использования различных методик про-
ведения РДН на эффективность процедуры подроб-
но изучили Чепурной А. Г., Шугушев З. Х. и  др.  [17]. 
Наилучшие результаты были получены при выполне-
нии аблаций на обеих почечных артериях, как в  ос-
новном стволе, включая артерии второго и  третье-
го порядка, так и  в  добавочных почечных артериях 
диаметром ≥3  мм. Эффективность и  безопасность 
РДН уже в  долгосрочной перспективе была показа-
на в  отечественном исследовании под руководством 
Глыбочко П. В., Светанковой А. А. и  др.  [18] — за 
5 лет наблюдения за участниками исследования было 
показано достоверно значимое снижение САД, ДАД 
и  индекса массы тела при сохранении показателей 
креатинина плазмы крови в  пределах референсных 
значений. В  вышеописанном исследовании также 
был показан положительный эффект РДН на само-
оценку качества жизни у участников, кому была вы-
полнена процедура. 

1 2023 ESH Guidelines for the management of arterial hypertension The Task 
Force for the management of arterial hypertension of the European Society of 
Hypertension: Endorsed by the International Society of Hypertension (ISH) and 
the European Renal Association (ERA). J Hypertens. 2023;41(12):1874-2071. 
doi:10.1097/HJH.0000000000003480.
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Таким образом, будучи применима в руках специ-
алистов экспертных центров лечения АГ, в настоящее 
время РДН вновь вернулась в арсенал методов лечения 
резистентной АГ или при невозможности проведения 
оптимальной медикаментозной терапии ввиду непере-
носимости или выраженного снижения качества жиз-
ни за счет приема различных схем препаратов1. 

Влияние РДН на почечную функцию и течение хро-
нической болезни почек

Вопрос влияния РДН на почечную функцию воз-
ник одновременно с появлением методики. Пионеры 
метода РДН под руководством Mahfoud F, et al. [19] 
в  2012г показали данные о  безопасности РДН — за 
6 мес. наблюдения не было выявлено случаев стено-
зирования, диссекции или развития аневризм после 
РДН; также впервые были представлены данные 
о  снижении почечного сосудистого сопротивления 
после РДН (0,691±0,01 vs 0,674±0,01 через 3 мес. после 
РДН vs 0,670±0,01 через 6 мес. после РДН (р=0,037 
и 0,017, соответственно)). Полученные результаты бы-
ли подтверждены в исследовании Ott С, et al.: после РДН 
не отмечалось значимого снижения показателей по-
чечной перфузии (по данным магнитно- резонансной 
томографии) и  почечной функции (по данным ско-
рости клубочковой фильт рации (СКФ)) ни на следу-
ющие сутки, ни через 3 мес. после РДН; также было 
выявлено достоверно значимое снижение почечного 
сосудистого сопротивления [20]. В  России значи-
тельный опыт в  изу чении эффектов РДН и,  в  част-
ности, ее нефропротективного эффекта, принад-
лежит исследователям из Томского НИМЦ. Было 
показано, что РДН значимо снижает почечное сосу-
дистое сопротивление у  пациентов с  исходно высо-
ким значением данного показателя (>0,7). При этом 
в  течение 12 мес. уровень СКФ оставался стабиль-
ным, что отражает важное значение РДН в замедле-
нии прогрессирования нефропатии и  безопасности 
данной процедуры [21]. По результатам метаанализа, 
включавшего 238 пациентов после РДН, СКФ зна-
чимо не снижалась за период наблюдения вплоть до 
2 лет после процедуры [22]. В 2022г вышли результа-
ты трехлетнего наблюдения за пациентами регистра 
Symplicity, включавшего 1980 участников, из которых 
475 имели СКФ <60 мл/мин/1,73 м2. Частота возник-
новения комбинированной конечной точки безопас-
ности, в т. ч. прогрессирования хронической болезни 
почек (ХБП), в  группах вмешательства и  контро-
ля не различалась  [23]. Результаты вышеописанных 
исследований доказывают безопасность РДН, что 
было учтено при составлении рекомендаций ESH 
от 2023г: проведение РДН рекомендуется при СКФ 
>40 мл/мин/1,73 м2. 

Возможность проведения РДН у  лиц со снижен-
ной функцией почек активно изучается. Так, при ис-
следовании функции почек после РДН у 27 пациен-
тов с  ХБП 3 и  4 стадий и  резистентной АГ команда 

Ott С, et al. [24] представила весьма позитивные ре-
зультаты в виде повышения СКФ через 12 мес. после 
процедуры (+1,5±10 мл/мин/1,73  м2 (р=0,009)). 
Схожие результаты были представлены в  исследова-
нии Hering D, et al. у  46 пациентов с  ХБП С3 с  пе-
риодом наблюдения 24 мес. [25]. В  контексте воз-
можности использования РДН у  пациентов с  СКФ 
<30 мл/мин/1,73  м2 интересными будут результаты 
исследования SPYRAL AFFIRM (NTC05198674), 
проводимого в настоящее время с участием пациен-
тов со значительно сниженной почечной функцией. 

Влияние РДН на патологии, ассоциированные с ги-
перактивацией СНС

С  формированием хронической повышенной 
симпатикотонии ассоциировано развитие хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН). При сни-
жении фракции выброса (ФВ) левого желудочка 
(ЛЖ) уменьшается почечная перфузия, в связи с чем 
активируются симпатикоадреналовый компонент 
и РААС. Одним из первых исследований, прицельно 
изучавших влияние РДН на течение сердечной недо-
статочности со сниженной ФВ ЛЖ, стало исследова-
ние Gao JQ, et al. [26]. После проведения РДН через 
6 мес. наблюдения в группе вмешательства была от-
мечена достоверная положительная динамика в виде 
прироста ФВ ЛЖ (39,1±7,3% vs 35,6±3,3%, p=0,017) 
и  снижения уровня N-концевого промозгового на-
трийуретического пептида (NT-proBNP) (440,1±226,5 
пг/мл vs 790,8±287,0 пг/мл, p<0,001) при отсутствии 
значимой динамики в  контрольной группе. В  мета-
анализе, опубликованном в 2022г Fukuta Н, et al. [27], 
была проведена оценка 5 РКИ, по результатам кото-
рых у пациентов с ХСН со сниженной ФВ ЛЖ после 
проведения РДН отмечались: достоверно значимый 
прирост ФВ ЛЖ и  увеличение дистанции ходьбы 
по данным теста шестиминутной ходьбы при одно-
временном снижении уровня NT-proBNP. Влияние 
РДН на течение ХСН с сохранной ФВ ЛЖ было по-
казано в  исследовании Kresoja КР, et al. [28]. После 
РДН отмечалось достоверно значимое снижение ди-
астолической жесткости ЛЖ, давления наполнения 
ЛЖ и  уровня NT-proBNP. Учитывая высокую рас-
пространенность ХСН у  пациентов с  АГ, представ-
ленные данные могут стать основой для планирова-
ния более подробных многоцентровых исследований 
с  применением РДН для улучшения симптоматики 
и прогноза у пациентов с сочетанием АГ и ХСН. 

Накопленные к настоящему моменту данные сви-
детельствуют о  том, что усиление симпатикоадрена-
лового воздействия на миокард — одна из причин 
развития нарушений ритма сердца. В  2012г в  отече-
ственном рандомизированном исследовании впер-
вые было выявлено достоверное снижение частоты 
пароксизмов фибрилляции предсердий (ФП) после 
проведения катетерной изоляции устьев легочных 
вен в сочетании с проведением РДН [29]. На протя-
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жении года наблюдения рецидивы ФП отсутствовали 
у 29% больных в группе изолированного лечения ФП 
и у 69% больных в группе комбинированного лечения. 
В  2017г у  вышеописанной отечественной команды 
специалистов вышло следующее рандомизированное 
исследование влияния РДН на снижение уровня АД 
у  пациентов с  резистентной АГ и  определения за-
висимости снижения частоты рецидивов ФП после 
катетерной изоляции легочных вен с лучшим контро-
лем АГ. Ключевым отличием данного исследования 
являлась более точная оценка наличия/отсутствия ре-
цидива аритмии за счет анализирования данных им-
плантированного кардиорегистратора. Через 12  мес. 
наблюдения сочетание РДН и  катетерной изоляции 
легочных вен привело к  достоверному снижению 
уровня АД, что значимо коррелировало со снижением 
частоты рецидивов ФП — снижение на 5-10 мм рт.ст. 
снижало риск рецидива ФП на 7,0%, а снижение АД 
на 20 мм рт.ст. снижало риск уже в среднем на 17,7% 
[30]. В метаанализе Pranata R, et al. в 2020г [31] были 
обобщены накопленные данные об эффективности 
и безопасности применения РДН в качестве дополни-
тельной к катетерной изоляции легочных вен проце-
дуры для снижения риска рецидива аритмии, что мо-
жет открыть путь к более широкому применению РДН 
у пациентов с ФП, получающих катетерное лечение. 

Одним из самых распространенных негативных 
последствий структурной перестройки сердца на 
фоне АГ является гипертрофия ЛЖ. Гипертрофия 
ЛЖ с нарушением микроциркуляции на дистальном 
уровне может приводить к  возникновению интра-
муральных очагов фиброза, являющихся аритмо-
генным субстратом для возникновения жизнеугро-
жающих желудочковых нарушений ритма сердца. 
В  2014г Remo BF, et al. [32] впервые продемонстри-
ровали положительный эффект РДН, проводимой 
совместно с  катетерной аблацией аритмогенного 
субстрата желудочковой тахикардии (ЖТ), на сни-
жение числа эпизодов ЖТ. Механизм антиаритмиче-
ского эффекта РДН в контексте желудочковых арит-
мий был впервые рассмотрен Bradfield JS, et al.  [33]. 
Исследователи не только выявили, но и  обосновали 
положительное влияние РДН на снижение числа 
эпизодов ЖТ через 3 мес. после проведения про-
цедуры у  13 пациентов с  рефрактерными желудоч-
ковыми нарушениями ритма сердца [34]. В  2020г 
вышло ретроспективное исследование оценки влия-
ния РДН как дополнительного вмешательства, про-
водимого совместно с  симпатической денервацией 
сердца в  контексте снижения частоты ЖТ [35]. При 
проведении РДН в дополнение к симпатической де-
нервации сердца снижалась частота срабатывания 
имплантируемого кардиовертера- дефибриллятора 
(шок + сверхчастая стимуляция). Ограничениями 
выше представленных исследований являются весь-
ма скромные объемы выборок и  наблюдательный 

характер. Поэтому в настоящее время, учитывая воз-
вращение метода РДН в  арсенал интервенционных 
специалистов, активно ведутся более подробные ис-
следования с  включением большего числа участни-
ков для оценки выраженности и  значимости РДН 
в  снижении частоты возникновения желудочковых 
нарушений ритма сердца. 

Распространенность синдрома обструктивного 
апноэ сна (СОАС) при АГ по различным данным 
колеблется в  пределах 5-10%, однако у  лиц с  рези-
стентной АГ диагноз коморбидного СОАС может 
встречаться с  частотой до 70% [36]. Уже в  2011г при 
наблюдательном исследовании 10 пациентов с  ре-
зистентной АГ, которым была проведена РДН, по 
результатам полисомнографии отмечалась положи-
тельная динамика в  виде снижения индекса апноэ- 
гипопноэ [37]. В рандомизированном исследовании, 
включавшем пациентов с  истинно резистентной АГ 
и СОАС, выполненном командой Warchol- Celinska Е, 
et al. [38], РДН достоверно снижала частоту эпизо-
дов апноэ- гипопноэ уже через 3 мес. наблюдения. 
Таким образом, комбинация изменения образа жиз-
ни, оптимальной медикаментозной терапии, CPAP-
терапии и, возможно, РДН могут снизить риск жиз-
неугрожающих состояний у пациентов с АГ и СОАС. 

Влияние РДН на состояние инсулинорезистентности 
и течение СД

Вопрос потенциального влияния РДН на мета-
болизм глюкозы и  инсулинорезистентность изучал-
ся в  ряде исследований, но однозначного ответа до 
настоящего момента нет. В  ряде доклинических ис-
следований на животных было показано достоверно 
значимое положительное влияние РДН на показате-
ли углеводного обмена в виде снижения уровня гли-
кемии натощак, уровня гликированного гемоглоби-
на (HbA1c) и  индекса инсулинорезистентности (по 
индексу HOMA-IR — Homeostasis Model Assessment 
Insulin Resistance). Однако при проведении клини-
ческих исследований данные из различных источ-
ников разнятся: в  то время как наблюдательные ис-
следования с  малым объемом выборок показывают 
обнадеживающие результаты, результаты крупных 
рандомизированных контролируемых исследований 
ставят под сомнение ранее полученные положитель-
ные эффекты РДН на углеводный обмен и отрицают 
ее потенциальное влияние. 

Так, впервые в  наблюдательном исследовании 
Witkowski А, et al., в которое были включены 10 паци-
ентов с резистентной АГ и СОАС, было показано сни-
жение гликемии венозной крови спустя 2 ч после на-
грузочной пробы (медиана: 7,0 vs 6,4 ммоль/л; р=0,05) 
и  уровня HbA1c (6,1% vs 5,6%; р<0,05) через 6  мес. 
после РДН [37]. Аналогично, пионеры использова-
ния РДН под руководством Mahfoud F, et al. выявили 
также влияние РДН на метаболизм глюкозы и инсули-
норезистентность у пациентов с резистентной АГ [19]. 
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В группе РДН через 3 мес. после проведенной проце-
дуры было отмечено статистически достоверное улуч-
шение показателей углеводного обмена: снижение 
уровня глюкозы с 118±3,4 до 108±3,8 мг/дл (р=0,039) 
и  HOMA-IR — с  6,0±0,9 до 2,4±0,8 (р=0,001) при 
отсутствии значимых изменений в  контрольной 
группе. Динамика уменьшения в  плазме концент-
рации С-реактивного белка составила с  5,3±0,6 до 
3,0±0,9 нг/мл (р=0,002). К ограничениям данных ис-
следований можно отнести маленький объем выборок 
и весьма короткий период наблюдения. 

Несмотря на вышеуказанные положительные ре-
зультаты, в рандомизированном контролируемом ис-
следовании Bhatt DL, et al. (SYMPLICITY HTN-3) [8] 
не было выявлено значимого влияния РДН на из-
менение уровня HbA1c. Также в рандомизированном 
контролируемом исследовании Rosa J, et al., в которое 
были включены 106 пациентов, в группе РДН по срав-
нению с группой медикаментозной терапии не было 
выявлено статистически значимого снижения уровня 
глюкозы натощак [39]. Исследование DREAMS, про-

веденное Verloop WL, et al., также не показало влия-
ния РДН на изменение параметров углеводного обме-
на у лиц с метаболическим синдромом [40]. 

Однако в  2016г исследование под руководством 
Pourmoghaddas M, et al. [41], в которое были включе-
ны 30 пациентов, вновь показало снижение уровня 
глюкозы натощак на -4,50±2,31  мг/дл через год на-
блюдения (р=0,001). Кроме этого, авторы сообщили 
также о значительном снижении уровня триглицери-
дов в  крови (-19,43±10,02  мг/дл; р=0,001), индекса 
массы тела и  окружности талии (p=0,008 и  p=0,003, 
соответственно). Помимо основного антигипертен-
зивного эффекта команда исследователей под руко-
водством Фальковской А. Ю. продемонстрировала 
гипогликемический эффект РДН: динамика сни-
жения уровня HbA1c через 6 мес. составила -1,1% 
(p=0,04), уровня глюкозы натощак -1,0  ммоль/л 
(p=0,07) [42]. Однако данное исследование было 
проведено с  использованием катетера первого по-
коления и  носило характер нерандомизированно-
го наблюдательного исследования. В  2017г Aripov M, 

Таблица 1
Клинические исследования по изучению влияния РДН на углеводный обмен

Исследование Год Тип исследования Число 
участников

Период 
наблюдения

Результаты Ограничения

Witkowski А,  
et al. [37] 

2011 наблюдательное 10 6 мес. снижение венозной гликемии через 2 ч после 
нагрузки (Ме: 7,0 vs 6,4 ммоль/л)*
снижение уровня HbA1c (Ме: 6,1% vs 5,6%)*

объем выборки
отсутствие группы 
контроля

Mahfoud F,  
et al. [19]

2012 контролируемое 50 (37 — РДН; 
13 — контроль)

3 мес. снижение венозной гликемии натощак  
(Ме: 6,6 vs 6,0 ммоль/л)*
снижение HOMA-IR (Ме: 6,0 vs 2,4)*

короткий период 
наблюдения
отсутствие 
рандомизации

Bhatt DL,  
et al. [8]

2014 РКИ 535 (2:1) 6 мес. достоверного влияния на параметры 
углеводного обмена не зарегистрировано

Rosa J,  
et al. [39]

2015 РКИ 106 (1:1) 6 мес. достоверного влияния на параметры 
углеводного обмена не зарегистрировано

Verloop WL,  
et al. [40]

2015 наблюдательное 29 12 мес. достоверного влияния на параметры 
углеводного обмена не зарегистрировано

катетер I поколения
объем выборки
отсутствие группы 
контроля

Pourmoghaddas M, 
et al. [41]

2016 наблюдательное 30 12 мес. снижение венозной гликемии натощак  
(Ме: 6,2 vs 6,0 ммоль/л)*

объем выборки
отсутствие группы 
контроля

Фальковская А. Ю.  
и др. [42] 

2015 наблюдательное 26 6 мес. снижение уровня HbA1c (Ме: 6,9% vs 5,8)* объем выборки
отсутствие группы 
контроля

Aripov M, 
et al. [43]

2017 наблюдательное, 
ретроспективное

63 12 мес. снижение HOMA-IR (Ме: 3,0 vs 2,5)* отсутствие группы 
контроля
ретроспективный 
характер

Manukyan M,  
et al. [21]

2022 наблюдательное 59 12 мес. достоверного влияния на параметры 
углеводного обмена не зарегистрировано

отсутствие группы 
контроля

Miroslawska AK,  
et al. [44]

2021 наблюдательное 20 24 мес. достоверного влияния на параметры 
углеводного обмена не зарегистрировано

объем выборки
отсутствие группы 
контроля

Примечание: * — р<0,05. 
Сокращения: РКИ — рандомизированное контролируемое исследование, РДН — ренальная денервация, Ме — медиана, HbA1c — гликированный гемоглобин, 
HOMA-IR — индекс инсулинорезистентности. 
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et al. [43] в наблюдательном исследовании по оценке 
эффекта РДН у 63 пациентов с резистентной гипер-
тензией отметили достоверно значимое снижение 
индекса HOMA-IR (3,0±4,6 vs 2,5±3,7, p=0,007). 

В  противовес вышеописанным исследованиям 
вновь выступили результаты, полученные Manukyan 
M, et al. [21]. В исследование были включены 59 па-
циентов с  резистентной АГ и  СД 2  типа. Через 
12 мес. наблюдения исследователи не сообщили о су-
щественных изменениях уровня глюкозы в  плазме 
натощак и  уровня HbA1c. Наконец, наблюдательное 
исследование Miroslawska AK, et al. [44], где в  тече-
ние 24 мес. оценивались метаболические эффекты 
РДН у пациентов с резистентной АГ, не выявило су-
щественных изменений в уровне HbA1c, глюкозы на-
тощак, инсулина натощак, C-пептида и  HOMA-IR. 
Аналогично, в метаанализе, опубликованном в 2021г 
и  включавшем 2245 пациентов, не было показано 
значимого влияния РДН на показатели углеводного 
обмена [45]. Результаты вышеописанных исследова-
ний тезисно приведены в таблице 1. 

Командой исследователей ФГБУ НМИЦ ТПМ так-
же было проведено нерандомизированное проспек-
тивное наблюдательное исследование по изучению 
клинических эффектов и результатов РДН у пациен-
тов с резистентной АГ, ишемической болезнью сердца 
и СД 2 типа. В настоящее время получены результаты 
6-ти и 12-ти месячного периода наблюдения за 60 па-
циентами (30 в группе РДН, 30 в группе контроля) — 
в  группе вмешательства выявлено достоверное сни-
жение уровня базальной гликемии с 9,3 (7,67-10,12) до 
6,05 (5,2-8,3) ммоль/л, HbA1c с 7,6% (6,9-8,4) до 6,6% 
(6,2-7,2), степени инсулинорезистентности (HOMA-
IR) с 6,6 (3,73-11,2) до 4,76 (2,73-7,1) — при отсутствии 
значимых изменений в контрольной группе [46, 47].

Результаты изучения потенциального влияния 
РДН на углеводный обмен носят маятникообразный 
характер и по траектории схожи с изучением антиги-
пертензивных эффектов в  начале внедрения метода 
в  клиническую практику. Вероятно, новые данные 

смогут внести ясность в  решение продолжающей-
ся дискуссии. Так, в  настоящее время в  зарубежной 
практике проводятся исследования Renal Denervation 
in Diabetes (NCT 02081989), изучающее влияние РДН 
на течение СД, и  исследование Metabolic Syndrome 
Study (NCT 01911078), в  котором изучается эффект 
РДН на степень инсулинорезистентности у  пациен-
тов с метаболическим синдром. 

Заключение
Несмотря на неоднозначные данные, полученные 

в начале внедрения метода в клиническую практику, 
в  свете результатов проведенных исследований РДН 
вновь включена в перечень методов аппаратного лече-
ния резистентной АГ у взрослых пациентов, сохраняя 
свою актуальность и клиническую эффективность. 

Результаты изучения системных эффектов РДН 
в настоящее время носят разрозненный и иногда про-
тиворечивый характер. Учитывая длительный период 
применения методики лишь в  научных целях, в  на-
стоящее время доступно множество наблюдательных 
исследований с  непродолжительным периодом на-
блюдения, но данных крупных рандомизированных 
исследований с  длительным периодом наблюдения 
недостаточно, в  связи с  чем будущие исследования 
должны носить рандомизированный характер с про-
должительным периодом наблюдения и  быть скон-
центрированы на изучении прямого влияния РДН 
на параметры углеводного обмена у  пациентов, не 
страдающих АГ, но имеющих другие патологии, 
обусловленные гиперсимпатикотонией (ФП, ХСН 
и  др.). Кроме того, немаловажным является вопрос 
адекватного подбора пациентов для вмешательства 
с  целью получения максимально положительного 
ответа на процедуру и сохранения ее эффективности 
в течение длительного времени. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Роль внутрисосудистой физиологической оценки значимости поражения коронарного русла 
у пациентов с тяжелым стенозом аортального клапана

Петросян К. В., Абросимов А. В., Гончарова Е. С., Чобанян М. А.

По мере совершенствования технологий количество выполняемых транска-
тетерных имплантаций аортального клапана (ТИАК) неуклонно растет. Ввиду 
сопоставимости результатов с хирургической коррекцией стеноза аорталь-
ного клапана, ТИАК все чаще выполняется в группе пациентов более моло-
дого возраста. В связи с чем возрастает потребность в обоснованном под-
ходе к оценке выраженности сопутствующего поражения коронарного русла. 
Неинвазивные исследования в данной группе больных имеют низкую чувстви-
тельность и специфичность в выявлении функционально значимых сужений 
коронарных артерий. Кроме того, использование нагрузочных тестов огра-
ничено рисками потенциальных осложнений из-за тяжести состояния паци-
ентов с критическим стенозом аортального клапана. Оценка фракционного 
(ФРК) и моментального резерва кровотока (мРК), получившая обоснованно 
широкое распространение при изолированной ишемической болезни сердца 
(ИБС), в случае сочетания ИБС с аортальным стенозом требует тщательного 
изучения и анализа. В литературном обзоре показано, что на сегодняшний 
день имеются первые результаты применения оценки коронарной физиоло-
гии для определения показаний к реваскуляризации миокарда у пациентов 
с аортальным стенозом, рассматриваются новые пороговые значения ФРК 
и мРК, применимые для пациентов данной группы. Результаты анализа ли-
тературных данных свидетельствуют о необходимости проведения крупных 
рандомизированных исследований для более глубокого понимания возмож-
ностей метода и выработки наиболее оптимального подхода к лечению паци-
ентов, являющихся кандидатами для выполнения ТИАК и имеющих сочетан-
ное поражение коронарного русла. 
Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, стеноз аортального клапана, 
транскатетерная имплантация аортального клапана, мгновенный резерв крово-
тока, фракционный резерв кровотока, чрескожное коронарное вмешательство. 
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The role of intravascular physiological assessment of the significance of coronary involvement 
in patients with severe aortic stenosis

Petrosyan K. V., Abrosimov A. V., Goncharova E. S., Chobanyan M. A.

As technology improves, the number of transcatheter aortic valve implantation 
(TAVI) procedures performed is steadily increasing. Due to the comparable 
outcomes with surgical treatment of aortic stenosis, TAVI is increasingly being 
performed in a group of younger patients. In this connection, there is an increasing 
need for a reasonable approach to assessing the severity of concomitant coronary 
lesions. Non-invasive studies in this group of patients have low sensitivity and 
specificity in identifying significant coronary narrowing. In addition, the use of 
stress testing is limited by the risks of potential complications due to the severity 
of patients with critical aortic stenosis. The assessment of fractional flow reserve 
(FFR) and instantaneous wave-free ratio (iFR), which has become widespread in 
isolated coronary heart disease (CAD), in the case of a combination of CAD with 
aortic stenosis, requires careful study and analysis. The literature review shows that 
today there are the first results of using the assessment of coronary physiology 
to determine indications for myocardial revascularization in patients with aortic 
stenosis. New threshold values of FFR and iFR applicable for patients in this group 
are considered. The results of literature data indicate the need for large randomized 
studies to better understand the method capabilities and develop the most optimal 
approach to the treatment of TAVI candidates with concomitant CAD.

Keywords: coronary artery disease, aortic stenosis, transcatheter aortic valve 
implantation, instantaneous wave-free ratio, fractional flow reserve, percutaneous 
coronary intervention.
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ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

•  Частота встречаемости поражений коронар-
ных артерий у  пациентов, являющихся кан-
дидатами для выполнения процедуры транс-
катетерной имплантации аортального клапана 
(ТИАК), составляет 45-70%. 

•  Оценка состояния коронарного русла у  кан-
дидатов для выполнения ТИАК является од-
ним из центральных вопросов при подготовке 
к вмешательству. 

•  Безопасность и  эффективность применения 
коронарной физиологии для выявления гемо-
динамически значимого поражения коронар-
ного русла у  пациентов с  аортальным склеро-
зом оценена только в мультицентровых неран-
домизированных исследованиях с  небольшим 
количеством пациентов. 

•  На сегодняшнем этапе необходимо опираться 
на комплексный подход, принимая во вни-
мание клиническую картину, локализацию 
сужений коронарных артерий, объем жизне-
способного миокарда, наличие рисков деза-
грегантной терапии, технические сложности 
катетеризации коронарных артерий после 
процедуры ТИАК. 

•  The incidence of coronary artery disease (CAD) 
in candidates for transcatheter aortic valve implan-
tation (TAVI) is 45-70%.

•  Assessment of the coronary system in candidates 
for TAVI is one of the central issues in preparing 
for the intervention.

•  The safety and effectiveness of using coronary 
physiology to identify hemodynamically significant 
coronary involvement in patients with aortic scle-
rosis has only been assessed in multicenter, non-
randomized studies with a small number of patients.

•  At the current stage, an integrated approach, 
taking into account the clinical performance, the 
coronary stenosis location, the volume of viable 
myocardium, the risks of antiplatelet therapy, 
and the technical difficulties of coronary artery 
catheterization after the TAVI procedure

Ключевые моменты Key messages

Аортальный стеноз (АС) — самая часто встречаю-
щаяся разновидность приобретенной патологии кла-
панного аппарата сердца. Сочетание АС с поражени-
ем коронарных артерий у пациентов, подвергаю щихся 
процедуре транскатетерной имплантации аор тального 
клапана (ТИАК), достигает 40-75% [1, 2]. Оценка со-
стояния коронарного русла у кандидатов для выпол-
нения ТИАК является одним из центральных во-
просов при подготовке к  вмешательству. Однако на 
сегодняшний день нет убедительной доказательной 
базы для формирования четкой тактики ведения дан-
ных пациентов и определения показаний к реваску-
ляризации миокарда. Сложность в  данной ситуации 
заключается в  необходимости дифференцировки 
ишемии миокарда, спровоцированной обструктив-
ным поражением коронарных артерий, от ишемии, 
обусловленной критическим АС и  сопутствующими 
патофизиологическими изменениями в миокарде. 

Кроме того, чрескожное коронарное вмешатель-
ство (ЧКВ) при АС сопряжено с  дополнительными 
рисками — частым сочетанием с выраженным кальци-
нозом коронарных артерий, высокой вероят ностью 
гемодинамической нестабильности, декомпенсации 
сердечной недостаточности на фоне длительно суще-
ствующей клапанной патологии, техническими слож-

ностями катетеризации устья коронарной артерии 
у пациентов, которым ранее была выполнена проце-
дура ТИАК. Вышеперечисленные факторы опреде-
ляют важность обоснованного подхода к  отбору па-
циентов для реваскуляризации миокарда в сочетании 
с процедурой ТИАК. 

В опубликованных в 2021г рекомендациях по лече-
нию пациентов с  клапанной патологией сердца для 
кандидатов на ТИАК рекомендуется рассматривать 
возможность выполнения ЧКВ при наличии сужений 
проксимальных отделов коронарных артерий более 
70% по диаметру, при этом уровень доказательности 
данной рекомендации "С", что говорит об отсутствии 
обширной доказательной базы для подобного подхо-
да [3]. Преимущества использования интракоронар-
ной физиологии перед ангиографией при определе-
нии показаний к  реваскуляризации миокарда у  па-
циентов с  изолированной ишемической болезнью 
сердца (ИБС) продемонстрированы в большом коли-
честве исследований и  имеют высокий класс и  уро-
вень доказательности, что отражено в  современных 
рекомендациях [4-8]. Однако, т. к. в  проводившихся 
ранее крупных рандомизированных исследованиях 
пациенты с поражением клапанного аппарата сердца 
исключались, корректность использования методов 
фракционного резерва кровотока (ФРК) и мгновен-
ного резерва кровотока (мРК) в данной группе боль-
ных не известна [1]. 

Целью обзора является комплексное обобщение 
современных научных данных, касающихся влияния 
АС на патофизиологию коронарного кровообраще-
ния, алгоритма определения показаний к реваскуля-
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ризации миокарда у пациентов с АС и пограничными 
поражениями коронарных артерий, результатов кли-
нических исследований применения оценки ФРК 
и мРК в данной группе пациентов. 

Методология научного поиска сводилась к  ана-
лизу результатов исследований по тематике обзора, 
опубликованных за последние 15 лет и доступных на 
электронном ресурсе поиска научных статей PubMed. 
Ключевыми словами для поиска были: "ишемиче-
ская болезнь сердца", "транскатетерная имплантация 
аортального клапана", "стеноз аортального клапана", 
"мгновенный резерв кровотока", "фракционный ре-
зерв кровотока". 

Патофизиология ишемии миокарда при АС
Стенокардия напряжения — частый симптом, 

встречающийся у  пациентов с  АС без обструктив-
ного поражения коронарного русла. Возникновение 
данного симптома обусловлено цепочкой патофи-
зиологических изменений, призванных компенси-
ровать возрастающую на фоне АС потребность 
миокарда в  кислороде [9]. Наличие АС вызывает 
повышение постнагрузки левого желудочка (ЛЖ). 
Развивающаяся в  ответ на возрастающую постна-
грузку гипертрофия миокарда обеспечивает компен-
саторное поддержание систолической функции ЛЖ. 
По закону Лапласа напряжение стенки ЛЖ прямо 
пропорционально радиусу и  давлению и  обратно 
пропорционально толщине стенки. Таким обра-
зом, гипертрофия миокарда является компенсатор-
ным механизмом для снижения напряжения стенки 
и  уменьшения потребности миокарда в  кислороде, 
однако сама по себе гипертрофия имеет негативные 
стороны — диастолическая дисфункция, снижение 
плотности капилляров, диффузный фиброз [10].

В  результате, на фоне прогрессирования постна-
грузки, увеличения напряжения стенки желудочка, 
его гипертрофии, положительного инотропного эф-
фекта, увеличения продолжительности фазы систо-
лы потребность миокарда в  кислороде непрерывно 
возрастает.

Поддержание коронарного кровотока на долж-
ном уровне в  покое обеспечивается ауторегулятор-
ными механизмами путем вазодилатации интрамио-
кардиальных артериол. Однако на фоне тахикардии 
коронарный кровоток значительно снижается, что 
подтверждается снижением резерва коронарного кро-
вотока на фоне максимальной гиперемии, спровоци-
рованной введением аденозина.

Механизмы снижения резерва коронарного кро-
вотока при физической нагрузке и/или тахикардии 
у пациентов с АС:

1. Укорочение диастолы, снижение коронарного 
перфузионного давления;

2. Повышение давления наполнения ЛЖ, приво-
дящее к  компрессии эндокардиального слоя стенки 
ЛЖ и субэндокардиальной гипоперфузии;

3. Ремоделирование артериол миокарда с  разви-
тием периваскулярного фиброза и снижением плот-
ности капилляров [11]. 

Перечисленные механизмы приводят к снижению 
поступления кислорода к миокарду ЛЖ, в результате 
наличие АС создает условия, при которых миокард 
испытывает повышенную потребность в  кислороде 
на фоне сниженного его поступления, чем и  объяс-
няется возникновение клиники ИБС у данных паци-
ентов [12].

Кроме того, по мере прогрессирования ишемии 
в  миокарде появляются участки фиброза, где отме-
чается дисфункция микроциркуляторного русла, вы-
ражающаяся в  снижении способности капилляров 
к вазодилатации. 

Таким образом, стенокардия, как и  нагрузочные 
тесты, имеет низкую чувствительность и  специфич-
ность в  отношении определения поражения коро-
нарного русла у пациентов с АС.

Основной механизм развития стенокардии на-
пряжения у пациентов с АС и интактными коронар-
ными артериями — снижение коронарного резерва 
кровотока, которое обусловлено повышением коро-
нарного кровотока в покое. В результате дельта гипе-
ремического кровотока и кровотока покоя уменьша-
ется, что приводит к возникновению симптомов при 
нагрузке и/или тахикардии [13].

Прогностическое значение ИБС у пациентов с АС
По мере роста частоты выполнения процедуры 

ТИАК стало появляться много работ, посвященных 
вопросу влияния сопутствующей ИБС на непосред-
ственные и отдаленные результаты эндоваскулярной 
коррекции АС. В  ранних исследованиях поражение 
коронарных артерий не являлось предиктором не-
желательных событий в послеоперационном периоде. 
Так, в обсервационном исследовании Gautier M, et al. 
ТИАК была выполнена у 83 пациентов с документи-
рованной ИБС (инфаркт миокарда/ЧКВ/коронарное 
шунтирование в анамнезе, наличие стенозов коронар-
ных артерий >70% по данным ангиографии) и у 62 па-
циентов с  изолированным АС. ЧКВ до процедуры 
ТИАК выполнено у  11 (7%) пациентов. 30-дневная 
выживаемость составила соответственно 90% и  85% 
в  группах изолированный АС и  АС+ИБС (p=0,37), 
летальность в  течение года 76,4±5,4% и  70,6±6,8% 
(p=0,28) [14]. Схожие результаты получены в метаана-
лизе D'Ascenzo F, et al., в который отобраны результа-
ты 7 исследований (2472 пациента). Частота докумен-
тированной ИБС составила 52%. Средняя продолжи-
тельность наблюдения 452 дня (357-585). По итогам 
многофакторного анализа ИБС не являлась фактором 
риска летального исхода в средне- отдаленном периоде 
после ТИАК (отношение шансов 1,0, 95% доверитель-
ный интервал (ДИ): 0,67-1,50, I(2) 0%) [15]. 

В  поздних работах появляются более противоре-
чивые результаты. В  обсервационном наблюдении 
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Witberg G, et al. 1270 пациентов с  АС, готовящихся 
к процедуре ТИАК, были разделены на группы в за-
висимости от комплексности поражения коронарно-
го русла: отсутствие поражений, умеренная тяжесть 
поражения (Syntax Score <22 баллов), тяжелое по-
ражение (Syntax Score ≥22 балла). В  зависимости от 
предшествующей реваскуляризации миокарда выде-
лялись следующие группы: пациенты без поражений 
коронарного русла, пациенты с резидуальным Syntax 
Score <8 баллов, пациенты с  резидуальным Syntax 
Score ≥8  баллов. Средний период наблюдения со-
ставил 1,9  лет. По результатам проведенного анали-
за выявлено, что повышение летальности отмечает-
ся в  группе тяжелого поражения коронарного русла 
(отношение рисков (ОР): 2,091; p=0,017) и  группе 
с  рези дуальным Syntax Score более 8 баллов (ОР: 
1,720; p=0,031) [16]. 

В  метаанализе D'Ascenzo F, et al., включившем 
13 исследований и 8334 пациента, показано, что по-
ражение коронарных артерий с  показателем Syntax 
Score >22 баллов является независимым предиктором 
повышения летальности на протяжении 1  года на-
блюдения (ОР 1,71 [1,24-2,36]), тогда как само по се-
бе наличие ИБС (показатель Syntax Score <22 баллов, 
анамнестические данные о  перенесенном инфаркте 
миокарда, выполненной ранее операции аорто- 
коронарного шунтирования или стентирования ко-
ронарных артерий) подобной прогностической силы 
не имело (для 30-дневной продолжительности на-
блюдения (ОР 1,57 [0,71-3,46]), для наблюдения в те-
чение 1 года (ОР 1,25 [0,74-2,11])). При анализе вли-
яния предшествующей реваскуляризации показано, 
что наименьшая летальность отмечается в группе па-
циентов с резидуальным Syntax Score <8 баллов [17].

Подобные расхождения в полученных результатах 
в некоторой степени могут объясняться несовершен-
ством дизайна проводимых исследований. В частно-
сти, отсутствует единый подход в  выборе критериев 
сопутствующей ИБС — в  одних исследованиях дан-
ный диагноз ставится на основании перенесенного 
инфаркта миокарда и/или наличия ЧКВ/коронарного 
шунтирования в анамнезе без учета состояния коро-
нарного русла на момент включения в исследование 
[14, 18]. В других работах в качестве критериев ИБС 
выступали ангиографически верифицированные по-
ражения эпикардиальных коронарных артерий >70% 
(>50% для ствола левой коронарной артерии) [19] или 
>50% [20, 21]. Кроме того, какая-либо функциональ-
ная оценка значимости поражений коронарного рус-
ла в указанных работах не использовалась, а полнота 
реваскуляризации миокарда определялась решением 
оперирующего хирурга или сердечной команды каж-
дого центра, что могло внести значительную погреш-
ность в  анализ и  способствовать неоднородности 
полученных результатов [22]. Подобные расхождения 
и недочеты в дизайне исследований не позволяют на 

сегодняшний день однозначно судить о  прогности-
ческой роли ИБС у  пациентов, являющихся канди-
датами для выполнения транскатетерной коррекции 
АС [23]. В то же время рост количества ТИАК дикту-
ет необходимость более тщательного подхода к опре-
делению показаний к  реваскуляризации миокарда, 
поскольку все чаще данная процедура выполняется 
у  пациентов более молодого возраста с  низким хи-
рургическим риском. 

Оценка значимости поражений коронарных артерий 
у пациентов с АС 

У пациентов с критическим АС и сопутствующей 
ИБС выявление ишемии миокарда, обусловленной 
поражением коронарных артерий, может оказаться 
весьма сложной задачей, поскольку АС сам по себе 
способен давать положительные результаты неин-
вазивных стресс- тестов. При этом после коррекции 
клапанной патологии результаты нагрузочных проб 
могут оказаться отрицательными. Таким образом, 
неинвазивные тесты имеют более низкую чувстви-
тельность и специфичность в определении значимо-
сти поражения коронарного русла у пациентов с АС. 
Доказательная база для использования стресс- тестов 
в  данной группе пациентов отсутствует. Тем не ме-
нее результаты неинвазивной диагностики можно 
использовать в  комплексе с  другими клиническими 
параметрами в случаях, когда зона ишемизированно-
го миокарда совпадает с бассейном кровоснабжения 
пораженной коронарной артерии [24]. 

ФРК и мРК — индексы, определяемые соотноше-
нием давления в  коронарной артерии дистальнее 
и  проксимальнее зоны сужения и  отражающие сте-
пень ограничения кровотока, обусловленного дан-
ным сужением. Их измерение основано на линейной 
зависимости между давлением и объемным кровото-
ком при условии стабильного, неизменного и мини-
мального сопротивления микрососудистого русла. 
ФРК — это отношение среднего давления в  участке 
артерии дистальнее поражения к среднему давлению 
в  аорте, оцениваемое на фоне гиперемии. Данный 
индекс измеряется на протяжении всего сердечного 
цикла и,  следовательно, зависит от объема систоли-
ческого кровотока в  артерии [25, 26]. Кровоток во 
время систолы определяется ударным объемом кро-
ви, поступающим из ЛЖ, и  силой противодействия 
со стороны микроциркуляторного русла. В  норме 
коронарный кровоток бифазный и  на систолу при-
ходится ~25% всего объема коронарного кровотока 
[27]. У пациентов с АС систолический кровоток сни-
жен из-за обструкции, создаваемой дегенеративно 
измененными створками, а  также из-за повышен-
ного микрососудистого сопротивления, обусловлен-
ного компрессией микроциркуляторного русла, вы-
званной повышением давления в  полости ЛЖ, его 
гипертрофией и структурными изменениями в самих 
артериолах [28]. 
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Непосредственно после выполнения процедуры 
ТИАК кровоток в  аорте возрастает, ЛЖ разгружает-
ся, что приводит к повышению систолического кро-
вотока в коронарных артериях, в т. ч. на фоне гипере-
мии [29-31]. Подобные изменения в  гемодинамике 
приводят к снижению показателя ФРК уже в раннем 
периоде после имплантации клапана и, как показано 
в некоторых работах, данная тенденция может сохра-
няться в  течение года после вмешательства по мере 
ремоде лирования ЛЖ [29-31] (рис. 1). 

мРК — это отношение среднего давления в коро-
нарной артерии дистальнее сужения к среднему дав-
лению в  аорте, измеряемое в  покое в  безволновой 
период диастолы, когда миокард ЛЖ не сокращает-
ся и не расслабляется активно. Поскольку в данный 
период микроциркуляторное сопротивление мини-
мально и  постоянно, зависимость между кровото-
ком и  давлением имеет линейный характер, что не 
требует индукции гиперемии [32] (рис.  2). На про-
тяжении диастолы аортальный клапан закрыт, со-
стояние его створок не влияет на коронарную гемо-
динамику. Учитывая вышесказанное можно ожидать 
меньшую зависимость показателя мРК от выражен-
ности АС и более высокую точность данного показа-
теля в  определении показаний к  реваскуляризации 
миокарда. 

В работе Pesarini G, et al. оценка ФРК до и непо-
средственно после ТИАК была выполнена у 57 паци-
ентов (133 поражения). Подпороговые значения ФРК 
(≤0,8) исходно были выявлены в 21 поражении (16%). 
После имплантации клапана в данной группе отмече-
но снижение значений ФРК с 0,71±0,11 до 0,66±0,14. 
Напротив, в  группе с  исходными надпороговыми 
значениями (>0,8) при повторном измерении ФРК 
после ТИАК показатели имели тенденцию к  улуч-
шению (с 0,92±0,06 до 0,93±0,07). При рассмотрении 
частоты изменения ФРК с учетом ангиографической 
степени сужения коронарных артерий было выявле-
но, что при степени сужения >50% имеется достовер-
но значимое снижение показателя ФРК (0,84±0,12 
vs 0,82±0,16; p=0,02). Тогда как при сужениях <50% 
после имплантации клапана показатель ФРК досто-
верно не меняется (0,90±0,07 vs 0,91±0,09; p=0,69). 
Переход исходно незначимого показателя ФРК 
в подпороговый интервал зафиксирован только в 6% 
случаев (8 поражений из 133). Одномоментное ЧКВ 
выполнено у  17 пациентов (31%) на 19 поражениях. 
Каких-либо кардиальных осложнений (стойкий при-
ступ стенокардии, гипотензия, инфаркт миокарда, 
сердечная недостаточность) у  пациентов с  исходно 
значимым показателем ФРК в ходе процедуры ТИАК 
и последующих 30-днях наблюдения не было [33]. 

Рис. 1. Изменения систолического кровотока до и после ТИАК. На схеме показано, как устранение АС путем транскатетерной имплантации клапана обеспечивает 
увеличение систолического кровотока за счет повышения давления в аорте, снижения давления на уровне микроциркуляторного русла и частичной декомпрес-
сии ЛЖ.
Сокращение: ТИАК — транскатетерная имплантация аортального клапана.
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Рис.  2. Принцип оценки мРК: А  — график отражает линейную зависимость между объемом кровотока и  давлением, которая достигается в  условиях макси-
мальной вазодилатации микроциркуляторного русла миокарда; Б — безволновой период диастолы — период, в течение которого происходит измерение мРК. 
В данной фазе сердечного сокращения сопротивление микроциркуляторного русла минимально, что соответствует состоянию гиперемии [25].

В  работе Vendrik J, et al. параметры коронарной 
физиологии были оценены у  30 пациентов до вы-
полнения ТИАК, непосредственно после имплан-
тации клапана и  по истечении 6 мес. наблюдения. 
Показатель ФРК значительно снижался как после 
имплантации клапана, так и через 6 мес. (до ТИАК: 
0,85 (0,76-0,88), после 0,79 (0,74-0,83), через 6 мес. 
0,71 (0,65-0,78) (P<0,001)). Тогда как мРК достовер-
но не менялся: до имплантации клапана среднее 
значение составляло 0,82 (0,80-0,89), после 0,83 
(90,77-0,89), в  отдаленном периоде 0,83 (0,73-0,93) 
(P=0,735). 

В  комментариях авторы объясняют возможность 
получения ложноотрицательного показателя ФРК 
снижением гиперемированного кровотока, вызван-
ным микроциркуляторной дисфункцией, являю-
щейся следствием АС. Устранение клапанного сте-
ноза как фактора повышенной постнагрузки сразу 
изменяет гемодинамику и  обеспечивает повышение 
систолического кровотока и,  следовательно, сниже-
ние показателя ФРК. В дальнейшем, по мере ремоде-
лирования ЛЖ, способность микроциркуляторного 
русла к  дилатации восстанавливается, что проявля-
ется в  еще большем снижении ФРК при отсутствии 
прогрессирования атеросклеротического пораже-
ния. На основании вышеизложенного авторы делают 
предположение о большей предпочтительности мРК 
как индекса, оцениваемого в покое, для определения 

показаний к  реваскуляризации миокарда у  пациен-
тов с АС [30]. 

Подобная закономерность по снижению показате-
ля ФРК после ТИАК продемонстрирована и в работе 
Ahmad Y, et al. У 55 пациентов оценивались показа-
тели коронарного кровотока до и после имплантации 
клапана. Показатель ФРК снижался с  0,86±0,08 до 
0,83±0,09 (р<0,001), тогда как коронарный резерв кро-
вотока увеличился с 1,56±0,50 до 1,74±0,50 (р=0,03). 
Средние значения мРК оставались неизмен ными 
0,87±0,10 до 0,87±0,09 (р=0,80) [34]. 

Обращает внимание, что в  перечисленных рабо-
тах включались пациенты только с критическим АС. 
В  случае умеренного стенозирования клапана изме-
нения гиперемированного кровотока менее выраже-
ны и, возможно, будут в меньшей степени влиять на 
показатель ФРК. Также стоит отметить, что каких-
либо серьезных осложнений, связанных с  интрако-
ронарным введением раствора аденозина с  целью 
провокации гиперемии, зафиксировано не было. 

Таким образом, недооценка функциональной 
значимости поражений коронарных артерий при ис-
пользовании показателя ФРК, измеренного до про-
цедуры ТИАК, может быть обусловлена следующими 
причинами: 

1. длительно существующей гипертрофией мио-
карда ЛЖ, значительно повышающей его потреб-
ность в  кислороде. Для поддержания достаточного 
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кровотока включение ауторегуляторных механизмов 
обеспечивает поддержание кровотока в покое, исто-
щая ресурс дальнейшей вазодилатации;

2. высоким микрососудистым сопротивлением, 
обусловленным структурными изменениями микро-
циркуляторного русла — периваскулярный фиброз, 
уменьшение количества капилляров [28];

3. повышенным содержанием циркулирующих 
вазоконстрикторов, вызванным активацией симпа-
тической и ренин- ангиотензин-альдостероновой си-
стем. Подобное состояние может ослаблять или пол-
ностью блокировать действие препаратов, провоци-
рующих гиперемию [35]. 

Влияние АС на пороговые значения индексов резер-
ва коронарного кровотока 

В первых исследованиях, посвященных вопросам 
использования ФРК для оценки значимости пораже-
ний коронарных артерий у пациентов с ИБС, порого-
вое значение данного индекса (0,75) было определено 
на основании корреляции с результатами неинвазив-
ных исследований — стресс- эхокардиография, пер-
фузионная сцинтиграфия миокарда [36, 37]. Одна-
ко в  дальнейшем, по мере накопления клинических 
данных, в частности результатов рандомизированных 
исследований FAME и FAME II, порог был повышен, 
и функциональная значимость сужения определялась 
при значениях ФРК ≤0,80 [38, 39]. В дальнейшем ФРК 
получил настолько широкое распространение ввиду 
простоты использования дихотомического порога, 
что все новые физиологические показатели и  неин-
вазивные исследования стали сравниваться с  ФРК, 
как с  "золотым стандартом". В частности, пороговое 
значение ≤0,89 для мРК в  исследовании ADVISE II 
было получено путем построения ROC кривых, чув-
ствительность и специфичность данного порога в от-
ношении ФРК ≤0,80 составили 73% и 87,8%, соответ-
ственно (0,90, 95% ДИ: 0,88-0,92, p<0,001) [8]. 

Имеющиеся у пациентов с АС патофизиологичес-
кие изменения на уровне микроциркуляторного рус-
ла, а также снижение ФРК сразу после имплантации 
клапана, свидетельствующее о  зависимости данно-
го показателя от наличия АС, ставят под сомнение 
возможность экстраполяции полученных ранее по-
роговых значений коронарных индексов на группу 
пациентов с АС. Поиску наиболее оптимальных по-
роговых показателей ФРК и мРК для данной группы 
больных посвящен ряд работ. 

В  работе Scarsini R, et al. определялась корреля-
ция диагностических значений ФРК и  мРК в  груп-
пе пациентов с  АС (179 поражений, 85 пациентов) 
и  в  группе контроля, куда отбирались пациенты 
с изолированной ИБС (290 поражений, 167 пораже-
ний). При использовании показателя 0,89 в качестве 
порога ишемии для мРК корреляция с ФРК в опре-
делении ишемии миокарда в группе пациентов с АС 
оказалась достоверно ниже, чем в  группе контроля 

(76,3% и 86,1%, р=0,009, соответственно). Для поро-
гового значения 0,89 отрицательная прогностическая 
ценность составила 97,9% (ДИ: 92,8-99,7), положи-
тельная прогностическая ценность 48% (ДИ: 36,3-
59,8), чувствительность и специфичность 94,7% (ДИ: 
82,2-99,4) и  71,1% (ДИ: 62,8-78,6), соответственно. 
При проведении ROC-анализа было показано, что 
снижение ишемического порога до 0,83 повышает 
согласованность мРК и ФРК до 91,3% (p=0,003), от-
рицательную прогностическую значимость мРК до 
95,5% (ДИ: 90,4-98,3) и  положительную прогности-
ческую значимость до 78% (ДИ: 62,4-89,4). В  ком-
ментариях авторы добавляют, что несмотря на то, 
что для достижения наибольшей корреляции между 
ФРК и  мРК при АС необходимо уменьшать порог 
ишемии для мРК, общепринятое пороговое значе-
ние мРК ≤0,89 имеет высокую отрицательную про-
гностическую ценность, т. е. гемодинамически зна-
чимые стенозы в  соответствии с  ФРК с  достаточно 
высокой долей вероятности будут также иметь и под-
пороговый показатель мРК [40].

В более поздней работе Scarsini R, et al. оценива-
лась корреляция ФРК и  мРК с  результатами сцин-
тиграфии миокарда с  нагрузкой. В  исследование 
вошло 28 пациентов с  АС, имеющих 41 погранич-
ное поражение коронарных артерий. Для оценки 
корреляции между сцинтиграфией и  ФРК прове-
ден ROC-анализ. Для ФРК показатель AUC (area 
under curve, площадь под кривой) составил 0,91 (ДИ: 
0,81-1). Чувствительность порогового значения ФРК 
≤0,8 составила 93,3% (68-99,8%), специфичность — 
80,8% (60,6-93,4%), отрицательная прогностическая 
ценность — 95,4% (ДИ: 77,2-99,9), положительная 
прогностическая ценность — 73,7% (ДИ: 48,8-90,8) 
в отношении определения ишемии, выявленной при 
выполнении сцинтиграфии. Несоответствие в  дихо-
томическом определении ишемии отмечено в  6 слу-
чаях (15%). Только одно коронарное поражение (2%), 
определенное как значимое по сцинтиграфии, имело 
надпороговое значение ФРК. Напротив, 5 (13%) по-
ражений, не значимых по результатам сцинтиграфии, 
показали подпороговые значения ФРК. На основа-
нии проведенного ROC-анализа наибольшая корре-
ляция (88%) между ФРК и сцинтиграфией отмечена 
при пороговом значении ФРК ≤0,78. При этом чув-
ствительность ФРК составила 87% (ДИ: 59,5-98,3%), 
специфичность 88% (ДИ: 69,8-97,5%), отрицательная 
прогностическая ценность 92% (74-99%), положи-
тельная прогностическая ценность 81% (54,3-95,9%). 

При ROC-анализе значение AUC для мРК в  от-
ношении определения ишемии по сцинтиграфии со-
ставило 0,84 (ДИ: 0,72-0,97). Чувствительность для 
порогового значения мРК ≤0,89 равнялась 93% (68-
99%), специфичность 38% (20-59%), отрицательная 
прогностическая ценность 91% (ДИ: 59-100%), по-
ложительная прогностическая ценность 47% (ДИ: 
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28-66%). Расхождение в  результатах сцинтиграфии 
и  мРК отмечено в  17 случаях (41%) (р=0,014 в  срав-
нении с  ФРК). Подавляющее большинство расхож-
дений (16/41, 39%) были ложноположительными 
(р=0,011 в сравнении с ФРК) и только в одном случае 
(2%) при выявлении ишемии на сцинтиграфии пока-
затель мРК оказался отрицательным (р=0,47 в  срав-
нении с  ФРК). При снижении порогового значения 
мРК до 0,82 соответствие с результатом сцинтиграфии 
отмечалось в 73% случаев, чувствительность данного 
порогового значения составила 80% (ДИ: 52-96%), 
специфичность 69% (ДИ: 48-86%), отрицательная 
прогностическая ценность 86% (64-97%), положи-
тельная прогностическая ценность 60% (36-81%). 
Таким образом, авторы рекомендуют использовать 
более низкий порог мРК ≤0,82 для определения 
функционально значимых поражений коронарных 
артерий у пациентов с АС [41].

В  работе Yamanaka F, et al. также оценивалась 
корреляция между стресс- сцинтиграфией и  значе-
ниями ФРК и мРК. В исследование вошло 95 паци-
ентов, имеющих поражения в  116 коронарных арте-
риях. Исследователи отмечают значительную кор-
реляцию между показателем мРК и  ФРК (R=0,854; 
95% ДИ: 0,796-0,897; p<0,0001), а  также высокую 
воспроизводимость повторных измерений мРК в од-
ной и той же артерии (R=0,997; 95% ДИ: 0,995-0,998; 
p<0,0001). По результатам ROC-анализа оптималь-
ным пороговым значением мРК для соответствия 
ФРК ≤0,80 был показатель, равный 0,82 (AUC: 0,89; 
p<0,0001). Сцинтиграфия с медикаментозной нагруз-
кой проведена у  78 из 95 пациентов. При выполне-
нии ROC-анализа продемонстрировано, что наилуч-
шая корреляция между результатом сцинтиграфии 
и мРК-исследованием также достигается при выборе 
порогового значения мРК ≤0,82 (AUC: 0,84; 95% ДИ: 
0,752-0,919; p<0,0001). Как и в упомянутых выше ис-
следованиях, подобное снижение порогового значе-
ния для мРК авторами данной работы объясняется 
с  позиций патофизиологических изменений, харак-
терных для АС — снижением коронарного резерва 
кровотока, уменьшением систолического кровотока 
и повышением давления в дистальных сегментах коро-
нарного русла [42].

В  наиболее крупную работу Kleczynski P, et al. 
включен 221 пациент с  пограничными поражения-
ми коронарных артерий (40-90%) и критическим АС. 
Всем пациентам проводилась оценка мРК и  ФРК. 
Особенностью исследования является изучение корре-
ляции не только мРК по отношению к ФРК, но и на-
оборот, ФРК по отношению к мРК. Как и в других по-
добных работах, была отмечена высокая согласуемость 
результатов между мРК и ФРК (коэффициент внутри-
классовой корреляции (ICC) 0,83; 95% ДИ: 0,79-0,85). 
Средняя диагностическая точность ФРК в выявлении 
показателя мРК ≤0,89 по результатам ROC-анализа 

составила 0,997 (0,986-1,000, p<0,001), для мРК в вы-
явлении значений ФРК ≤0,80 данный показатель 
составил 0,995 (0,983-0,999, p<0,001). Оптимальное 
пороговое значение ФРК оказалось равно 0,82 (чув-
ствительность — 97,1%, специфичность — 98,9%), для 
мРК — 0,88 (чувствительность — 99,1%, специфич-
ность — 95,8%). Все поражения со значениями ФРК 
≤0,80 имели значения мРК ≤0,89 [43].

Неожиданные результаты были получены в рабо-
те Arashi H, et al. Для исследования были отобраны 
158 пациентов с  пограничными поражениями ко-
ронарных артерий. Всем пациентам выполнялась 
оценка ФРК и мРК. Критический АС по эхокардио-
графическим критериям верифицирован у  13 паци-
ентов (8,2%). По результатам исследования получена 
высокая корреляция между значениями ФРК и мРК 
вне зависимости от наличия или отсутствия АС 
(r=0,83, p<0,0001 и  r=0,71, p<0,0001, соответствен-
но). Несмотря на отсутствие статистически значи-
мой разницы в  ангиографической степени сужения 
и значений показателя ФРК в группах с изолирован-
ной ИБС и ИБС в сочетании с АС, среднее значение 
мРК оказалось достоверно ниже в группе АС и ИБС 
(0,85±0,14 в группе изолированной ИБС и 0,73±0,19 
в  группе АС+ИБС, р=0,0004). По данным ROC-
анализа в  группе изолированной ИБС оптимальным 
порогом мРК являлось значение 0,9 (AUC: 0,82; чув-
ствительность 0,76, специфичность 0,72; p<0,0001), 
тогда как в группе АС и ИБС данный показатель со-
ставил 0,73 (AUC: 0,84; чувствительность 0,77, специ-
фичность 0,86; p=0,015). В обсуждении исследователи 
утверждают, что мРК, измеряемый в период диасто-
лы, в наибольшей степени, нежели чем ФРК, подвер-
жен влиянию выраженности АС. По мнению авторов, 
поскольку на фоне АС систолический кровоток рез-
ко снижается, объем коронарного кровотока опреде-
ляется только фазой диастолы. Градиент на стенозе 
зависит от объема кровотока через данное сужение, 
таким образом, своего максимума градиент давления 
у пациентов с АС достигает именно в фазу диастолы, 
что и делает значения показателей мРК более зависи-
мыми от степени сужения аортального клапана. Тем 
не менее авторы заключают, что после накопления 
достаточного количества данных рандомизированных 
исследований, применение мРК у пациентов с АС мо-
жет быть более предпочтительным ввиду отсутствия 
необходимости провокации гиперемии [27]. 

Ahmad Y, et al. на основании измерений микросо-
судистого сопротивления и мРК попытались оценить 
вклад в нарушение коронарной гемодинамики, вно-
симый пограничным поражением коронарного русла 
и АС. Для этого были изучены две группы: 55 паци-
ентов с  критическим АС, отобранных для выпол-
нения ТИАК, и  85 пациентов без АС, но имеющих 
пограничные поражения коронарных артерий. ЧКВ 
в  первой группе не выполнялись. Во всех группах 
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оценивались следующие параметры: микрососудис-
тое сопротивление базальное и  на фоне гиперемии, 
мРК, ФРК, резерв вазодилатации. В результате после 
ТИАК в первой группе микрососудистое сопротивле-
ние в безволновой период достоверно повысилось (до 
ТИАК 2,71±1,4 мм рт.ст.×cм×сек-1, после 3,04±1,6 мм 
рт.ст. ×cм×сек-1; Р=0,03), при этом корреляции с ис-
ходным показателем мРК не зафиксировано. 

Во второй группе микрососудистое сопротивление 
в  безволновой период после процедуры ЧКВ также 
достоверно повысилось, при этом имелась обратная 
корреляция между исходным показателем мРК и сте-
пенью повышения микрососудистого сопротивления 
(r=-0,373, р=0,001). Среднее повышение микросо-
судистого сопротивления в  группе ТИАК составило 
19,2±0,5%. Интерполируя эти данные на улучшение 
микрососудистого сопротивления в  группе ЧКВ, ав-
торы показали, что положительный эффект на микро-
сосудистое сопротивление, достигаемый путем ТИАК, 
выполняя ЧКВ можно добиться только при стентиро-
вании поражений, имеющих мРК <0,74 (рис.  3). На 
основании полученных результатов авторы делают 
вывод, что при показателе мРК >0,74 ТИАК прине-
сет более ощутимый вклад в  улучшение коронарной 
гемодинамики, чем выполнение ЧКВ. Напротив, при 

мРК ≤0,74 поражение коронарного русла играет более 
важную роль в нарушении гемодинамики, чем имею-
щийся АС, и процедуру по замене клапана необходи-
мо сочетать с выполнением ЧКВ [34].

Не имея на сегодняшний день убедительной до-
казательной базы, клиницист не может опираться 
только на показатели индексов резерва коронарного 
кровотока при принятии решения о  необходимости 
реваскуляризации миокарда. Очевидно, что в полной 
мере экстраполировать результаты использования 
коронарной физиологии, полученные для пациентов 
с  изолированной ИБС, на группу пациентов, имею-
щих сочетание ИБС с АС, не корректно. На данный 
момент решение о необходимости реваскуляризации 
миокарда у пациентов, являющихся кандидатами для 
выполнения ТИАК, должно приниматься комплекс-
но с учетом всех параметров. Помимо значений ФРК 
и  мРК необходимо принимать во внимание клини-
ческую картину, локализацию сужений коронарных 
артерий, объем жизнеспособного миокарда, наличие 
противопоказаний и рисков двой ной антиагрегантной 
терапии, возможные технические сложности катетери-
зации коронарных артерий после процедуры ТИАК. 

Для получения наиболее оптимальных пороговых 
значений мРК и  ФРК для пациентов с  АС необхо-

Рис. 3. График зависимости микрососудистого сопротивления после выполнения ЧКВ от исходного значения мРК. Интерполирование результатов показывает, 
что эффект на микроциркуляцию, сопоставимый с ТИАК (отмечен на вертикальной оси кружком), выполнением ЧКВ можно добиться, выполняя вмешательства 
при мРК <0,74 (отмечен на горизонтальной оси кружком) [34]. 
Сокращения: мРК — мгновенный резерв кровотока, ТИАК — транскатетерная имплантация аортального клапана, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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димы крупные рандомизированные исследования. 
Дизайн исследования должен предусматривать про-
ведение сравнения между группами по частоте кар-
диальных конечных точек в отдаленном периоде от-
дельно для различных физиологических показателей 
(Pd/Pa, мРК, ФРК) с  группой ангиографического 
контроля. Подобный дизайн используется в  иссле-
довании FAITAVI (Functional Assessment in TAVI; 
NCT03360591), которое на конец 2022г находится на 
этапе набора пациентов. 

Другим важным вопросом является определение 
этапности выполнения ЧКВ и  ТИАК при дока-
занной значимости поражений коронарного русла. 
Различные варианты подходов к  решению данной 
задачи имеют как свои преимущества, так и  недо-
статки. Так, к аргументам в пользу выполнения ЧКВ 
до ТИАК можно отнести возможное снижение риска 
коронарных осложнений в ходе имплантации клапа-
на, тогда как против подобной тактики выступают 
повышенные риски кровотечения и  гемодинамиче-
ского коллапса в ходе выполнения сложных вариан-
тов ЧКВ. Выполнение ЧКВ и  ТИАК в  одну проце-
дуру позволяет избежать необходимости повторного 
сосудистого доступа, но увеличивает объем введен-
ного контрастного вещества и  лучевую нагрузку на 
пациента. Проведение ЧКВ в  средне- отдаленном 
периоде после ТИАК обеспечивает более точную 
оценку физиологической значимости поражения 
коронарного русла, поскольку по мере ремодели-
рования ЛЖ восстанавливается функционирование 

микроциркуляции в  миокарде. Кроме того, снижа-
ется риск инсульта и  геморрагических осложнений. 
Однако недостатком подобной тактики являются 
технические сложности катетеризации коронарных 
артерий [44].

На сегодняшний день сразу несколько рандоми-
зированных исследований, посвященных поиску 
наиболее оптимального варианта этапности ЧКВ 
и ТИАК, находятся на различных стадиях проведения 
(NOTION-3 trial (Nordic Aortic Valve Intervention-3; 
NCT03058627); REVIVAL trial (Revascularization After 
Transcatheter Aortic Valve Implantation; NCT03283501); 
TCW trial (The TransCatheter Valve and Vessels Trial; 
NCT03424941); TAVI-PCI trial (Optimal Timing of 
Transcatheter Aortic Valve Implantation and Percutaneous 
Coronary Intervention; NCT04310046)) [45].

Заключение 
Резюмируя, стоит отметить, что пока не получено 

достаточного количества данных рандомизирован-
ных исследований, первостепенной в принятии так-
тических решений по лечению пациентов с АС и со-
путствующей ИБС является роль сердечной коман-
ды. Только комплексный и  индивидуальный подход 
может обеспечить получение оптимальных результа-
тов лечения этой сложной группы больных. 

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Влияние катетерной изоляции устьев легочных вен на прогноз пациентов с фибрилляцией 
предсердий и хронической сердечной недостаточностью со сниженной фракцией выброса: 
обновленный систематический обзор и метаанализ

Голухова Е. З., Булаева Н. И., Александрова С. А., Бердибеков Б. Ш.

Цель. Исследование направлено на проведение систематического обзора 
и метаанализа рандомизированных клинических исследований (РКИ) с целью 
определения влияния катетерной изоляции легочных вен (КИЛВ) на прогноз 
пациентов с фибрилляцией предсердий (ФП) и хронической сердечной недо-
статочностью со сниженной фракцией выброса (ХСНнФВ).
Материал и методы. Мы провели поиск в базах данных PubMed (MEDLINE), 
Google Scholar и Cochrane Library для исследований, в которых проводилось 
сравнение стратегии контроля ритма с помощью КИЛВ со стратегией медика-
ментозного контроля ритма/частоты сердечных сокращений (ЧСС) у пациентов 
с ФП и ХСНнФВ. Первичной конечной точкой в основных РКИ, изучающих влия-
ние КИЛВ на прогноз пациентов с СНнФВ, была комбинированная конечная точ-
ка, включающая смертность от всех причин или госпитализацию по поводу СН. 
В качестве исходных значений показателей выживаемости для метаанализа ис-
пользовались значения отношения рисков (ОР) по данным регрессионного ана-
лиза Кокса. Для определения средневзвешенных различий в улучшении фрак-
ции выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ) в группе КИЛВ и группе без КИЛВ был 
проведен объединенный анализ средних значений изменения ФВ ЛЖ со стан-
дартными отклонениями с учетом числа исследуемых в сравниваемых группах. 
Результаты. Для данного систематического обзора было отобрано 11 иссле-
дований из 2216 публикаций, которые включали 2379 пациента. В метаанализ 
по исходам, основанным на времени до наступления события (time-to-event 
analysis), были подвергнуты три РКИ (n=968). Средняя продолжительность 
периода наблюдения составила 34 мес. По результатам проведенного ме-
таанализа КИЛВ по сравнению с медикаментозным контролем ритма/ЧСС 
была ассоциирована со статистически значимым снижением риска развития 
комбинированной конечной точки (ОР: 0,53; 95% доверительный интервал 
(ДИ): 0,33-0,85; p=0,009). Кроме того, КИЛВ по сравнению с медикаментоз-
ным контролем ритма/ЧСС была ассоциирована со статистически значимым 
снижением риска смертности от всех причин (ОР: 0,55; 95% ДИ: 0,34-0,89; 
p=0,01). Наконец, метаанализ 10 РКИ (n=1516) выявил статистически значи-
мое улучшение ФВ ЛЖ по сравнению с медикаментозным контролем ритма/
ЧСС или аблацией атриовентрикулярного узла с бивентрикулярной стимуля-
цией, так средневзвешенная разница значений изменения ФВ ЛЖ в динамике 
после 6-12 мес. наблюдения составила 5,25% (95% ДИ: 4,03-6,47; р<0,001).
Заключение. Стратегия контроля ритма с помощью КИЛВ у пациентов с ФП 
и ХСНнФВ по сравнению с медикаментозным контролем ритма/ЧСС ассоци-
ирована со статистически значимым снижением риска развития смертности 
от всех причин и госпитализации по поводу СН и более значимым улучшени-
ем ФВ ЛЖ по сравнению с исходным уровнем.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, катетерная аблация, медика-
ментозная терапия, сердечная недостаточность.
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Impact of pulmonary vein isolation on the prognosis of patients with atrial fibrillation and heart failure 
with reduced ejection fraction: an updated systematic review and meta-analysis

Golukhova E. Z., Bulaeva N. I., Alexandrova S. A., Berdibekov B. Sh.

Aim. The study aimed to conduct a systematic review and meta-analysis of 
randomized clinical trials (RCTs) to determine the effect of pulmonary vein isolation 
(PVI) on the prognosis of patients with atrial fibrillation (AF) and chronic heart failure 
with reduced ejection fraction (HFrEF).
Material and methods. We searched PubMed (MEDLINE), Google Scholar, and 
the Cochrane Library databases for studies that compared PVI with a conservative 
rhythm/heart rate (HR) control strategy in patients with AF and HFrEF. The primary 
endpoint in the major RCTs examining the effect of PVI on the prognosis of patients 

with HFrEF was a composite endpoint of all-cause mortality or HF-related hospitaliza-
tion. Hazard ratios (HRs) based on Cox regression analysis were used as the base-
line survival rates for the meta-analysis. To determine the weighted mean differen-
ces in improvement in left ventricular ejection fraction (LVEF) in the PVI and non- PVI 
groups, a pooled analysis of the mean LVEF changes with standard deviations taking 
into account the number of subjects in the compared groups was performed.
Results. For this systematic review, 11 studies were selected from 2216 pub-
lications, which included 2379 patients. Three RCTs (n=968) were subjected 

Российский кардиологический журнал 2024;29(2S):5796
doi: 10.15829/1560-4071-2024-5796
https://russjcardiol.elpub.ru

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ
ISSN 1560-4071 (print)

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



100

Российский кардиологический журнал 2024; 29 (2S)

100

to meta-analysis on time-to-event outcomes. The average follow-up period was 
34 months. According to the meta-analysis, PVI was associated with a significant 
reduction in the risk of composite endpoint (HR: 0,53; 95% confidence interval 
(CI): 0,33-0,85; p=0,009). In addition, PVI compared with drug rhythm/rate control 
was associated with a significant reduction in the all-cause mortality risk (HR: 
0,55; 95% CI: 0,34-0,89; p=0,01). Finally, a meta-analysis of 10 RCTs (n=1516) 
found a significant improvement in LVEF compared with drug rhythm/HR control 
or atrioventricular node ablation with biventricular pacing. The weighted mean 
difference in the LVEF change over time after 6-12-month follow-up was 5,25% 
(95% CI: 4,03-6,47; p<0,001).
Conclusion. PVI in patients with AF and HFrEF compared with drug rhythm/HR 
control is associated with a significant reduction in the risk of all-cause mortality 
and HF-related hospitalization and a greater improvement in LVEF compared with 
baseline.

Keywords: atrial fibrillation, catheter ablation, drug therapy, heart failure.
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Фибрилляция предсердий (ФП) и  сердечная не-
достаточность (СН) представляют собой распростра-
ненные заболевания, которые ассоциируются с  не-
благоприятным прогнозом [1-3]. Эти два состояния 
часто сопутствуют друг другу, и  одно из них может 
спровоцировать развитие другого. В течение послед-
них двух десятилетий прогноз пациентов с хрониче-
ской СН со сниженной фракцией выброса (ХСНнФВ) 
значительно улучшился, что связано с развитием ме-
дикаментозных методов лечения. Тем не менее ФП 
по-прежнему остается независимым фактором риска 
неблагоприятного прогноза у данной группы пациен-
тов [1, 4]. На данный момент доказано, что стратегия 
контроля ритма у пациентов с ФП с помощью кате-
терной изоляции легочных вен (КИЛВ) по сравне-
нию с  медикаментозным контролем ритма снижает 
частоту, бремя ФП и приводит к улучшению качества 
жизни [5]. Однако вопрос о  влиянии данной стра-
тегии на выживаемость остается спорным.  В то же 
время публикация результатов рандомизированного 
клинического исследования (РКИ) CASTLE-AF [6] 
и ряда других РКИ, в т. ч. метаанализов, в последние 
годы показали потенциальные преимущества влияния 
КИЛВ на прогноз пациентов с ФП и ХСНнФВ [7, 8].

Отсутствие опубликованных метаанализов РКИ 
по исходам, основанным на времени до наступления 
события (time-to-event analysis), а  также недавняя 
публикация РКИ (CASTLE-HTx) [9] с  участием па-
циентов с терминальной СН побудили нас провести 
обновленный систематический обзор и  метаанализ 
РКИ для оценки влияния на прогноз стратегии кон-
троля ритма с  помощью КИЛВ по сравнению с  ме-
дикаментозным контролем ритма/частоты сердечных 
сокращений (ЧСС) у пациентов с ФП и ХСНнФВ.

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) 
в  базах данных PubMed (MEDLINE), Google 
Scholar и  Cochrane. Протокол зарегистрирован на 
PROSPERO (№ CRD42024509482). Последний поиск 
данных для включения в данный анализ был прове-
ден 7 января 2024г. Для поиска исследований в базах 
данных мы использовали следующие ключевые сло-
ва: ("atrial fibrillation" OR "AF") AND ("ablation" OR 
"catheter ablation" OR "CA" OR "radiofrequency ablation" 
OR "cryoablation") AND ("medical therapy" OR "drugs") 
AND ("heart failure" OR "HF"). Для отбора подходя-
щих исследований для включения в этот системати-
ческий обзор и метаанализ двое авторов независимо 
друг от друга изучили абстракты и  полнотекстовые 
отчеты на соответствие критериям включения.

Критерии включения и исключения. Основным 
критерием включения первичных исследований 
в  систематический обзор было наличие рандомиза-
ции пациентов с  ХСНнФВ и  ФП на группу КИЛВ 
и  медикаментозной терапии с  адекватно представ-
ленными исходными показателями и данными о кли-
нических исходах. Кроме того, условием включения 
публикаций непосредственно в  метаанализ было 
представление данных о  результатах регрессионного 
анализа Кокса с  данными отношения рисков (ОР) 
с  95% доверительным интервалом (ДИ). Статьи на 
других языках, кроме английского, обсервационные 
(когортные) исследования, доклинические исследо-
вания, обзоры и  мнения экспертов исключались из 
систематического обзора. 

Оценка методологического качества. Оценка систе-
матической ошибки (Risk of bias) проводилась в  со-
ответствии с  Кокрановскими критериями оценки 
методологического качества РКИ (RoB 2 tool) [10]. 
Все несоответствия устранялись путем обсуждения 
авторами работы. Результаты оценки систематиче-
ской ошибки представлены на рисунке 1.

Конечные точки исследований. Первичной конеч-
ной точкой в  основных РКИ, изучающих влияние 
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КИЛВ на прогноз пациентов с ХСНнФВ, была ком-
бинированная конечная точка, включающая смерт-
ность от всех причин или госпитализацию по пово-
ду СН. В  ряде небольших РКИ основной конечной 
точкой являлось изменение фракции выброса (ФВ) 
левого желудочка (ЛЖ) в отдаленном периоде.

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). 
Проверка статистической неоднородности исследова-
ний осуществлялась с помощью Q-теста на основе χ2, 

 

Количество обнаруженных 

публикаций в результате поиска  

в базе данных PubMed (n=509), Google 

Scholar (n=1420) и Cochrane Library 

(n=287) 

Число публикаций после удаления 

дубликатов (n=1729) 

Число публикаций, прошедших 

скрининг (n=67) 

Полнотекстовые статьи, оцененные 

на возможность включения в анализ 

(n=25) 

Исследования, включенные 

в систематический обзор (n=11) 

Исключено публикаций после 

скрининга абстрактов (n=42) 

Исключено полнотекстовых 

публикаций (n=14) 

Исключено публикаций после 

анализа заголовков и их аннотаций 

(n=1662) 

Рис. 1. Оценка систематической ошибки (RoB 2 tool).

Рис. 2. Блок-схема отбора включенных в обзор исследований.
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а  также индекса гетерогенности I2. Интерпретация 
оценки статистической гетерогенности согласно I2 
проводилась по рекомендациям Кокрановского со-
общества, согласно которому I2=0-40% соответству-
ет незначительной гетерогенности; 30-60% — уме-
ренной гетерогенности; 50-90% — значительной ге-
терогенности; 75-100% — высокой гетерогенности. 
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%. Графически основные 
результаты представлены в  виде "форест" диаграм-
мы (forest plot). Метаанализ различий средних зна-
чений изменения ФВ ЛЖ в  группе КИЛВ и  группе 
без КИЛВ выполнялся по данным о  средних значе-
ниях со стандартными отклонениями с  учетом чис-
ла исследуемых в  сравниваемых группах. В  качестве 
исходных значений показателей выживаемости для 
метаанализа использовались значения ОР по данным 

регрессионного анализа Кокса. Эффект считался ста-
тистически значимым при p<0,05. Оценка публика-
ционного смещения метаанализа, включающего ≥10 
исследований, проводилась с  помощью визуального 
осмотра воронкообразных диаграмм (Funnel plot), 
а также при проведении теста Эггера.

Результаты
Результаты поиска литературы. В  результате по-

иска по ключевым словам в  базе данных PubMed 
(MEDLINE), Google Scholar и Cochrane Library всего 
найдено 2216 публикаций. Число публикаций после 
удаления дубликатов составило 391. После удаления 
дубликатов и  анализа заголовков и  их аннотаций 
поставленной цели соответствовали 67 публика-
ций. Полнотекстовый скрининг прошли 25  публи-
каций. Основной причиной невключения публика-
ций в окончательный анализ после полнотекстового 

Таблица 1
Синопсис исследований, включенных в систематический обзор

Автор, год Дизайн Пациенты 
(n)

Длительность 
наблюдения, мес.

Критерии 
включения

Первичные конечные точки

PABA-CHF, 2008 [12] РКИ 81 6 ФВ ЛЖ <40% улучшение ФВ ЛЖ, дистанции при тесте 6-минутной ходьбы 
и качества жизни (MLWHF score)

MacDonald, et al., 2013 
[13]

РКИ 41 6 NYHA ФК II-IV, 
ФВ ЛЖ <35%

изменение ФВ ЛЖ по МРТ

ARC-HF, 2013 [14] РКИ 52 12 NYHA ФК II-IV, 
ФВ ЛЖ <35%

пиковое потребление кислорода (peak VO2)

CAMTAF, 2014 [15] РКИ 50 6 NYHA ФК II-IV, 
ФВ ЛЖ <50%

улучшение ФВ ЛЖ

AATAC, 2016 [16] РКИ 203 24 NYHA ФК II-III, 
ФВ ЛЖ <40%, 
ИКД/СРТ in situ

свобода от ФП

CAMERA-MRI, 2017 [17] РКИ 66 48 NYHA ФК II-IV, 
ФВ ЛЖ <45%

изменение ФВ ЛЖ по МРТ

CASTLE-AF, 2018 [6] РКИ 363 60 NYHA ФК II-IV, 
ФВ ЛЖ <35%

композитная точка, включающая смерть от всех причин 
или внеплановую госпитализацию по поводу декомпенсации СН

AMICA, 2019 [18] РКИ 140 12 NYHA ФК II-III, 
ФВ ЛЖ <35%, 
показания 
к ИКД или 
СРТ-Д 

улучшение ФВ ЛЖ

CABANA HF sub-study, 
2021 [19]

РКИ 778 60 NYHA ФК >II комбинированная конечная точка, включающая смерть, 
инвалидизирующее острое нарушение мозгового кровообращения, 
серьезные кровотечения или остановку сердца

RAFT-AF, 2022 [11] РКИ 411 24 NYHA ФК II-III смерть от всех причин или события, связанные с СН, определяемые 
как госпитализация в медицинское учреждение на срок >24 ч или 
клиническое ухудшение СН, потребовавшее внутривенное введение 
диуретика в отделении неотложной помощи или внеплановый визит 
к врачу, связанный с необходимостью увеличения доз принимаемых 
лекарственных препаратов терапии СН

CASTLE-HTx, 2023 [9] РКИ 194 18 NYHA ФК >II, 
ФВ ЛЖ <35%

композитная точка, включающая смерть от всех причин, 
имплантацию ЛЖ вспомогательного устройства или ургентную 
трансплантацию сердца

Сокращения: ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно- резонансная томография, РКИ — рандомизи-
рованное клиническое исследование, СН — сердечная недостаточность, СРТ-Д — сердечная ресинхронизирующая терапия с функцией дефибрилляции, ФП — 
фибрилляция предсердий, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, NYHA — New York Heart Association.
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скрининга являлось несоответствие дизайна иссле-
дования и  отсутствие заданных данных. Таким об-
разом, окончательно в наш обзор было включено 11 
РКИ [6, 9, 11-19]. Процесс отбора релевантных ис-
следований показан на рисунке 2.

Общая характеристика исследований. Общее количе-
ство включенных в систематический обзор пациентов 
составило — 2379. Средний возраст пациентов соста-
вил 62,9 года. Продолжительность периода наблюдения 
варь ировала от 6 мес. до 60 мес. Данные о дизайне ис-
следования, конечных точках, исходных характеристи-
ках пациентов обобщены в таблицах 1 и 2. В таблице 3 
представлена характеристика основных медикаментоз-

ных препаратов и имплантируемых устройств пациен-
тов, включенных в систематический обзор.

Конечные точки и неблагоприятные исходы. В  че-
тырех РКИ были представлены данные результатов 
анализа времени до события (анализ выживаемости) 
с указанием значений ОР. Однако в CABANA HF sub-
study [19] число пациентов с ФВ ЛЖ <40% составляло 
<10% от общего количества больных с СН, и соответ-
ственно, данная работа в объединенный анализ выжи-
ваемости не включалась. Таким образом, в метаанализ 
по исходам, основанным на времени до наступления 
события (time-to-event analysis), были подвергнуты три 
РКИ (CASTLE-AF, RAFT-AF, CASTLE-HTx). Общее 

Таблица 2
Общая характеристика пациентов, включенных в систематический обзор

Автор, год Методика терапии Пациенты Возраст±SD Мужчины 
(%)

III ФК NYHA ЧЖС ИБС ФВ ЛЖ Длительность 
ФП, мес.

Пароксиз-
мальная ФП

PABA-CHF, 
2008 [12]

катетерная аблация 41 60±8 95 НД 80±12 73 27±8 48 20 (49)
аблация узла+СРТ 40 61±8 88 НД 82±11 68 29±7 47 22 (54)

MacDonald, et 
al., 2013 [13]

катетерная аблация 22 62,3±6,7 17 (77) 20 (91) 75 (15) 11 (50) 16,1 (7) 44±36,5 0 (0,0)
медикаментозная 
терапия

19 64,4±8,3 15 (79) 17 (89) 72 (11) 10 (53) 19,6 (5) 64±47,6 0 (0,0)

ARC-HF, 2013 
[14]

катетерная аблация 26 64±10 21 (81) 12 (46) 77±9 11 (42) 22±8 23±22 0 (0,0)
медикаментозная 
терапия

26 62±9 24 (92) 13 (50) 81±12 13 (50) 25±7 24±29 0 (0,0)

CAMTAF, 2014 
[15]

катетерная аблация 26 55±12 25 (96) 15 (58) НД 6 (23) 32±8 24 (17-33) 0 (0,0)
медикаментозная 
терапия

24 60±10 23 (96) 12 (50) НД 7 (29) 34±12 24 (12-48) 0 (0,0)

AATAC, 2016 
[16]

катетерная аблация 102 62±10 77 (75) НД НД 63 (62) 29±5 8,6±3,2 0 (0,0)
медикаментозная 
терапия

101 60±11 74 (73) НД НД 66 (65) 30±8 8,4±4,1 0 (0,0)

CAMERA-MRI, 
2017 [17]

катетерная аблация 33 59±11 94 (31) НД 79±17 НД 35±9,8 23±18 0 (0,0)
медикаментозная 
терапия

33 62±9,4 88 (29) НД 77±19 НД 35±9,3 21±15 0 (0,0)

CASTLE-AF, 
2018 [6]

катетерная аблация 179 64 156 (87) 50/174 (29) НД 72 (40) 32,5 НД 54 (30)
медикаментозная 
терапия

184 64 155 (84) 49/179 (27) НД 96 (52) 31,5 НД 64 (35)

AMICA, 2019 
[18]

катетерная аблация 68 65±8 60 (88) 40 (59) 82±22 30 (44) 28±9 НД 0 (0,0)
медикаментозная 
терапия

72 65±8 66 (92) 45 (62) 86±22 40 (56) 25±9 НД 0 (0,0)

CABANA HF 
sub-study, 
2021 [19]

катетерная аблация 378 68 207 (55) 99 (26) НД 80 (21) 55 (50-60) 13,2 110 (29)
медикаментозная 
терапия

400 67 226 (57) 85 (21) НД 90 (22) 56 (50-62) 14,4 136 (34)

RAFT-AF, 2022 
[11]

катетерная аблация 214 65,9±8,6 157 (73) 70 (33) НД 74 (35) * 14 (7-36) 19 (9)
медикаментозная 
терапия/аблация 
АВ-узла+СРТ

197 67,5±8,0 148 (75) 66 (33) НД 55 (28) * 15 (6-48) 11 (6)

CASTLE-HTx, 
2023 [9]

катетерная аблация 97 62±12 85 (88) 52 (54) 80±21 37 (38) 29±6 НД 28 (29)
медикаментозная 
терапия

97 65±10 72 (74) 54 (56) 82±20 39 (40) 25±6 НД 31 (32)

Примечание: * — в подгруппе больных с ФВ ЛЖ ≤45%, при стратегии контроля ритма с помощью КИЛВ (124/214) ФВ ЛЖ составила 30,1±8,5%; а при стратегии 
медикаментозного контроля ЧСС (116/197) ФВ ЛЖ составила 30,3±9,2%; в подгруппе больных с ФВ ЛЖ >45%, при стратегии контроля ритма с помощью КИЛВ 
(90/214) ФВ ЛЖ составила 55,9±6,7%; а при стратегии медикаментозного контроля ЧСС (81/197) — 54,6±7,3%.
Сокращения: АВ — атриовентрикулярный, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, КИЛВ — катетер-
ная изоляция легочных вен, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия, ФП — фибрилляция предсердий, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, 
ФК — функциональный класс, ЧЖС — частота желудочковых сокращений, ЧСС — частота сердечных сокращений, NYHA — New York Heart Association.
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количество пациентов в указанных исследованиях со-
ставило 968, большинство (79,7%) из которых были 
мужского пола. В  группу КИЛВ были распределены 
490 пациентов, в группу медикаментозного контроля 
ритма/ЧСС — 478 пациентов. Средний возраст паци-
ентов составил 64,7 лет. Средняя продолжительность 
периода наблюдения составила 34 мес. 

Смерть от всех причин и события, связанные с СН. 
Во всех трех РКИ первичной конечной точкой явля-

лась комбинированная конечная точка, включающая 
смерть от всех причин и  события, связанные с  СН. 
При этом события, связанные с  СН, в  некоторой 
степени различались между исследованиями, так 
в  CASTLE-AF [6] и  RAFT-AF она включала любую 
внеплановую госпитализацию в стационар по поводу 
СН, в  то же время в  CASTLE-HTx [9] она включала 
госпитализацию в  стационар для имплантации ЛЖ 
вспомогательного устройства или ургентной транс-

Рис. 3. Результаты метаанализа ОР комбинированной конечной точки, включающий смерть от всех причин и госпитализации по поводу СН.
Примечание: красные квадраты показывают взвешенный размер эффекта для каждого конкретного исследования (размер красных квадратов соответствует 
весу исследований), черные отрезки — 95% ДИ, чёрный ромб отражает средневзвешенное значение ОР. Цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, КА — катетерная аблация, МТ — медикаментозная терапия, ОР — отношение рисков (hazard ratio).

Таблица 3
Общая характеристика медикаментозной терапии и частоты имплантированных устройств в исследованиях, включенных в систематический обзор

Автор, год Методика терапии Количество 
пациентов

СРТ (P/D) ИКД иАПФ/БРА АРНИ ББ АМКР Амиодарон

PABA-CHF, 2008 [12] катетерная аблация 41 0 (0) НД НД НД НД НД 33 (80)
аблация АВ-узла+СРТ 40 40 (100) НД НД НД НД НД 36 (90)

MacDonald, et al., 
2013 [13]

катетерная аблация 22 НД НД 21 (95) НД 18 (82) 10 (45) НД
медикаментозная терапия 19 НД НД 18 (95) НД 18 (95) 3 (16) НД

ARC-HF, 2013 [14] катетерная аблация 26 8 (31) НД 25 (96) НД 24 (92) 13 (50) 3 (12)
медикаментозная терапия 26 3 (12) НД 26 (100) НД 24 (92) 6 (23) 3 (12)

CAMTAF, 2014 [15] катетерная аблация 26 НД НД НД НД НД НД НД
медикаментозная терапия 24 НД НД НД НД НД НД НД

AATAC, 2016 [16] катетерная аблация 102 НД НД 94 (92) НД 78 (76) 46 (45) 12 (12)
медикаментозная терапия 101 НД НД 89 (88) НД 81 (80) 51 (50) 101 (100)

CAMERA-MRI, 2017 [17] катетерная аблация 33 НД НД 94 (31) НД 88 (29) 33 (11) НД
медикаментозная терапия 33 НД НД 94 (31) НД 85 (28) 48 (16) НД

CASTLE-AF, 2018 [6] катетерная аблация 179 48 (27) 131 (73) 168 (94) НД 164 (92) НД 50 (28)
медикаментозная терапия 184 52 (28) 132 (72) 166 (91) НД 174 (95) НД 46 (25)

AMICA, 2019 [18] катетерная аблация 68 17 (25) 18 (27) 62 (91) НД 62 (91) 44 (65) 17 (25)
медикаментозная терапия 72 16 (22) 19 (26) 68 (94) НД 67 (93) 48 (67) 27 (38)

CABANA HF sub-study, 
2021 [19]

катетерная аблация 378 НД НД НД НД НД НД 91 (24)
медикаментозная терапия 400 НД НД НД НД НД НД 176 (44)

RAFT-AF, 2022 [11] катетерная аблация 214 25 (12) НД 155 (72) НД 197 (92) 51 (24) НД
медикаментозная терапия/
аблация АВ-узла+СРТ

197 29 (15) НД 161 (82) НД 182 (92) 53 (27) НД

CASTLE-HTx, 2023 [9] катетерная аблация 97 35 (36) 57 (59) 31 (32) 66 (68) 93 (96) 45 (46) 44 (45)
медикаментозная терапия 97 38 (39) 52 (54) 40 (41) 57 (59) 91 (94) 53 (55) 46 (47)

Сокращения: АВ — атриовентрикулярный, АМКР — антагонисты минералокортикоидных рецепторов, АРНИ — ангиотензиновых рецепторов и  неприлизина 
ингибитор, ББ — бета-блокатор, ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, иАПФ/БРА — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента/
блокаторы рецепторов ангиотензина II, СРТ — сердечная ресинхронизирующая терапия.
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плантации сердца. За время наблюдения комбиниро-
ванная конечная точка возникла в 109 (22,2%) случа-
ях в  группе КИЛВ и  в  175 (36,6%) случаях в  группе 
медикаментозного контроля ритма/ЧСС. По резуль-
татам проведенного метаанализа КИЛВ по сравне-
нию с медикаментозным контролем ритма/ЧСС бы-
ла ассоциирована со статистически значимым сни-
жением риска развития комбинированной конечной 
точки на 47% (ОР: 0,53; 95% ДИ: 0,33-0,85; p=0,009) 

(рис.  3). При оценке однородности исследований 
был получен статистически значимый результат (хи-
квадрат Пирсона был равен 6,18 при степени свобо-
ды 2; р=0,05), и  I2 составил 68%, что предполагает 
значительную гетерогенность включенных в данный 
анализ исследований.

Общая смертность. В  данных РКИ в  качестве од-
ной из основных вторичных конечных точек была 
смертность от всех причин. За время наблюдения 

Рис. 4. Результаты метаанализа ОР смерти от всех причин.
Примечание: красные квадраты показывают взвешенный размер эффекта для каждого конкретного исследования (размер красных квадратов соответствует 
весу исследований), черные отрезки — 95% ДИ, чёрный ромб отражает средневзвешенное значение ОР. Цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, КА — катетерная аблация, МТ — медикаментозная терапия, ОР — отношение рисков (hazard ratio).

Рис. 5. Результаты метаанализа разности средних значений изменения ФВ ЛЖ в группе с и без катетерной аблации.
Примечание: зеленые квадраты показывают взвешенный размер эффекта для каждого конкретного исследования (размер зеленых квадратов соответствует 
весу исследований), черные отрезки — 95% ДИ, черный ромб отражает средневзвешенное значение разности средних значений изменения ФВ ЛЖ. Цветное 
изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка.

Рис. 6. Результаты метаанализа ОР комбинированной конечной точки, включающий смерть от всех причин и госпитализации по поводу СН (при включении под-
группы RAFT-AF).
Примечание: красные квадраты показывают взвешенный размер эффекта для каждого конкретного исследования (размер красных квадратов соответствует 
весу исследований), черные отрезки — 95% ДИ, чёрный ромб отражает средневзвешенное значение ОР. Цветное изображение доступно в электронной версии 
журнала.
Сокращения: ДИ — доверительный интервал, КА — катетерная аблация, МТ — медикаментозная терапия, ОР — отношение рисков (hazard ratio).
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в группе КИЛВ умерли 61 (12,4) пациент и 99 (20,7%) 
в  группе медикаментозного контроля ритма/ЧСС. 
По результатам проведенного метаанализа КИЛВ по 
сравнению с  медикаментозным контролем ритма/
ЧСС была ассоциирована со статистически значи-
мым снижением риска смертности от всех причин 
на 45% (ОР: 0,55; 95% ДИ: 0,34-0,89; p=0,01) (рис. 4). 
При оценке однородности исследований был полу-
чен статистически незначимый результат (хи-квадрат 
Пирсона был равен 3,91 при степени свободы 2; 
р=0,14), однако I2 составил 49%, что предполагает 
умеренную гетерогенность включенных в  данный 
анализ исследований.

Изменение ФВ ЛЖ. В  10 исследованиях (n=1516) 
оценивалось влияние КИЛВ на изменение ФВ ЛЖ 
по сравнению с  медикаментозным контролем рит-
ма/ЧСС или аблацией атриовентрикулярного (АВ) 
узла с  бивентрикулярной стимуляцией, в  5 из них 
увеличение ФВ ЛЖ рассматривалась как первичная 
конечная точка исследования. Примечательно, что 
во всех исследованиях контроль ритма с  помощью 
КИЛВ приводил к  улучшению ФВ ЛЖ по сравне-
нию с  исходным уровнем. Нами был выполнен ме-
таанализ разности средних значений изменения ФВ 
ЛЖ в динамике после КИЛВ по сравнению с меди-
каментозным контролем ритма/ЧСС или аблацией 
АВ-узла с  бивентрикулярной стимуляцией (рис.  5). 
Как следует из рисунка 5, в  группе пациентов, под-
вергшихся КИЛВ, отмечалось улучшение ФВ ЛЖ по 
сравнению с  медикаментозным контролем ритма/
ЧСС или аблацией АВ-узла с бивентрикулярной сти-
муляцией, так средневзвешенная разница значений 
изменения ФВ ЛЖ в динамике после 6-12 мес. после 
КИЛВ составила 5,25% (95% ДИ: 4,03-6,47), данные 
различия были статистически значимыми (р<0,001). 
Следует отметить, что при оценке однородности ис-
следований с  использованием критерия хи-квадрат 
Пирсона был получен статистически значимый ре-

зультат (хи-квадрат Пирсона равен 192,4 при степе-
ни свободы 9, p<0,001); а  также I2=95%, что пред-
полагает высокую гетерогенность в  целом по всем 
исследованиям. 

Анализ чувствительности. С  целью оценки влия-
ния отдельных исследований на взвешенный эффект 
и  гетерогенность был проведен анализ чувствитель-
ности. Учитывая, что в  подгрупповом анализе ис-
следования RAFT-AF [11], в  подгруппе с  ФВ ЛЖ 
≤45% риск развития первичной комбинированной 
точки в  группе КИЛВ по сравнению с  медикамен-
тозной терапией (ОР: 0,63; 95% ДИ: 0,39-1,02) был 
ниже (хоть и статистически незначимо), чем в общем 
анализе (ОР: 0,71; 95% ДИ: 0,49-1,03), данные резуль-
таты включены в метаанализ. Как видно на рисунке 
6, при включении результатов подгруппы больных 
с  ФВ ЛЖ ≤45% в  метаанализ, взвешенный эффект 
и гетерогенность существенно не изменились.

Оценка публикационного смещения. Для качествен-
ной оценки наличия систематической ошибки мета-
анализа, включающего ≥10 исследований, были по-
строены воронкообразные диаграммы (Funnel plot). 
При визуальной оценке воронкообразной диаграммы 
при анализе разности средних значений изменения 
ФВ ЛЖ в динамике после КИЛВ по сравнению с ме-
дикаментозным контролем ритма/ЧСС выраженной 
асимметрии обнаружено не было (рис. 7). Данное за-
ключение было подтверждено количественными ре-
зультатами теста Эггера: t=0,67; df=8,0; p=0,518. 

Обсуждение
Оптимальная роль КИЛВ в  лечении пациентов 

с  ФП и  ХСНнФВ в  настоящее время менее четко 
определена, чем у пациентов с ФП без СН. У паци-
ентов с  ФП и  СН стратегия контроля ритма с  по-
мощью КИЛВ часто является терапией второй линии 
и  проводится только при неэффективности медика-
ментозного контроля ритма/ЧСС, за исключением 
особых состояний, например, когда высока вероят-
ность кардиомиопатии, индуцированной тахикарди-
ей. За последние годы были проведены ряд РКИ, ко-
торые показали потенциальную пользу КИЛВ у  па-
циентов с  ФП и  ХСНнФВ. Прежде чем приступить 
к  обсуждению непосредственно результатов нашего 
метаанализа в  контексте с  опубликованными ранее 
схожими работами, мы позволили первоначально 
в  рамках данного систематического обзора осветить 
ключевые аспекты наиболее крупных РКИ, в  кото-
рых изучалось влияние КИЛВ на прогноз пациентов 
с ФП и ХСН.

Исследование CASTLE-AF [6] было первым круп-
ным многоцентровым РКИ, в  котором оценива-
лось влияние КИЛВ на прогноз у  пациентов с  ФП 
и ХСНнФВ. В этом исследовании проводилось срав-
нение КИЛВ и  медикаментозного контроля ритма/
ЧСС у 363 пациентов с симптомной ФП (включая 118 
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Рис. 7. Воронкообразная диаграмма (Funnel plot) для оценки систематической 
ошибки.
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пациентов с  пароксизмальной ФП) и  СН с  ФВ ЛЖ 
<35% (в среднем 32%). В течение медианы наблюде-
ния в  37,8 мес. первичная комбинированная конеч-
ная точка, включающая смерть от всех причин и не-
запланированную госпитализацию по причине СН, 
возникла у  значительно меньшего числа пациентов 
в группе КИЛВ, чем в группе медикаментозной тера-
пии (51 пациент (28,5%) vs 82 пациента (44,6%); ОР: 
0,62; 95% ДИ: 0,43-0,87; р=0,007).  Кроме того, в  от-
ношении вторичных конечных точек, в группе КИЛВ 
также отмечался более низкий риск смерти от всех 
причин, смерти от сердечно- сосудистых заболеваний 
и госпитализации поводу с СН. 

В  то же время недавно опубликованное исследо-
вание RAFT-AF [11] показало противоречивые ре-
зультаты по сравнению с  исследованием CASTLE-
AF.  В данном РКИ проводилось сравнение эффек-
тивности КИЛВ с медикаментозным контролем ЧСС 
и/или аблацией АВ-узла с бивентрикулярной стиму-
ляцией у 411 пациентов с симптомной ФП (включая 
30 пациентов с  пароксизмальной ФП) и  СН (сред-
няя ФВ ЛЖ 41%).  Первичной композитной конеч-
ной точкой была смерть от всех причин или события, 
связанные с  СН, определяемые как госпитализация 
в  медицинское учреждение на срок >24 ч или кли-
ническое ухудшение СН, потребовавшее внутри-
венное введение диуретика в отделении неотложной 
помощи или внеплановый визит к врачу, связанный 
с необходимостью увеличения доз принимаемых ле-
карственных препаратов терапии СН. В течение пе-
риода наблюдения 37,4 [24,7-53,7] мес. комбиниро-
ванная первичная конечная точка возникла у  50 из 
214 (23,4%) в  группе КИЛВ и  у  64 пациентов из 197 
(32,5%) в  группе контроля ЧСС (ОР: 0,71; 95% ДИ: 
0,49-1,03; р=0,066). 

Предполагается наличие нескольких возмож-
ных причин данных противоречивых результатов; 
во-первых, в  исследовании RAFT-AF у  пациентов, 
которые не поддавались медикаментозному контро-
лю ЧСС, проводилась аблация АВ-узла с  бивентри-
кулярной стимуляцией, кроме того, контроль ЧСС 
был более строгим, чем в исследовании CASTLE-AF. 
Это могло быть одной из причин того, что в  иссле-
довании RAFT-AF частота событий в  контрольной 
группе была ниже, чем в  исследовании CASTLE-
AF.  Во-вторых, в  критериях включения в  исследо-
вание RAFT-AF не было ограничений по ФВ ЛЖ, 
и  в  исследование были включены пациенты (~40%) 
с  СН с  умеренно сниженной ФВ (СНусФВ) и  СН 
с сохраненной ФВ (СНсФВ). Однако влияние КИЛВ 
на прогноз у  пациентов у  с  СНусФВ и  СНсФВ все 
еще недостаточно изучено, и  необходимы дальней-
шие исследования. 

При обсуждении влияния катетерной аблации на 
прогноз пациентов с ФП нельзя не упомянуть круп-
нейшее РКИ CABANA [20], в  которое вошли 2204 

пациента с  симптомными формами ФП. В  данном 
исследовании не удалось доказать преимущество 
стратегии аблации при ФП над медикаментозной 
терапией в  отношении развития комбинированной 
первичной конечной точки, включающей смерть, 
инвалидизирующее острое нарушение мозгового 
кровообращения, серьезные кровотечения или оста-
новку сердца. Однако были обнаружены статистиче-
ски значимые различия в  отношении развития вто-
ричных конечных точек, а именно риска смерти или 
госпитализации по сердечно- сосудистым причинам 
(ОР: 0,83; 95% ДИ: 0,74-0,93; р=0,001) и  рецидива 
ФП (ОР: 0,52; 95% ДИ: 0,45-0,60; р<0,001), которые 
были существенно ниже в группе катетерной аблации 
по сравнению с  группой медикаментозной терапии.

В  2021г опубликованы результаты субанализа ис-
следования CABANA [19], в  который было включено 
778 (35%) пациентов, из которых 378 больных были 
рандомизированы в  группу КИЛВ, а  400 — медика-
ментозной терапии. В  целом в  анализ включались 
пациенты, исходно имеющие СН с  функциональ-
ным классом NYHA ≥II. Отметим, что диагноз ХСН 
определялся только на основании симптомов, и дан-
ные значений ФВ ЛЖ были доступны только для 
73% пациентов и  составляли >50% и  40-49% в  79% 
и  в  11,7% случаях, соответственно, и  лишь у  9,3% 
больных ФВ ЛЖ была <40%. Тем не менее анализ 
показал, что в  группе КИЛВ по сравнению с  груп-
пой на медикаментозной терапии в течение периода 
наблюдения 48,5 мес. наблюдалось снижение риска 
развития первичной комбинированной конечной 
точки на 36% (ОР: 0,64; 95% ДИ: 0,41-0,99) и сниже-
ние смертности от всех причин на 43% (ОР: 0,57; 95% 
ДИ: 0,33-0,96) по сравнению с  применением только 
медикаментозной терапии.  Кроме того, риск реци-
дива ФП статистически значимо был ниже в  группе 
КИЛВ (ОР: 0,56; 95% ДИ: 0,42-0,74). Однако post hoc 
анализ с  включением только пациентов с  имеющи-
мися данными о  значении ФВ ЛЖ показал отсут-
ствие статистически значимого влияния КИЛВ на 
смертность (ОР: 0,51; 95% ДИ: 0,23-1,12). По мнению 
авторов, в  подгруппе больных с  ФВ ЛЖ <40% было 
недостаточно пациентов для надежной оценки влия-
ния КИЛВ на смертность. 

По-видимому, эффективность катетерной абла-
ции у пациентов с ФП и СН в исследовании CABANA 
больше относится к  другой части спектра СН, по 
сравнению с  больными, включенными в  CASTLE-
AF. Поскольку, как уже отмечалось, большинство 
больных с  СН, включенных в  данный субанализ, 
имели ФВ ЛЖ ≥50% (артериальная гипертензия и/
или гипертрофия ЛЖ наблюдались исходно у  92% 
пациентов), и  по данным апостериорного анализа, 
катетерная аблация в  данной подгруппе пациентов 
с  СНсФВ снижала смертность от всех причин на 
60% по сравнению с медикаментозной терапией (ОР: 
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0,40; 95% ДИ: 0,18-0,88). Однако для подтверждения 
данных результатов требуется проведение заранее 
спланированных крупных РКИ с  участием пациен-
тов с подтвержденным наличием СНсФВ.

Длительное время отсутствовали данные РКИ по 
эффективности КИЛВ в  улучшении прогноза у  па-
циентов с  ФП и  терминальной СН. Однако совсем 
недавно были опубликованы результаты исследо-
вания CASTLE-HTx [9], где в  группу КИЛВ и  ме-
дикаментозной терапии были распределены по 97 
пациентов с  симптомной ФП и  СН, направленных 
для оценки показаний к  трансплантации сердца. 
Отметим, что >50% пациентов имели функциональ-
ный класс по NYHA ≥III, а среднее значение ФВ ЛЖ 
составило 29±6% и 25±6% в группе КИЛВ и медика-
ментозной терапии, соответственно. Первичной ко-
нечной точкой была определена композитная точка, 
включающая смерть от всех причин, имплантацию 
ЛЖ вспомогательного устройства или ургентную 
трансплантацию сердца. В  течение периода наблю-
дения 18,0 [14,6-22,6] мес. комбинированная первич-
ная конечная точка возникла у значительно меньше-
го числа пациентов в  группе КИЛВ по сравнению 
с  группой медикаментозного лечения (8 пациентов 
(8%) vs 29 пациентов (30%)) (ОР: 0,24; 95% ДИ: 0,11-
0,52; р<0,001). Смерть от всех причин произошла 
у 6 пациентов (6%) в группе КИЛВ и у 19 пациентов 
(20%) в  группе медикаментозной терапии (ОР: 0,29; 
95% ДИ: 0,12-0,72). Таким образом, данные результа-
ты позволяют предположить, что КИЛВ также может 
оказаться перспективным методом в  качестве эф-
фективной стратегии и  при лечении терминальной 
стадии СН. 

За последние годы был проведен ряд метаанали-
зов, которые подтвердили положительное влияние 
КИЛВ на прогноз у  пациентов с  ФП и  ХСНнФВ. 
В 2022г Şaylık F, et al. опубликован метаанализ, в ко-
торый были включены 2187 пациентов из 10 РКИ 
[21]. Метаанализ показал, что пациенты, подвергши-
еся КИЛВ, имели более низкую частоту смертности 
от всех причин, чем пациенты, которые были на ме-
дикаментозной терапии (относительный риск: 0,64; 
95% ДИ: 0,5-0,82; p<0,01). В группе КИЛВ наблюда-
лось большее улучшение ФВ ЛЖ, чем в  группе ме-
дикаментозной терапии (средняя разница: 5,38; 95% 
ДИ: 1,80-8,97; p<0,01). 

В 2023г Lin C, et al. опубликован обновленный ме-
таанализ, включающий 9 РКИ с участием 2100 паци-
ентов, из которых 1062 больных были распределены 
в  группу КИЛВ и  1038 — медикаментозной терапии 
[7]. По данным метаанализа, стратегия контроля рит-
ма с помощью КИЛВ была ассоциирована со стати-
стически значимым уменьшением частоты смертно-
сти от всех причин по сравнению с медикаментозной 
терапией (9,2% vs 14,1%; отношение шансов (ОШ): 
0,62; 95% ДИ: 0,47-0,82). Однако в  вышеуказанных 

метаанализах имелись определенные ограничения, 
которые следует отметить, во-первых, в метаанализы 
были включены небольшие РКИ с  малым количе-
ством пациентов и  коротким периодом наблюдения 
(6 мес.), и что не менее важно в большинстве из них 
увеличение ФВ ЛЖ или улучшение качества жизни 
рассматривались как первичная конечная точка ис-
следования, т. е. данные исследования изначально 
не были спланированы для оценки выживаемости 
пациентов. Во-вторых, в эти метаанализы для оцен-
ки влияния КИЛВ на смертность были включены 
результаты субанализа исследования CABANA [19], 
а  учитывая, что в  данном анализе число больных 
с ФВ ЛЖ было <40% (9,3%), то объединять результа-
ты с общей популяцией больных с ХСНнФВ являет-
ся не совсем корректным.

Вышеуказанные ограничения были учтены в  не-
давно опубликованном метаанализе в  журнале 
Europace [8]. Метаанализ 3 РКИ (AATAC, 2016 [16]; 
CASTLE-AF, 2018 [6] и RAFT-AF, 2022 [11]) с участи-
ем 977 пациентов, со средней продолжительностью 
наблюдения не менее 2 лет показал, что КИЛВ была 
ассоциирована с  значительным снижением частоты 
смертности от всех причин по сравнению с медика-
ментозной терапией (относительный риск: 0,61; 95% 
ДИ: 0,44-0,84, р=0,003). Кроме того, КИЛВ привела 
к значительному снижению частоты госпитализаций 
по поводу СН (относительный риск: 0,60; 95% ДИ: 
0,49-0,74, р<0,001).

Однако в  указанных работах [7, 21], включая по-
следнюю [8], метаанализ РКИ проводился по исхо-
дам, основанным на бинарных данных (в т. ч. в  от-
ношении выживаемости), а  в  качестве обобщенной 
меры исхода использовался относительный риск или 
ОШ. Однако указанный подход чаще всего может 
быть неоптимальным, поскольку в данном случае не 
учитывается выбывание пациентов (цензурированные 
наблюдения), не учитываются возможные различия 
периода наблюдения между исследуемыми когортами 
(т. е. группой вмешательства и контрольной группой). 

Мы, в свою очередь, впервые провели метаанализ 
РКИ по исходам, основанным на времени до на-
ступления события (time-to-event analysis), который 
учитывает не только факт наступления события, но 
и  время его возникновения с  учетом цензурирован-
ных наблюдений. При этом мы использовали подход, 
основанный на анализе логарифмированных по на-
туральному основанию ОР и  их стандартных оши-
бок среднего. Кроме того, в наш метаанализ впервые 
в  отличие от предыдущих работ было включено не-
давнее РКИ (CASTLE-HTx) с  участием пациентов 
с  терминальной СН [9]. В  целом в  наш метаанализ 
было включено 3 наиболее крупных РКИ (CASTLE-
AF, RAFT-AF и  CASTLE-HTx) [6, 9, 11] с  участием 
968 пациентов, при этом ФВ ЛЖ в среднем составила 
32,1%. Согласно результатам нашего анализа, в тече-
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ние периода наблюдения 34 мес. стратегия контроля 
ритма с  помощью КИЛВ по сравнению с  медика-
ментозным контролем ритма/ЧСС была ассоцииро-
вана со снижением риска комбинированной конеч-
ной точки, а именно смертности или госпитализации 
по поводу СН на 47%. Кроме того, при анализе вто-
ричных точек показано, что КИЛВ ассоциирована 
также со статистически значимым снижением риска 
смертности от всех причин на 45%. Данное положи-
тельное влияние КИЛВ на смертность и  повторную 
госпитализацию может быть обусловлено как умень-
шением частоты повторных рецидивов ФП, так 
улучшением ФВ ЛЖ в  группе КИЛВ по сравнению 
с  медикаментозным контролем ритма/ЧСС. Так, по 
данным вышеуказанного метаанализа Lin C, et al., 
стратегия интервенционного лечения была ассоци-
ирована со снижением частоты рецидивов ФП (41,6% 
vs 61,9%; ОШ: 0,23; 95% ДИ: 0,11-0,48) и  статисти-
чески значимым улучшением ФВ ЛЖ (средняя раз-
ница: 5,65%; 95% ДИ: 3,32-7,98; I2=86%) по сравне-
нию с  медикаментозным контролем ритма/ЧСС [7]. 
Примечательно, что улучшение ФВ ЛЖ отмечалось 
даже в группе терминальной СН, так в CASTLE-HTx 
в группе КИВЛ через 12 мес. ФВ ЛЖ улучшилась на 
7,8±7,6 процентных пункта и на 1,4±7,2 процентных 
пункта в  группе медикаментозной терапии (средняя 
разница между группами составила 6,4 процентных 
пунктов (95% ДИ: 4,1-8,7). Нами также был выпол-
нен метаанализ разности средних значений изме-
нения ФВ ЛЖ в  динамике после КИЛВ по сравне-
нию с медикаментозным контролем ритма/ЧСС или 
аблацией АВ-узла с бивентрикулярной стимуляцией, 
при этом средневзвешенная разница значений из-
менения ФВ ЛЖ в  динамике после 6-12 мес. после 
КИЛВ составила 5,25 процентных пунктов (95% ДИ: 
4,03-6,47; р<0,001). Высокая гетерогенность резуль-
татов разности средних значений изменения ФВ ЛЖ 
в нашем метаанализе, как и в ранее опубликованных 
работах, вероятнее всего обусловлена различными 
сроками и  интервалами измерения динамики ФВ 
ЛЖ, кроме того, имелись различия в  стратегии вве-
дения пациентов в  контрольной группе. К  тому же, 
в исследованиях оценка ФВ ЛЖ проводилась различ-
ными технологиями: эхокардиография, магнитно- 
резонансная томография или с  помощью радиону-
клидной вентрикулографии. 

Наконец, следует отметить аспект безопасности 
стратегии интервенционного лечения ФП у пациен-
тов с  ХСНнФВ. В  течение последнего десятилетия 
отмечается стремительное уменьшение частоты не-
желательных явлений, связанных с интервенционной 

процедурой, что обусловлено улучшением технологий 
КИЛВ, в т. ч. увеличением числа криобаллонной изо-
ляции легочных вен, появлением современных катете-
ров, как, например, THERMOCOOL SMARTTOUCH, 
и  методик как аблация импульсным полем, а  также 
улучшением возможностей высокоплотного карти-
рования [4, 22-25]. Так, по данным того же метаана-
лиза Lin C, et al., КИЛВ не приводила к увеличению 
частоты повторных госпитализаций (30,4% vs 35,5%; 
ОШ: 0,68; 95% ДИ: 0,42-1,10) и нежелательных явле-
ний, ассоциированных с  интервенционной проце-
дурой (31,5% vs 30,9%; ОШ: 1,06; 95% ДИ: 0,83-1,35) 
[7]. Таким образом, на современном этапе страте-
гия контроля ритма с помощью катетерной аблации 
у пациентов с ФП и ХСНнФВ является безопасным 
и эффективным методом, позволяющим наряду с оп-
тимальной медикаментозной терапией СН улучшить 
прогноз у данной группы пациентов. 

Ограничения исследования. Во-первых, в  наш си-
стематический обзор и метаанализ включено неболь-
шое количество исследований, кроме того, вклю-
ченные исследования имели гетерогенные критерии 
включения/исключения, продолжительность наблю-
дения и  различные определения событий, как, на-
пример, госпитализаций по поводу СН. Во-вторых, 
имелись различия в  стратегии ведения пациентов 
в  контрольной группе (контроль ритма или ЧСС), 
в последнем случае в ряде исследований проводился 
контроль ЧСС методом аблации АВ-узла и  бивен-
трикулярной стимуляцией. В-третьих, несмотря на 
то, что во всех исследованиях проводилась КИЛВ, 
в  ряде исследований проводились дополнительные 
линейные воздействия по крыше левого предсердия, 
аблация по задней стенке ЛП, т. е. в  некоторых ис-
следованиях варьировались методы и технологии ка-
тетерной аблации. Наконец, в некоторых исследова-
ниях имелись больные, перешедшие из группы кон-
сервативной терапии в группу КИЛВ (кроссоверы).

Заключение
Стратегия контроля ритма с  помощью КИЛВ 

у пациентов с ФП и ХСНнФВ по сравнению с меди-
каментозным контролем ритма/ЧСС ассоциирована 
со статистически значимым снижением риска разви-
тия смертности от всех причин и госпитализации по 
поводу СН и  более значимым улучшением ФВ ЛЖ 
по сравнению с исходным уровнем.

Отношения и деятельность: все авторы заявляют 
об отсутствии потенциального конфликта интересов, 
требующего раскрытия в данной статье.
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Итоги XI Международного Форума Молодых кардиологов Российского кардиологического 
общества "Современные тренды развития кардиологии: новые клинические решения"

Ляпина И. Н., Кручинова С. В.

Завершил свою работу XI Международный Форум 
Молодых кардиологов  Российского кардиологиче-
ского общества  (РКО) "Современные тренды разви-
тия кардиологии: новые клинические решения", ко-
торый проходил 31 мая — 1 июня в городе Краснодар 
(рис. 1).

В Форуме приняли участие более тысячи молодых 
врачей и ученых нашей страны, а также из Белорусии, 
Кыргызстана, Азербайджана, Индонезии, Европы, 
Англии.

РКО выделило 60 грантов различных категорий, 
а  Краснодарское кардиологическое общество — 15, 
что позволило молодым специалистам посетить сол-
нечный Краснодар. 

Научная программа Форума включала 43 симпози-
ума, 6 мастер- классов (ультразвуковые исследования, 
электрокардиография, интерактивный разбор клини-
ческих случаев, мастер класс по медицинской стати-
стике), а также воркшоп "Поздравляем, вы получили 
грант". В коллаборации с независимой национальной 
академией доказательной медицины был проведен на-
учный симпозиум, посвященный детальному разбору 
этапов формирования научного исследования, начи-

ная от зарождения научной мысли до этапа публика-
ции результатов исследования в  высокорейтинговых 
журналах. 

Помимо научных симпозиумов и мастер- классов, 
был проведен конкурс клинических случаев, кон-
курс научных работ на русском и английском языках, 
а  также был организован ежегодный флешмоб Мо-
лодых кардиологов (рис. 2).

Во второй день Форума прошел легендарный 
Кардиоквест (рис.  3), модератором которого стала 
Кручинова С. В. (Краснодар). Молодые талантливые 
ученые показали свои знания, умение работать в ко-
манде, а также решать сложные задачи по междисци-
плинарным тематикам. 

В завершении итогов Форума были представ лены 
победители конкурсов молодых ученых и  Кардио-
квеста. Особое внимание хочется уделить тому, что 
среди победителей конкурса молодых ученых бы-
ли не только ординаторы и аспиранты, но и студент 
4 курса. Первое место среди победителей конкурса 
оригинальных работ молодых ученых на русском язы-
ке разделили: Никулин Дмитрий Андреевич (Москва) 
и  Марков Юрий Николаевич (Набережные Челны, 

Рис. 1. Итоги Форума.
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С тезисами работ молодых ученых, представленных 
на Форуме Молодых кардиологов РКО 2024, мож но оз-
накомиться в опубликованных материалах Фо рума [1].

В  командном конкурсе Кардиоквест также опре-
делены три команды победителей: 1 место — "Com-
motio Cordis Almazz" (Санкт- Петербург), 2 место — 
"ПодоSTрые козырьки" (Краснодар), 3 место — "Сердце 
Москвы" (Москва) (рис. 4). 

РКО наградило победителей конкурсов и Кардио-
квеста получением тревел- грантов на посещение 
Национального конгресса кардиологов в  2024г, 
Международного Форума "Российские дни сердца" 
или Международного Форума Молодых кардиологов 
РКО в 2025г. 

Впечатлениями о Форуме делится команда моло-
дых кардиологов "Что было с сердцем?" (НМИЦ ССХ 
им. А. Н. Бакулева, Москва) (рис. 5): 

"Мы, молодые кардиологи центра сердечно- 
сосудистой хирургии, которым представилась 
возможность посетить великолепные доклады 
коллег, познакомиться и подружиться с докто-
рами со всей страны. Спасибо организаторам за 
предоставленную возможность показать свои 
научные результаты в дни форума, обсудить их 
в приятной и дружеской атмосфере и получить 
ценные искренние советы от опытных коллег 
со всей страны.
Особое место в  памяти теперь занимает Кар-
дио квест, и, особенно, атмосфера его проведе-
ния. Задания сложные, разносторонние, про-
думанные до мелочей. Соперники сильные, 
уверенные и  смелые. При этом атмосфера 
конкурса максимально дружеская и  приятная. 
В  этом большая заслуга организаторов и  лич-
но Софии Владимировны, за что им огром-

Рис. 2. Флешмоб Молодых кардиологов. Рис. 3. Кардиоквест 2024.

республика Татарстан). Второе место было отдано ра-
боте Луконина Ильи Андреевича (Краснодар), а третье 
место в  конкурсе занял Панагов Залим Григорьевич 
(Москва). Среди участников конкурса молодых уче-
ных на английском языке первое место было от-
дано работе Фроловой Екатерины Станиславовны 
(Барнаул), второе место заняла Бердышева Виктория 
Александровна (Санкт- Петербург), а  третье место 
разделили — Талибова Саялы Махмад кызы (Москва) 
и Магамадов Иса Супьянович (Санкт- Петербург). 

Впечатлениями о  конкурсе молодых ученых на 
английском языке делится его победитель — Фролова 
Екатерина (Барнаул): 

"В конкурсе исследований на английском язы-
ке участвовало более десяти молодых кардио-
логов с  уверенным владением английского. 
По этому перед выступлением было очень вол-
нительно! Однако волнение ушло, как только 
я  увидела целый зал таких же как я  молодых 
врачей с  горящими глазами. Вопросы жюри 
после доклада позволили взглянуть на свою 
тему с  другой стороны и  задали вектор для 
доработки материала. Ценными призами за 
призовые места стали тревел- гранты на после-
дующие мероприятия Российского кардиоло-
гического общества. Что действительно ценно 
и, безусловно, оказывает дополнительную под-
держку молодым специалистам!" 
В  конкурсе клинических случаев первое место 

было отдано случаю, представленному Образцовой 
Лолитой Андреевной (Санкт- Петербург), второе ме-
сто заняла Точеная Арина Сергеевна (Краснодара), 
а  третье место разделили Дрогашевская Наталья 
Валерьевна (Москва) и  Карпова Евгения Иссаевна 
(Кемерово). 
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P2Y12 ингибитор

«ПодоSTрые 
козырьки»

Тимофей 
Алексеевич Петров

Лусине 
Лоренцевна 
Саркисян

Арина Сергеевна 
Точеная

Павел Викторович Филиппов

Александр Андреевич 
Корнеев

2 МЕСТО

ТРЕВЕЛ-ГРАНТ НА НАЦИОНАЛЬНЫЙ КОНГРЕСС 
КАРДИОЛОГОВ – 2024 (Санкт-Петербург)  

3 МЕСТО 

ТРЕВЕЛ-ГРАНТ НА НАЦИОНАЛЬНЫЙ КОНГРЕСС КАРДИОЛОГОВ –
2024 (Санкт-Петербург) 

Рис. 4. Итоги Кардиоквеста.
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ная безмерная благодарность. Хочется сказать 
молодым коллегам не стесняться, действовать 
и следить за обществом молодых кардиологов. 
Здесь всегда любят и  ждут. Удачи всем нам 
и новых свершений!" 
Итоги Форума подводит докладчик мероприятия 

и  жюри Кардиоквеста, к. м. н. Заславская Екатерина 
(Санкт- Петербург) (рис. 6): 

Рис. 5. Команда "Что было с сердцем?" — представители НМИЦ ССХ 
им. А. Н. Бакулева, Москва.

Рис. 6. Жюри Кардиоквеста. 

"Ежегодный форум молодых кардиологов — 
праздник, который мы с  нетерпением ждем 
каждый год. Хочется выразить огромную бла-
годарность Шляхто Евгению Владимировичу, 
Таничевой Анастасии Александровне за то, 
что этот форум существует, за великолепную 
организацию, за интересные симпозиумы, за 
то, что зародили традицию общения и обсуж-

Рис. 7. Молодые кардиологи и кардиохирурги — докладчики Форума.
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дения среди участников форума, и  отдельное 
спасибо за конкурсные программы молодых 
кардиологов. Каждый год меня искренне вос-
хищает уровень докладов молодых кардиоло-
гов, это и  интересно, и  актуально, и  не ото-
рвано от реальной клинической практики. 
Кардиоквест, мне кажется, не имеет аналогов, 
он собирает команды молодых кардиологов со 
всей России, и даже из новых регионов, а глав-
ное, участие в  нем бесценный опыт, новые 
знакомства, новая дружба и  иногда и  новые 

научные руководители. Это дружеская, пози-
тивная атмосфера, это новые знания, это азарт 
и адреналин."
На церемонии закрытия Форума были объявле-

ны планы проведения следующего Форума Молодых 
кардиологов в 2025г в городе Самара 30-31 мая. 

Состоявшийся Форум Молодых кардиологов 
вдохновил участников на новые научные свершения 
и  активную работу в  профессиональной деятельно-
сти, реализацию совместных проектов Рабочей груп-
пы "Молодые кардиологи" РКО (рис. 7). 

1. Materials of the XI Forum of Young Cardiologists of the Russian Society of Cardiology 
with  international participation "Modern trends in the development of cardiology: new 
clinical solutions", May 31 — June 1, 2024, Krasnodar. Russian Journal of Cardiology. 2024; 
29(5S):1-59. (In Russ.) Материалы XI Форума Молодых кардиологов Российского 

кардиологического общества с  международным участием "Cовременные тренды 
развития кардиологии: новые клинические решения", 31  мая — 1  июня 2024  года, 
Краснодар. Российский кардиологический журнал. 2024;29(5S):1-59. doi:10.15829/ 
1560-4071-2024-5S. 
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Молодые специалисты уже начали подготовку к первому этапу Битвы Эрудитов 2024, финал которой со-
стоится на национальном конгрессе кардиологов в Санкт- Петербурге в сентябре 2024г. Команды могут 
присылать заявки на участие до 1 июля 2024г на почту young@scardio.ru.
От лица всей Рабочей группы мы выражаем признательность дирекции Российского кардиологического 
общества, Краснодарскому обществу кардиологов и нашим наставникам за помощь в организации про-
ведения Форума и поддержку научно- образовательных проектов молодых кардиологов.






