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Рис. 2. Частота выявления кальценированных атеросклеротических 
бляшек среди лиц 25-64 лет с каротидным атеросклерозом, %.
См. на стр. 47.
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Барьеры на пути внедрения клинических рекомендаций по нарушениям липидного обмена 
в рутинную практику в разрезе федеральных округов Российской Федерации

Усова Е. И., Алиева А. С., Звартау Н. Э., Шляхто Е. В.

Цель. Определить округ- специфичные барьеры, препятствующие внедрению 
ключевых позиций клинических рекомендаций по нарушениям липидного 
обмена в практическую деятельность, с особым акцентом на выявление раз-
ногласий и несовпадений в восприятии проблем между медицинскими специ-
алистами различного уровня в каждом из округов. 
Материал и методы. На основе результатов первого этапа имплементаци-
онного исследования, включившего данные анкетирования 788 врачей, 124 ру-
ководителей медицинских учреждений и 48 главных внештатных специалис-
тов из 8 федеральных округов Российской Федерации, определены округ- 
специфичные барьеры посредством сравнительного ранжирования округов 
по ключевым позициям. Выявлено несоответствие ряда позиций респонден-
тов в отношении причин недостаточно эффективного ведения пациентов. 
Результаты. Определены региональные различия в доступности диагно-
стических и терапевтических возможностей, а также организации липидной 
службы. Наиболее часто ограничение возможности углубленного обследо-
вания пациентов с дислипидемией отмечается в Сибирском и Уральском 
округах. Низкая частота скрининга семейной гиперхолестеринемии наиболее 
характерна для Уральского и Северо- Кавказского округов. В ряде федераль-
ных округов Российской Федерации назначение неоптимальной гиполипи-
демической терапии остается существенной проблемой, приводя к недо-
стижению целевых значений атерогенных липидов, что особенно выражено 
в Центральном, Северо- Кавказском и Сибирском округах. Недостаточная 
информированность о необходимости лечения дислипидемии у пациентов 
особенно актуальна для Сибирского, Северо- Кавказского и Южного феде-
ральных округов. Ограничение ресурсов по организации липидной службы 
наиболее часто отмечается в Уральском, Дальневосточном и Южном феде-
ральных округах. Несмотря на существующий ряд общих проблем, каждый 
округ сталкивается с уникальным набором барьеров, причины которых по-
разному трактуются медицинскими специалистами. 
Заключение. Анализ округ- специфичных барьеров свидетельствует о нали-
чии проблем как во внедрении клинических рекомендаций, так и в органи-
зации бесшовной службы. На основании результатов первого этапа импле-
ментационного исследования разработан и внедрен ряд стратегий, направ-
ленных на устранение выявленных барьеров, эффективность которых будет 
оценена в рамках повторного опроса в 2025г. 

Ключевые слова: дислипидемия, клинические рекомендации, округ- спе-
цифичные барьеры, реальная клиническая практика, имплементационное ис-
следование.
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Barriers to the implementation of clinical guidelines on lipid metabolism disorders in routine practice 
in the federal districts of the Russian Federation

Usova E. I., Alieva A. S., Zvartau N. E., Shlyakhto E. V.

Aim. To determine district- specific barriers to the implementation of key points 
of clinical guidelines on lipid metabolism disorders in practice, with a focus on 
identifying disagreements and inconsistencies in the perception of problems 
between health professionals in each district.
Material and methods. Based on the first phase of implementation study, which 
included survey data from 788 physicians, 124 heads of health facilities and 48 
chief consultants from 8 federal districts of the Russian Federation, district- specific 

barriers were identified through comparative ranking of districts by key points. 
A discrepancy was revealed between respondents' positions regarding the reasons 
for insufficiently effective patient management.
Results. Regional differences in the availability of diagnostic and therapeutic 
options, as well as the management of the lipid service, were determined. The most 
frequent limitation of in-depth examination of patients with dyslipidemia was noted in 
the Siberian and Ural districts. Low screening rate for familial hypercholesterolemia 
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•  Среди разнообразия барьеров на пути внедре
ния клинических рекомендаций по наруше
ниям липидного обмена есть как общие, так 
и  специфичные для каждого федерального 
округа Российской Федерации, что может слу
жить основой для разработки целевых страте
гий с учетом региональных особенностей.

•  Доступность диагностики и терапии дислипи
демии существенно различается между феде
ральными округами Российской Федерации. 

•  Назначение гиполипидемической терапии 
остается неоптимальным, что препятствует 
достижению целевых уровней атерогенных ли
пидов.

•  Недостаточная информированность пациен
тов о  необходимости лечения дислипидемии 
снижает приверженность к терапии.

•  Организация липидной службы сталкивается 
с дефицитом ресурсов и отсутствием унифици
рованных подходов, что ограничивает возмож
ности эффективного контроля дислипидемии.

•  Among the variety of barriers to the implementa
tion of clinical guidelines for lipid metabolism 
disorders, there are both general and specific ones 
for each federal district of the Russian Federation, 
which can serve as a  basis for the development of 
targeted strategies taking into account regional 
characteristics.

•  The availability of diagnostics and therapy for 
dyslipidemia varies significantly between federal 
districts of the Russian Federation. 

•  Prescription of lipid lowering therapy remains sub
optimal, which prevents the achievement of target 
levels of atherogenic lipids.

•  Insufficient patient awareness of dyslipidemia 
reduces adherence to therapy.

•  Lipid service faces a shortage of resources and the 
lack of unified approaches, which limits the effec
tive control of dyslipidemia.

Ключевые моменты Key messages

Эффективное управление нарушениями липид
ного обмена является ключевым элементом профи
лактики атеросклеротических сердечно сосудистых 
заболеваний. Современные клинические рекомен
дации опираются на доказательные подходы к  диа
гностике и  лечению пациентов с  дислипидемией 
[1], однако внедрение этих рекомендаций в  реаль
ную практику остается недостаточным, что приво
дит к  несвоевременному выявлению лиц с  высоким 
и  очень высоким сердечно сосудистым риском [2, 
3], поздней диагностике семейной гиперхолестери
немии (СГХС) [4, 5], отсутствию инициации опти

мальной гиполипидемической терапии [3, 6, 7] и не
достижению целевых уровней атерогенных липидов 
[8, 9], тем самым повышая глобальное бремя атеро
склеротических сердечно сосудистых заболеваний. 

Разрыв между внедрением клинических рекомен
даций в реальную клиническую практику может быть 
нивелирован путем проведения имплементационных 
исследований [10, 11], направленных на выявление 
ключевых барьеров и разработке таргетных стратегий 
их преодоления. 

В  2023г было инициировано имплементационное 
исследование по внедрению клинических рекоменда
ций по нарушениям липидного обмена в  рутинную 
практику [12]. Первый этап был основан на разработ
ке трёх специализированных опросников по оказанию 

is most typical for the Ural and North Caucasian districts. In a number of federal 
districts of the Russian Federation, the prescription of suboptimal lipid- lowering 
therapy remains a significant problem, leading to failure to achieve target levels of 
atherogenic lipids, which is especially pronounced in the Central, North Caucasian 
and Siberian districts. Insufficient awareness of the need to treat dyslipidemia in 
patients is especially relevant for the Siberian, North Caucasian and Southern 
federal districts. Limitation of resources for the lipid service is most often noted in 
the Ural, Far Eastern and Southern federal districts. Despite a number of common 
problems, each district faces a unique set of barriers, the causes of which are 
interpreted differently by medical specialists.
Conclusion. The analysis of district- specific barriers indicates problems both in the 
implementation of clinical guidelines and in the organization of a seamless service. 
Based on the first phase of the implementation study, a number of strategies were 
developed and implemented to eliminate the identified barriers, the effectiveness 
of which will be assessed as part of a repeat survey in 2025.

Keywords: dyslipidemia, clinical guidelines, district- specific barriers, clinical prac-
tice, implementation study.
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помощи пациентам с дислипидемией для представите
лей здравоохранения различного уровня во всех субъ
ектах Российской Федерации (РФ). В  исследовании 
приняли участие 788 врачей, 124 руководителя меди
цинских организаций амбулаторного звена и 48 глав
ных внештатных специалистов (ГВС) из 84 субъектов 
РФ [13]. На основании полученных данных был выяв
лен широкий спектр барьеров, препятствующих вне
дрению клинических рекомендаций в  повседневную 
практику. Кроме того, трёхуровневая оценка позволи
ла выявить существенные расхождения в понимании 
существующих проблем в  ведении пациентов с  дис
липидемией между практическими специалистами, 
административными работниками и ГВС, что само по 
себе является одним их ключевых барьеров. 

Однако, наряду с общим представлением об имею
щихся проблемах, важно учитывать и  региональные 
особенности. Различия в  уровне оснащенности ме
дицинских учреждений, квалификации специалис
тов, а  также в  доступности инновационных мето
дов лечения делают необходимым детальный анализ 
барь еров в каждом регионе/федеральном округе. Это 
позволяет не только глубже понять природу выяв
ленных проблем, но и разработать более адаптивные 
стратегии их преодоления с  учетом локальных осо
бенностей системы здравоохранения.

В  соответствии с  этим, цель настоящего анали
за состояла в  определении барьеров, препятствую
щих внедрению основных принципов клинических 
рекомендаций по нарушениям липидного обмена 
в  практическую деятельность в  федеральных окру
гах РФ, с  особым акцентом на выявление несоот
ветствий в  обозначении проблем между медицин
скими специалистами различного уровня в  каждом 
из округов. 

Материал и методы
Анализ барьеров был основан на данных анкети

рования медицинских специалистов различного звена 
здравоохранения из 8 федеральных округов РФ [13]: 

• Центральный федеральный округ (ЦФО) — 172 
врача, 22 руководителя медицинских организаций 
амбулаторного звена, 6 ГВС;

• Северо Западный федеральный округ (СЗФО) — 
102 врача, 19 руководителей медицинских организа
ций амбулаторного звена, 9 ГВС; 

• Приволжский федеральный округ (ПФО) — 101 
врач, 22 руководителя медицинских организаций ам
булаторного звена, 14 ГВС;

• Южный федеральный округ (ЮФО) — 85 вра
чей, 13 руководителей медицинских организаций ам
булаторного звена, 5 ГВС;

Рис. 1. Выявленный спектр барьеров по результатам первого этапа имплементационного исследования по внедрению клинических рекомендаций по наруше-
ниям липидного обмена в рутинную практику. 
Сокращение: PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин- кексинового типа 9.

Выявленные барьеры для внедрения клинических рекомендаций по нарушениям липидного обмена в клиническую практику
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финансирования
Отсутствие возможностей
для углубленного обследования
пациентов, включая генетический
и каскадный скрининг
Отсутствие возможностей
для ведения регистра пациентов
с наследственными формами
нарушений липидного обмена
и доказанной непереносимостью
статинов
Организационные трудности
в проведении телемедицинских
консультаций по типу  "врач-врач"

•

•

•

•

•

Практические барьеры

Низкий уровень доступности
исследования липопротеида(а),
индекса коронарного 
кальция, компьютерной 
томографии-ангиографии
Редкое использование
диагностических критериев 
Голландских липидных клиник 
и скрининг гетерозиготной
семейной гиперхолестеринемии
Низкая частота достижения целевых 
значений атерогенных липидов
Инициальное назначение 
низко-умеренных доз статинов
пациентам высокого и очень 
высокого риска
Ключевой барьер для регулярного
приема гиполипидемической 
терапии – отсутствие осознанной 
необходимости лечения 
дислипидемии у пациентов
Ключевой барьер для назначения
PCSK9-таргетной терапии – высокая
стоимость препаратов

•

•

•
•

•

•

Отсутствие заинтересованности
пациентов в образовательных
мероприятиях 

•
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Исследование было выполнено в  соответствии 
со стандартами надлежащей клинической практики 
(Good Clinical Practice) и принципами Хельсинкской 
декларации.

Результаты
Доступность лабораторно- инструментальных обсле-

дований
На рисунке 2 представлены карты, отображаю

щие федеральные округа РФ, где доступность углуб
ленного обследования пациентов с  дислипидемией 
наиболее ограничена. Карты сопровождаются про
центными данными, отражающими долю респон
дентов, указавших на доступность лабораторных 
и инструментальных методов <20%. Так, по мнению 
практикующих врачей, наиболее низкий уровень 
доступности определения липопротеида(а) выявлен 
в  СФО (81,0%, n=48), ПФО (80,2%, n=81) и  УФО 
(78,0%, n=51). По мнению всех респондентов, про
ведение ультразвукового дуплексного сканирования 
брахиоцефальных артерий лимитировано в  СКФО 
(23,3%, n=10), ЦФО (19,0%, n=38) и  ДФО (16,1%, 
n=5). Значительные ограничения в исследовании ин
декса коронарного кальция отмечены в ЦФО (89,5%, 
n=179), СЗФО (87,7%, n=114) и  УФО (86,3%, n=63). 
Проведение компьютерной томографии ангио
графии наиболее ограничено в  СФО (83,3%, n=65), 
СЗФО (82,3%, n=107) и УФО (82,2%, n=60). 

Скрининг гетерозиготной СГХС
Значительные округ специфичные различия вы

явлены в  отношении частоты проведения скри

• Уральский федеральный округ (УФО) — 65 вра
чей, 6 руководителей медицинских организаций ам
булаторного звена, 2 ГВС;

• Сибирский федеральный округ (СФО) — 59 вра
чей, 16 руководителей медицинских организаций ам
булаторного звена, 3 ГВС;

• Дальневосточный федеральный округ (ДФО) — 
21 врач, 10 руководителей медицинских организаций 
амбулаторного звена, 3 ГВС;

• Северо Кавказский федеральный округ (СКФО) — 
21 врач, 16 руководителей медицинских организаций 
амбулаторного звена, 6 ГВС.

Для определения характерных для каждого феде
рального округа барьеров был проведен анализ сум
марных показателей, основанный на группировке 
данных и их сравнении, что позволило ранжировать 
округа по каждому из барьеров, выявленных в  ходе 
первого этапа имплементационного исследования 
(рис. 1) [13]. 

Для понимания относительного положения каж
дого округа было проведено сравнение его сум
марного показателя с  аналогичными показателями 
других округов по каждому барьеру. Относительное 
сравнение выражено в процентах и абсолютном зна
чении количества респондентов. 

Дополнительно на основе анализа всего спектра 
барьеров в каждом из округов был выделен ряд про
блем, по которым наиболее часто отмечалась несо
гласованность между респондентами в  отношении 
причин недостаточно эффективного ведения паци
ентов с дислипидемией.

Рис.  2. Ограничения в  проведении углубленного обследования пациентов с  дислипидемией, включая исследование липопротеида(а) по данным врачей 
и инструментальных методов верификации субклинического атеросклероза по данным всех респондентов. 
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ДФО — Дальневосточный федеральный округ, КТ — компьютерная томография, Лп(а) — липопротеид(а), ПФО — Приволжский федеральный 
округ, СЗФО — Северо- Западный федеральный округ, СКФО — Северо- Кавказский федеральный округ, СФО — Сибирский федеральный округ, УЗДГ БЦА — 
ультразвуковое дуплексное сканирование брахиоцефальных артерий, УФО — Уральский федеральный округ, ЦФО — Центральный федеральный округ, ЮФО — 
Южный федеральный округ.

Доступность проведения КТ-ангиографии <20%

Доступность проведения УЗДГ БЦА <20%Доступность определения Лп(а) <20%

СФО – 81% (n=48)
ПФО – 80,2% (n=81)
УФО – 78% (n=51)
СКФО – 77% (n=16)
ЦФО – 75% (n=129)
ЮФО – 62% (n=53)
СЗФО – 61,7% (n=63)
ДФО –52% (n=11)

СКФО – 23,3% (n=10)
ЦФО – 19,0% (n=38)
ДФО – 16,1% (n=5)
СЗФО – 15,7% (n=19)
СФО – 14,7% (n=11)
УФО – 12,3% (n=8)
ПФО – 11,7% (n=16)
ЮФО – 10,7% (n=11)

Доступность исследования индекса
коронарного кальция <20%

ЦФО – 89,5% (n=179)
СЗФО – 87,7% (n=114)
УФО – 86,3% (n=63)
СФО – 83,3% (n=65)
ДФО – 82,3% (n=28)
ПФО – 78,1% (n=107)
ЮФО – 77,7% (n=80)
СКФО – 74,4% (n=32)

СФО – 83,3% (n=65)
СЗФО – 82,3% (n=107)
УФО – 82,2% (n=60)
ЦФО – 78,5% (n=157)
СКФО – 74,5% (n=32)
ДФО – 70,6% (n=24)
ЮФО – 71,8% (n=74)
ПФО – 67,9%  (n=93)
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Назначение и  применение гиполипидемической те-
рапии, достижение целевых уровней холестерина липо-
протеидов низкой плотности (ХС ЛНП)

На рисунке 4 визуализированы округ специ
фичные различия в  подходах к  назначению терапии 
ингибиторами ГМГКоАредуктазы (статинами) по 
данным практикующих врачей и  достижению це
левых уровней атерогенных липидов по данным 
руководителей медицинских организаций и  ГВС. 
Получено, что наиболее высокая частота назначения 

нинга гетерозиготной СГХС и  использования диа
гностических критериев Голландских липидных 
клиник (DLCN) (рис.  3). Наиболее низкая частота 
диагностики гетерозиготной СГХС отмечена в УФО 
(87,7%, n=57), СКФО (85,7%, n=18) и СФО (83,1%, 
n=49), использование диагностических критери
ев DLCN при наличии анамнестических и  лабора
торных данных в  меньшей степени используется 
в ЦФО (87,8%, n=151), СКФО (85,7%, n=18) и УФО 
(80,0%, n=52).

Рис. 3. Низкая частота скрининга гетерозиготной СГХС и применения диагностических критериев Голландских липидных клиник (DLCN) при наличии данных для 
использования по данным практикующих врачей. 
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ДФО — Дальневосточный федеральный округ, ОХС — общий холестерин, ПФО — Приволжский федеральный округ, СГХС — семейная гиперхо-
лестеринемия, СЗФО — Северо- Западный федеральный округ, СКФО — Северо- Кавказский федеральный округ, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, 
СФО — Сибирский федеральный округ, УФО — Уральский федеральный округ, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ЦФО — Центральный 
федеральный округ, ЮФО — Южный федеральный округ.

Низкая частота проведения скрининга СГХС (<20%) 
при наличии ОХС ≥8 ммоль/л и/или ХС ЛНП ≥5 ммоль/л,

раннем дебюте (у мужчин <55 лет, у женщин <60 лет)
ССЗ атеросклеротического генеза

УФО – 87,7% (n=57)
СКФО – 85,7% (n=18)
СФО – 83,1% (n=49)
ЦФО – 78,5% (n=135)
ЮФО – 74,1% (n=63)
СЗФО – 73,5% (n=75)
ПФО – 70,3% (n=71)
ДФО – 66,7% (n=14)

Низкая частота (<20%) использования диагностических
критериев (Dutch Lipid Clinic Network)

ЦФО – 87,8% (n=151)
СКФО – 85,7% (n=18)
УФО – 80,0% (n=52)
СФО – 79,7% (n=47)
СЗФО – 78,4% (n=80)
ПФО – 75,2% (n=76)
ЮФО – 72,9% (n=62)
ДФО – 71,4% (n=15)

Рис. 4. Неоптимальный подход в назначении терапии статинами по данным врачей, недостижение целевых значений атерогенных липидов по данным руково-
дителей медицинских организаций и ГВС. 
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ДФО — Дальневосточный федеральный округ, ПФО — Приволжский федеральный округ, СЗФО — Северо- Западный федеральный округ, СКФО — 
Северо- Кавказский федеральный округ, ССР — сердечно- сосудистый риск, СФО — Сибирский федеральный округ, УФО — Уральский федеральный округ, 
ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ЦФО — Центральный федеральный округ, ЮФО — Южный федеральный округ.

Первичное назначение низко-умеренных доз статинов
пациентам высокого и очень высокого ССР

Низкая частота достижения целевых уровней ХС ЛНП
(<50%)

Низкая частота достижения целевого уровня триглицеридов
(<50%)

СКФО – 53,4% (n=11)
СЗФО – 49,0% (n=50)
ЦФО – 40,1% (n=69)
СФО – 39,0% (n=23)
ЮФО – 34,1% (n=29)
УФО – 29,2% (n=19)
ПФО – 25,7% (n=26)
ДФО – 14,3% (n=3)

ЦФО – 57,1% (n=16)
СКФО – 45,5% (n=10)
СФО – 42,1% (n=8)
ПФО – 41,7% (n=15)
СЗФО – 39,3% (n=11)
ЮФО – 33,3% (n=6)
ДФО – 30,7% (n=4)
УФО – 16,6% (n=1)

ЦФО – 67,9% (n=19)
СЗФО – 57,1% (n=16)
ПФО – 47,2% (n=17)
ЮФО – 44,4% (n=8)
СФО – 36,8% (n=7)
СКФО – 31,8% (n=7)
ДФО – 30,7% (n=4)
УФО – 0% (n=0)
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особенно в ЦФО (67,9%, n=19), СЗФО (57,1%, n=16) 
и  ПФО (47,2%, n=17), что подчёркивает необходи
мость более пристального внимания к  коррекции 
гипертриглицеридемии. 

Проблема недостаточной осведомленности паци
ентов о  важности лечения дислипидемии, которая 
становится препятствием для регулярного приема 
гиполипидемических препаратов и  достижения це
левых показателей ХС ЛНП, наиболее ярко пред
ставлена в СФО (75,6%, n=59), СКФО (69,8%, n=30) 
и ЮФО (63,1%, n=65) (рис. 5). Недоступность совре

низко умеренных доз статинов пациентам с высоким 
и очень высоким сердечно сосудистым риском отме
чается в  СКФО (53,4%, n=11), СЗФО (49,0%, n=50) 
и  ЦФО (40,1%, n=69). Низкая частота достижения 
целевых уровней ХС ЛНП свидетельствует о том, что 
во многих округах существуют барьеры в достижении 
оптимального контроля одной из ключевых тера
певтических мишеней в  липидологии, что особенно 
прослеживается в ЦФО (57,1%, n=16), СКФО (45,5%, 
n=10) и СФО (42,1%, n=8). Контроль уровня тригли
церидов (ТГ) также остаётся серьёзной проблемой, 

Рис. 5. Основные барьеры для регулярного приема гиполипидемической терапии, в т. ч. PCSK9-таргетной терапии, для достижения целевых значений ХС ЛНП 
по данным всех респондентов. 
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ГЛТ — гиполипидемическая терапия, ДФО — Дальневосточный федеральный округ, ПФО — Приволжский федеральный округ, СЗФО — Северо- 
Западный федеральный округ, СКФО — Северо- Кавказский федеральный округ, СФО — Сибирский федеральный округ, УФО — Уральский федеральный округ, 
ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ЦФО — Центральный федеральный округ, ЮФО — Южный федеральный округ, PCSK9 — пропротеино-
вая конвертаза субтилизин- кексинового типа 9. 

Рис. 6. Низкий уровень доступности создания и функционирования липидной службы по данным руководителей медицинских организаций и ГВС. 
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ДФО — Дальневосточный федеральный округ, ПФО — Приволжский федеральный округ, СЗФО — Северо- Западный федеральный округ, СКФО — 
Северо- Кавказский федеральный округ, СФО — Сибирский федеральный округ, УФО — Уральский федеральный округ, ЦФО — Центральный федеральный округ, 
ЮФО — Южный федеральный округ. 

Высокая стоимость – как основной барьер
для получения PCSK9-таргетной терапии

Отсутствие осознанной необходимости лечения дислипидемии
у пациентов – как основной барьер для регулярного приема ГЛТ

и достижения целевых значений ХС ЛНП

СФО – 75,6% (n=59)
СКФО – 69,8% (n=30)
ЮФО – 63,1% (n=65)
СЗФО – 63,1% (n=82)
ЦФО – 63,0% (n=126)
ПФО – 62,0% (n=82)
УФО – 54,8% (n=40)
ДФО – 52,9% (n=18)

СФО – 66,7% (n=52)
СКФО – 62,8% (n=27)
УФО – 60,3% (n=44)
ПФО – 59,1% (n=81)
СЗФО – 58,5% (n=76)
ЦФО – 56,0% (n=112)
ДФО – 52,9% (n=18)
ЮФО – 49,5% (n=51)

Отсутствие возможности для ведения регистр
 пациентов с наследственными формами

нарушения липидного обмена

Отсутствие средств для создания липидного
кабинета/центра в учреждениях

второго и третьего уровня

Отсутствие возможности для проведения
углубленного обследования пациентов, включая 

генетический и каскадныйскрининг

УФО – 87,5% (n=7)
ЦФО – 82,1% (n=23)
СЗФО – 78,6% (n=22)
ДФО – 76,9% (n=10)
СКФО – 72,7% (n=16)
ЮФО – 66,7% (n=12)
ПФО – 58,3% (n=21)
СФО – 57,9% (n=11)

УФО – 83,3% (n=5)
ДФО – 76,9% (n=10)
ЮФО – 72,2% (n=13)
СФО – 68,8% (n=11)
ЦФО – 67,9% (n=19)
СЗФО – 64,3% (n=18)
СКФО – 63,6% (n=14)
ПФО – 55,6% (n=20)

СКФО – 68,2% (n=15)
ДФО – 61,5% (n=8)
СЗФО – 57,1% (n=16)
ЦФО – 50,0% (n=14)
ЮФО – 50,0% (n=9)
УФО – 50,0% (n=3)
СФО – 47,4% (n=9)
ПФО – 33,3% (n=12)

Отсутствие возможности для ведения регистра
пациентов с непереносимостью статинов

ЦФО – 75,0% (n=21)
СКФО – 72,7% (n=16)
СЗФО – 71,4% (n=20)
СФО – 63,2% (n=12)
ПФО – 52,8% (n=19)
УФО – 50,0% (n=3)
ДФО – 46,2% (n=6)
ЮФО – 44,4% (n=8)
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типа 9 (PCSK9), по причине высокой стоимости наи
более сильно прослеживается в СФО (66,7%, n=52), 
СКФО (62,8%, n=27) и УФО (60,3%, n=44).

менных методов лечения дислипидемии, таких как 
терапия, направленная на ингибирование белка про
протеиновой конвертазы субтилизин кексинового 

Рис. 7. Перечень федеральных округов РФ с указанием зон расхождения видения медицинских специалистов на барьеры в ведении пациентов с дислипиде-
мией. 
Примечание: цветное изображение доступно в электронной версии журнала.
Сокращения: ГВС — главные внештатные специалисты, КСГ — клинико- статистическая группа заболеваний, МО — медицинские организации, ТГ — триглице-
риды, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, PCSK9 — пропротеиновая конвертаза субтилизин- кексинового типа 9.

Южный федеральный округ

Дальневосточный федеральный округ

Уральский федеральный округ

Северо-Кавказский федеральный округ

•Достижение целевых значений ХС ЛНП и ТГ: врачи – низкий уровень, руководители МО и ГВС – удовлетворительный уровень;
•Основные каналы получения терапии ингибиторами PCSK9: врачи – личные средства пациентов, руководители МО – региональная/федеральная
   льгота, ГВС – КСГ;
•Ведение регистров: руководители МО – отсутствие возможности, ГВС – регистры ведутся.

•Причины недоступности PCSK9-таргетной терапии: врачи – сложность оформления льготы, руководители МО – нет потребности,
   ГВС – высокая стоимость.

•Причины недоступности PCSK9-таргетной терапии: врачи и ГВС – высокая стоимость, руководители МО – нет потребности;
•Основные каналы получения терапии ингибиторами PCSK9: врачи – личные средства пациентов,
   руководители МО и ГВС – региональная/федеральная льгота.

•Достижение целевых значений ХС ЛНП и ТГ: врачи и ГВС – низкий уровень, руководители МО – удовлетворительный уровень;
•Создание и функционирование липидных кабинетов/центров: руководители МО – отсутствие средств,
   ГВС – обеспечивают существование данной структуры.

•Создание и функционирование липидных кабинетов/центров: руководители МО – отсутствие средств, ГВС – обеспечивают
   существование данной структуры.

•Доступность оценки липидного профиля в медицинских учреждениях: врачи – удовлетворительный уровень, ГВС – низкий уровень;
•Достижение целевых значений ХС ЛНП и ТГ врачи – удовлетворительный уровень, руководители МО и ГВС – низкий уровень;
•Причины недоступности PCSK9-таргетной терапии: врачи – высокая стоимость, руководители МО – нет потребности, 
   ГВС – риск отмены препарата.

•Доступность оценки липидного профиля в медицинских учреждениях: руководители МО – удовлетворительный уровень, ГВС – низкий уровень;
•Достижение целевых значений ХС ЛНП и ТГ: врачи – низкий уровень, руководители МО и ГВС – удовлетворительный уровень.

•Достижение целевых значений ХС ЛНП и ТГ: врачи и ГВС – низкий уровень, руководители МО – удовлетворительный уровень;
•Основные каналы получения терапии ингибиторами PCSK9: врачи и руководители МО – личные средства пациентов, ГВС – КСГ;
•Ведение регистров: руководители МО – отсутствие возможности, ГВС – регистры ведутся.

Северо-Западный федеральный округ

Центральный федеральный округ

Приволжский федеральный округ

Сибирский федеральный округ
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Так, анализ доступности исследования липопро
теида(а) и  инструментальных методов диагностики 
субклинического атеросклероза показал, что наи
более остро данная проблема отмечается в  СФО 
и  УФО. Полученные данные подчеркивают необ
ходимость улучшения инфраструктуры и доступно
сти специализированных диагностических методов, 
особенно в  удаленных и  труднодоступных районах 
России.

Скрининг гетерозиготной СГХС и  использова
ние Голландских диагностических критериев DLCN 
проводится крайне редко во многих районах РФ, что 
особенно сильно прослеживается в  УФО и  СКФО. 
Это может быть связано как с  отсутствием должной 
осведомленности среди врачей о значимости ранне
го выявления наследственных нарушений липидно
го обмена, так и  с  недостаточной интеграцией со
временных диагностических протоколов в рутинную 
практику. Эти данные подчеркивают необходимость 
разработки и внедрения стратегий, направленных на 
улучшение диагностики СГХС. 

В  ряде федеральных округов РФ назначение не
оптимальной гиполипидемической терапии, в  т. ч. 
инициация низко умеренных доз ингибиторов 
ГМГКоАредуктазы (статинов) пациентам высоко
го и  очень высокого сердечно сосудистого риска, 
является значительной проблемой. Это свидетель
ствует о необходимости повышения уровня осведом
лённости врачей путем более активного внедрения 
образовательных программ. Кроме того, низкая ча
стота достижения целевых уровней ХС ЛНП говорит 
о существующих барьерах в реализации терапевтиче
ских целей, что особенно выражено в  ЦФО, СКФО 
и  СФО. Помимо этого, достижение оптимального 
контроля уровня ТГ также остается вызовом для ряда 
федеральных округов РФ, что указывает на необхо
димость более пристального внимания представите
лей здравоохранения к коррекции гипертриглицери
демии.

Результаты проведенного исследования также по
казали, что отсутствие регулярного приема гиполи
пидемической терапии обусловлено рядом барьеров 
и  одним из ключевых факторов является недоста
точная информированность пациентов о  важности 
приема терапии для достижения целевых значений 
ХС ЛНП. Данная проблема особенно актуальна для 
СФО, СКФО и  ЮФО, где население недостаточно 
информировано о  значимости терапии для сниже
ния риска развития неблагоприятных сердечно 
сосудистых событий. Несомненно, внедрение обра
зовательных программ для пациентов, направленных 
на популяризацию информации о рисках дислипиде
мии и  важности регулярного приема липидснижаю
щей терапии, а  также укрепление взаимодействия 
между врачами и пациентами, могут способствовать 
улучшению приверженности к лечению. 

Организация липидной службы
На рисунке 6 представлены данные о проблемах, 

связанных с организацией липидной службы на тер
ритории РФ. Карты демонстрируют четыре ключе
вых фактора, выделенные в  ходе анализа, а  также 
различия между округами в  их распространенно
сти. На первой карте указаны округа, где наиболее 
активно прослеживается ограничение ресурсов для 
создания липидных кабинетов/центров в  учрежде
ниях здравоохранения второго и  третьего уровней 
(УФО (83,3%, n=5), ДФО (76,9%, n=10) и  ЮФО 
(72,2%, n=13)). Вторая карта иллюстрирует нехватку 
средств для выполнения углубленного обследования 
пациентов, включающего проведение генетического 
анализа и каскадного скрининга. Особенно ярко это 
отмечается в УФО (87,5%, n=7), ЦФО (82,1%, n=23) 
и СЗФО (78,6%, n=22). Отсутствие возможности для 
ведения регистра пациентов с наследственными фор
мами нарушения липидного обмена наиболее сильно 
отражено в СКФО (68,2%, n=15), ДФО (61,5%, n=8) 
и СЗФО (57,1%, n=16), отсутствие возможностей для 
ведения регистра пациентов с  непереносимостью 
статинов отмечено преимущественно в ЦФО (75,0%, 
n=21), СКФО (72,7%, n=16) и СЗФО (71,4%, n=20).

Несогласованность позиций медицинских специалис-
тов в отношении причин недостаточно эффективного 
ведения пациентов с дислипидемией в каждом из округов

В каждом из федеральных округов РФ проанали
зирован весь спектр барьеров и  выявлен ряд пози
ций, в  которых наиболее часто отмечалась несогла
сованность между практикующими врачами, руко
водителями медицинских учреждений амбулаторного 
звена и ГВС (рис. 7). 

Обсуждение
Активная интеграция и  применение клиниче

ских рекомендаций в  рутинной практике является 
ключевым звеном в  улучшении качества оказания 
медицинской помощи. Однако внедрение современ
ных руководств часто сталкивается с  рядом барь
еров, которые могут варьировать в  зависимости от 
региональных особенностей. Исследования, направ
ленные на выявление и  анализ округ специфичных 
барьеров, имеют важное значение для разработки 
таргетных стратегий их преодоления. Понимание 
факторов, препятствующих внедрению клинических 
рекомендаций, позволяет определить эффективные 
пути улучшения диагностики и  лечения, адаптиро
ванные под нужды конкретных регионов.

Результаты настоящего исследования позволили 
выявить региональные различия в доступности диа
гностических и  терапевтических подходов, направ
ленных на борьбу с дислипидемией. Представленные 
данные подчеркивают неоднородность ресурсов 
и  организации медицинской помощи в  различных 
федеральных округах РФ. 
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финансовой нагрузки на пациентов, по мнению вра
чей, не подтверждается руководителями медицин
ских организаций, которые указывают на существо
вание федеральных и  региональных возможностей. 
Это подчеркивает необходимость улучшения взаи
модействия между практическим и  управленческим 
звеньями для учета объективных барьеров. Помимо 
этого, разобщенность в  данных в  отношении веде
ния регистров пациентов с нарушениями липидного 
обмена, вероятно, может отражать либо недостаточ
ный уровень коммуникации, либо локальное веде
ние регистров в отдельных медицинских учреждени
ях, доступ к данным которых имеет только ГВС. 

Обратная ситуация в отношении достижения це
левых значений ХС ЛНП и  ТГ отмечается в  ЦФО, 
где руководители медицинских организаций и  ГВС 
указывают на значительные трудности, в  то вре
мя как врачи оценивают этот показатель на удов
летворительном уровне. Это может свидетельство
вать о  недооценке данного барьера на практике. 
Несогласованность в оценке доступности липидного 
профиля в  медицинских учреждениях может быть 
обусловлена системным взглядом ГВС, которые ос
ведомлены о неравномерности распределения ресур
сов, включая диагностическое оборудование и  кад
ровый потенциал. Также среди всех респондентов су
ществует различный взгляд на проблему доступности 
инновационных гиполипидемических препаратов. 
Мнение врачей отражает непосредственную кли
ническую практику, где финансовые ограничения 
становятся барьером для назначения высокоэффек
тивных препаратов. ГВС указывают на риск отмены 
препарата, возможно, в виду отсутствия устойчивого 
механизма финансирования, который может приве
сти к  прерыванию терапии, что снижает ее эффек
тивность и увеличивает риски для пациентов. 

В  СКФО несогласованность между респондента
ми отмечена в отношении доступности исследования 
параметров липидного спектра и  достижения целе
вых значений атерогенных липидов. ГВС указывают 
на низкий уровень доступности, тогда как руководи
тели медицинских организаций считают этот аспект 
удовлетворительным. Подобное расхождение требу
ет усиления обратной связи между представителями 
здравоохранения. Различия в оценке достижения це
левых значений свидетельствуют о том, что барьеры 
на уровне клинической практики, вероятно, могут 
быть недооцененными на уровне управленческого 
мониторинга. 

Для ПФО характерны расхождения в  оценке до
стижения целевых уровней ХС ЛНП и  ТГ. Врачи 
и  ГВС отмечают низкий уровень достижения целе
вых показателей, что свидетельствует о  признании 
проблемы как на практическом, так и  на управлен
ческом уровнях здравоохранения. Однако руководи
тели медицинских организаций считают, что эти по

Нельзя не отметить ограничения в  доступности 
инновационных методов лечения, таких как PCSK9
таргетная терапия, которые остаются особенно зна
чимой проблемой для СФО, СКФО и УФО. Высокая 
стоимость таких препаратов значительно ограни
чивает их применение, особенно среди социально 
уязвимых групп населения. Это подчеркивает необ
ходимость расширения программ государственной 
поддержки, включая субсидирование стоимости пре
паратов и  активное внедрение программ льготного 
лекарственного обеспечения, в т. ч. на региональном 
уровне.

Значительные организационные проблемы вы
явлены в отношении создания и функционирования 
липидной службы, обеспечивающей комплексный 
подход к  диагностике и  лечению дислипидемии. 
Наиболее активно проблема существенного дефи
цита кадров и  ресурсов для открытия специализи
рованных кабинетов/центров наблюдается в  УФО, 
ДФО и ЮФО. Кроме того, ограничена возможность 
проведения генетического и  каскадного скрининга 
в ряде округов, особенно в УФО, ЦФО и СЗФО, что 
может быть связано с  отсутствием специалистов со
ответствующего профиля и высокими финансовыми 
затратами на исследования.

Ведение регистров пациентов с  наследственны
ми формами нарушения липидного обмена являет
ся важным звеном в  реализации работы липидной 
службы. Регистры позволяют не только отслежи
вать динамику состояния пациентов, но и  оцени
вать эффективность применяемых методов лечения 
на популяционном уровне. Тем не менее во многих 
федеральных округах РФ отмечается дефицит та
ких инициатив. Это может быть обусловлено отсут
ствием унифицированных стандартов сбора данных 
и  недостаточной цифровизацией системы здраво
охранения. 

Таким образом, проведенный анализ округ спе
цифичных проблем не только улучшает понимание 
существующих барьеров, но и  создает предпосылки 
для разработки более эффективных стратегий их 
преодоления, что в  конечном итоге будет способ
ствовать улучшению результатов ведения пациентов 
с дислипидемией.

Несмотря на существующий ряд общих проблем, 
каждый округ сталкивается с  уникальным набором 
барьеров, причины которых могут поразному трак
товаться специалистами, участвующими в  оказании 
медицинской помощи. Так, в  СЗФО отмечено рас
хождение во мнении между респондентами в  отно
шении достижения целевых значений атерогенных 
липидов. Этот разрыв может быть обусловлен отсут
ствием системного мониторинга реальных данных 
клинической практики и  переоценкой достижений 
на управленческом уровне. Кроме того, проблема 
доступа к терапии ингибиторами PCSK9 по причине 
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данных по достижению целевых значений ХС ЛНП 
и ТГ выявляет расхождения в оценках между респон
дентами. Врачи и ГВС характеризуют уровень дости
жения целевых показателей как низкий — этот взгляд 
отражает клиническую практику и непосредственное 
наблюдение за пациентами, что позволяет оценить 
реальную эффективность терапии на индивидуаль
ном и  популяционном уровнях. Руководители ме
дицинских организаций оценивают уровень дости
жения целевых значений как удовлетворительный. 
Подобная позиция может быть основана на анализе 
общей отчетности или ограниченного числа данных 
в условиях локального учреждения, которые не всег
да дают полную картину о  достижении целевых по
казателей в реальной клинической практике. 

Для УФО ключевой несогласованностью стала 
проблема создания функционирования липидных 
кабинетов/центров, аналогичная для СФО, что ука
зывает на необходимость улучшения коммуникации 
между руководителями медицинских организаций 
и ГВС. 

Таким образом, выявленные разногласия в  каж
дом федеральном округе РФ между представителями 
здравоохранения в  восприятии барьеров подчерки
вают важность оптимизации взаимодействия, раз
работки таргетных стратегий и внедрения системных 
изменений, адаптированных к  региональным осо
бенностям. Решение этих задач позволит повысить 
эффективность лечения пациентов с дислипидемией 
и  улучшить соблюдение клинических рекомендаций 
на всех уровнях системы здравоохранения.

Ограничения исследования. Несмотря на то, что 
участниками исследования стали представители раз
личного звена здравоохранения из 84 субъектов РФ, 
охват респондентов внутри округов был неравно
мерен. Это могло привести к  смещению результа
тов, т. к. количество участников из отдельных субъ
ектов могло быть представлено в  меньшей степени. 
Отдельно стоит отметить, что несогласованность 
мнений между врачами, руководителями медицин
ских организаций и  ГВС демонстрирует возможное 
влияние субъективного опыта и уровня информиро
ванности на результаты. Тем не менее полученные 
данные впервые представляют системный и  дета
лизированный анализ региональных особенностей 
барьеров, препятствующих внедрению клинических 
рекомендаций по диагностике и  лечению дислипи
демии в рутинную практику.

Заключение
Выявленные барьеры в разрезе федеральных окру

гов РФ свидетельствуют о наличии проблем как в ре
ализации ключевых позиций клинических рекоменда
ций, так и в организации бесшовной службы. 

На основании проводимого имплементацион
ного исследования, которое позволило определить 

казатели находятся на удовлетворительном уровне, 
что может указывать на недооценку существующих 
барьеров в данном звене и отсутствием единого под
хода к мониторингу показателей эффективности ле
чения. Дополнительно отмечены сложности с досту
пом к  инновационным препаратам, что может быть 
связано с  отсутствием четкой маршрутизации паци
ентов. Также отмечается проблема с  ведением реги
стров пациентов с нарушениями липидного обмена, 
что дополнительно осложняет управление процессом 
ведения пациентов.

В  ЮФО ключевым барьером является недоступ
ность PCSK9таргетной терапии по различным при
чинам. Так, по мнению врачей, отсутствие получения 
инновационной терапии обусловлено сложностями 
процесса оформления льготы в условиях высокой за
грузки врача работой с  пациентами, в  то время как 
ГВС считают, что прием данной терапии ограничен 
высокой стоимостью препаратов, а некоторые руко
водители медицинских организаций полагают, что 
в них нет потребности. Такая разнородность в виде
нии медицинских специалистов указывает на множе
ство факторов, которые препятствуют своевремен
ному назначению PCSK9таргетной терапии. 

ДФО также сталкивается с  барьерами, связан
ными с  доступностью PCSK9таргетной терапии. 
Врачи и  ГВС акцентируют внимание на высокой 
стоимости препаратов, в  то время как руководители 
медицинских организаций считают, что потребности 
в  данных препаратах нет, т. к. пациентам достаточ
но ингибиторов ГМГКоАредуктазы (статинов) и/
или комбинации статинов и эзетимиба. Кроме того, 
получение данной терапии осуществляется за счет 
личных средств по мнению врачей, в  то время как 
руководители медицинских организаций и ГВС ука
зывают на возможность получения PCSK9таргетной 
терапии в рамках федеральной и региональной льгот. 
Такое расхождение во мнении респондентов указы
вает на необходимость улучшения информирован
ности клиницистов о возможных каналах получения 
пациентами инновационной терапии. 

В  СФО отмечаются разногласия в  отношении 
организации липидной службы. Так, руководители 
медицинских организаций отмечают, что главным 
препятствием является отсутствие средств. Данный 
подход отражает финансовые и  организационные 
ограничения на уровне конкретных учреждений, где 
проблемы финансирования инфраструктуры и  кад
ров являются основными барьерами для создания 
и  стабильного функционирования липидных ка
бинетов/центров. ГВС, в  свою очередь, сообщают, 
что данные структуры функционируют, опираясь на 
данные о работе таких кабинетов, вероятно, в опре
деленных регионах СФО. Это свидетельствует о важ
ности улучшения коммуникации между представи
телями здравоохранения различного уровня. Анализ 
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зультаты которого позволят проанализировать эф
фективность реализованных стратегий. 

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

широкий спектр проблем, разработан и внедрен ряд 
стратегий, направленных на устранение выявленных 
барьеров. Для оценки эффективности предпринятых 
мер и адаптации существующих подходов к текущим 
реалиям, в рамках имплементационного подхода пла
нируется проведение повторного опроса в 2025г, ре
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Влияние сервиса поддержки принятия врачебных решений на соблюдение клинических 
рекомендаций и достижение целевого уровня холестерина липопротеинов низкой плотности 
у пациентов с риском развития сердечно- сосудистых осложнений в Кемеровской области 
(Исследование SuccESS в Кемеровской области)

Ежов М. В.1, Сергиенко И. В.1, Палеев Ф. Н.1, Шангина А. М.1, Ефремова Ю. Е.1, Барбараш О. Л.2, Строкольская И. Л.2,3, 
Алексеенко А. В.4, Астракова К. С.5,6, Михеенко И. Л.5, Уранов А. Е.5, Гартунг А. А.5, Андреев К. А.5,7, Фишер Е. В.5, 
Петраковская В. А.8

Цель. Оценить эффективность аналитического сервиса с функцией систе-
мы поддержки принятия врачебных решений (СППВР) в повышении частоты 
мониторинга уровня холестерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛНП) 
у пациентов с острыми сердечно- сосудистыми событиями, ишемической бо-
лезнью сердца или дислипидемией в Кемеровской области.
Материал и методы. Проведено неинтервенционное ретроспективное много-
центровое исследование в 16 медицинских учреждениях Кемеровской области 
с 01.01.2022 по 31.03.2024. Сформированы две когорты: основная (6694 паци-
ента с острыми сердечно- сосудистыми осложнениями) и дополнительная (12174 
пациента с ишемической болезнью сердца или дислипидемией). Исследование 
включало два периода наблюдения: до внедрения СППВР (12 мес.) и после вне-
дрения (15 мес.). Внедрение СППВР осуществлялась посредством интеграции 
в региональную медицинскую информационную систему (МИС). Врачи на авто-
матизированном рабочем месте в режиме одного окна в МИС получали рекомен-
дации по обследованию и лечению пациентов согласно клиническим рекоменда-
циям и Приказу 168н, а также доступ к аналитической платформе для мониторин-
га пациентов с субоптимальными показателями (включая ХС ЛНП ≥1,4 ммоль/л 
или отсутствие данных о ХС ЛНП при очень высоком сердечно- сосудистом 
риске). Первичной конечной точкой являлась доля пациентов с однократным 
определением уровня ХС ЛНП в течение 6 и 12 мес. после индексного события.
Результаты. В основной когорте доля пациентов с исследованием уровня 
ХС ЛНП увеличилась с 11,1% до 14,8% (относительное изменение +33%, 
p<0,001). В дополнительной когорте аналогичный показатель возрос с 10,5% 
до 15,0% (относительное изменение +43%, p<0,001). Отмечено статисти-
чески значимое улучшение наполняемости электронных медицинских карт 
клиническими параметрами. Доля пациентов, не охваченных диспансерным 
наблюдением, сократилась в основной когорте с 62,2% до 40,2% (для пациен-
тов с инсультом/транзиторной ишемической атакой) и с 41,6% до 28,9% (для 
пациентов с инфарктом миокарда/нестабильной стенокардией). В дополни-
тельной когорте доля пациентов без диспансерного наблюдения уменьши-
лась с 50,6% до 38,9%. Достижение целевого уровня ХС ЛНП в дополнитель-
ной когорте увеличилось с 10,8% до 14,4% (относительное изменение +34%).
Заключение. Внедрение СППВР способствует повышению приверженности 
врачей к соблюдению клинических рекомендаций, улучшению качества ведения 
пациентов с сердечно- сосудистыми заболеваниями. Отмечено увеличение час-
тоты контроля уровня ХС ЛНП, количества посещений специалистов и интенсив-
ности гиполипидемической терапии. СППВР позволяет улучшить преемствен-
ность медицинской помощи и качество диспансерного наблюдения, а также вы-
являть проблемные области в структуре оказания медицинской помощи.

Ключевые слова: вторичная профилактика, гиполипидемическая терапия, 
кли нические рекомендации, нарушения липидного обмена, дислипидемия, си-
стема поддержки принятия врачебных решений, сервис с функцией системы 
поддержки принятия врачебных решений, холестерин липопротеинов низкой 
плотности, сердечно- сосудистый риск.
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The impact of a clinical decision support service on adherence to clinical guidelines and achieving 
target low-density lipoprotein cholesterol levels in patients at risk of cardiovascular events  
in the Kemerovo Oblast (SuccESS Study in the Kemerovo Oblast)

Ezhov M. V.1, Sergienko I. V.1, Paleev P. N.1, Shangina A. M.1, Efremova Yu. E.1, Barbarash O. L.2, Strokolskaya I. L.2,3, Alekseenko A. V.4, 
Astrakova K. S.5,6, Mikheenko I. L.5, Uranov A. E.5, Gartung A. A.5, Andreev K. A.5,7, Fisher E. V.5, Petrakovskaia V. А.8 

Aim. To evaluate the effectiveness of an analytical service with a clinical decision 
support system (CDSS) in increasing the frequency of monitoring low-density 
lipoprotein cholesterol (LDL-C) levels in patients with acute cardiovascular events 
(CVE), coronary artery disease (CAD), or dyslipidemia in the Kemerovo Oblast.
Material and methods. This non-interventional retrospective multicenter study 
was conducted in 16 health facilities of the Kemerovo Oblast from January 1, 
2022 to March 31, 2024. There were main cohort (6694 patients with CVE) and an 
additional cohort (12174 patients with CAD or dyslipidemia). The study included 
two following follow-up periods: before (12 months) and after (15 months) the 
CDSS implementation. The CDSS was implemented through integration into the 
regional health information system (HIS). Physicians at the automated workplace in 
the single- window mode in the HIS received recommendations for the examination 
and treatment of patients according to clinical guidelines and Order 168n, as well as 
access to an analytical platform for monitoring patients with suboptimal indicators 
(including LDL-C ≥1,4 mmol/L or no data on LDL-C at very high cardiovascular risk). 
The primary endpoint was the proportion of patients with a single determination of 
LDL-C levels within 6 and 12 months after the index event. 
Results. In the main cohort, the proportion of patients with LDL-C assessment 
increased from 11,1% to 14,8% (relative change +33%, p<0,001). In the additional 
cohort, the same indicator increased from 10,5% to 15,0% (relative change +43%, 
p<0,001). A significant improvement in the completeness of electronic health 
records with clinical parameters was noted. The proportion of patients not covered 
by outpatient monitoring decreased in the main cohort from 62,2% to 40,2% (for 
patients with stroke/transient ischemic attack) and from 41,6% to 28,9% (for 
patients with myocardial infarction/unstable angina). In the additional cohort, the 
proportion of patients without outpatient monitoring decreased from 50,6% to 
38,9%. Achievement of the target LDL-C level in the additional cohort increased 
from 10,8% to 14,4% (relative change +34%).
Conclusion. The implementation of the CDSS increases physicians' adherence to 
clinical guidelines and improves the quality of care for patients with cardiovascular 
diseases. An increase in the frequency of LDL-C monitoring, visits to specialists, 
and the intensity of lipid- lowering therapy was noted. The CDSS improves the 
continuity of care and the quality of outpatient monitoring, as well as identifies 
problem healthcare areas.

Keywords: secondary prevention, lipid- lowering therapy, clinical guidelines, lipid 
metabolism disorders, dyslipidemia, clinical decision support system, clinical decision 
support system service, low-density lipoprotein cholesterol, cardiovascular risk.
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Сердечно- сосудистые заболевания (ССЗ) остают-
ся основной причиной смертности пациентов. Так, 
на ишемическую болезнь сердца (ИБС) приходит-
ся 16% всех смертей в  мире [1]. В  России в  период 
с  2019 по 2022гг наблюдался рост показателя смерт-

ности от ИБС с 301,4 до 307,4 на 100 тыс. населения, 
темп прироста составил 2,0% [2]. В Кемеровской об-
ласти в  рамках региональной программы по борьбе 
с ССЗ в 2024г смертность от ИБС составила 267,5 на 
100  тыс. населения, что не превышает целевого по-
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казателя, утвержденного в  региональной программе 
"Борьба с  ССЗ" на 2024г — 308,2 на 100 тыс. населе-
ния. Для сравнения, в целом по России этот показа-
тель равен 297,9 на 100 тыс. населения 1.

Современные представления о  патогенезе атеро-
склероза основываются на концепции факторов 
риска, среди которых ключевую роль играют ате-
рогенные нарушения метаболизма липидов [3, 4]. 
Распространенность гиперхолестеринемии в  Рос-
сийской Федерации (РФ) составляет 58,8% среди 
взрослого населения, а  повышенный уровень холе-
стерина липопротеинов низкой плотности (ХС ЛНП) 
встречается у 68% [5].

Липидные показатели считаются основными мар-
керами для определения сердечно- сосудистого риска 
(ССР) и  оценки эффективности гиполипидемиче-
ской терапии. Однако в реальной клинической прак-
тике наблюдается низкая частота контроля ХС ЛНП. 
Исследование Драпкиной О. М. и др. продемонстри-
ровало низкие показатели мониторинга липидного 
профиля у  амбулаторных пациентов с  ИБС — все-
го 12%, причем целевых значений ХС ЛНП до-
стигли только 57,87% из числа обследованных [6]. 
Аналогичная ситуация наблюдается по результатам 
исследования SANTORINI в  странах Европейского 
союза, где после внедрения новых клинических реко-
мендаций целевой уровень ХС ЛНП достигнут лишь 
у 20,7% пациентов с атеросклеротическими ССЗ [7]. 

Также большую роль играет недостаточный уро-
вень назначения гиполипидемической терапии 
(ГЛТ) врачами, задержка перехода на более эффек-
тивные методы лечения и недостаточная привержен-
ность пациентов к терапии.

Мониторинг клинических показателей пациен-
тов через электронные медицинские карты (ЭМК) 
помогает улучшить приверженность врачей к  кли-
ническим рекомендациям, оптимизирует лечение 
и  повышает качество наблюдения за пациентами. 
В  российских медучреждениях используются ме-
дицинские информационные системы (МИС) для 
сбора и  анализа данных. Несмотря на это, эффек-
тивность мониторинга пациентов и извлечения важ-
ных клинических данных из ЭМК в  повседневной 
практике в  РФ пока не очевидна. Тем не менее до-
полнительные цифровые инструменты контроля по-
казателей здоровья могут способствовать принятию 
обоснованных как врачебных, так и административ-
ных решений для повышения качества медицинского 
обслуживания [8, 9].

Из-за ограничений функционала МИС в  между-
народной практике активно внедряют системы под-
держки принятия врачебных решений (СППВР), 
1 Постановление Правительства Кемеровской области — Кузбасса от 

27.06.2019 № 384 "Об утверждении региональной программы "Борьба 
с сердечно- сосудистыми заболеваниями на 2019-2024 годы". Доступен 
на: http://publication.pravo.gov.ru/document/4200201907020002.

интегрированные в  МИС. Эти системы помогают 
лучше выявлять пациентов, нуждающихся в  допол-
нительном лечении, и оптимизировать подходы к их 
ведению [10, 11]. СППВР является специальным про-
граммным обеспечением, которое анализирует дан-
ные из ЭМК и предлагает рекомендации по диагно-
стике и корректировке лечения на основе алгоритмов 
из действующих клинических рекомендаций [12].

В  рамках настоящего исследования представле-
ны региональные результаты Кемеровской области, 
которые являются частью многоцентрового иссле-
дования SuccESS, ранее опубликованного в  более 
широком контексте. Первоначальное исследование 
было направлено на оценку эффективности внедре-
ния аналитического сервиса с  СППВР для улучше-
ния частоты мониторинга уровня ХС ЛНП у  паци-
ентов с  острыми сердечно- сосудистыми событиями 
(ССС), ИБС или дислипидемией в  трех регионах 
РФ: Кемеровской, Липецкой и  Тульской областях 
[13]. Кемеровская область представляет собой уни-
кальный регион исследования, превосходя другие 
по площади и  населению. Кроме того, она является 
единственным регионом исследования, расположен-
ным за пределами европейской части страны. Эти 
факторы обуславливают актуальность отдельного 
изучения подходов к  ведению пациентов с  атеро-
склеротическими ССЗ в условиях Сибири. С учетом 
сравнительно большой территориальной протяжен-
ности заслуживает внимания также оценка доступ-
ности и  качества оказания медицинской помощи. 
В  последние годы в  регионе наблюдается рост за-
болеваемости болезнями системы кровообращения, 
включая ИБС и  цереброваскулярные болезни, что 
подчеркивает необходимость внедрения цифровых 
инструментов, направленных на повышение каче-
ства медицинской помощи пациентам с  болезнями 
системы кровообращения1. 

Цель настоящего анализа — оценить эффектив-
ность аналитического сервиса с  функцией СППВР 
в повышении частоты мониторинга уровня ХС ЛНП 
у  пациентов с  острыми ССС, ИБС или дислипиде-
мией в  Кемеровской области. Также оценивались 
дополнительные конечные точки — эффективность 
внедрения аналитического сервиса с  функцией 
СППВР в  маршрутизации, улучшении контроля 
уровня ХС ЛНП, улучшении клинических исходов, 
а  также описание социально- демографических ха-
рактеристик и сопутствующих заболеваний пациен-
тов, госпитализированных по поводу острых ССС, 
пациентов с ИБС или дислипидемией в Кемеровской 
области. 

Материал и методы
Дизайн исследования. В период с 1 января 2022г по 

31 марта 2024г проведено неинтервенционное ретро-
спективное многоцентровое исследование по оценке 
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ного события (для основной когорты) или включе-
ния в исследование (для дополнительной когорты).

СППВР является медицинским изделием с  реги-
страционным удостоверением (№ РЗН 2022/17344 
от 03.06.2022, 19.12.2023 ПО ООО  "МедикБук"). 
Имплементация СППВР осуществлялась посред-
ством интеграции в  региональную МИС (Ариадна) 
в  режиме одного окна. Врачи получали рекоменда-
ции по обследованию и  лечению пациентов соглас-
но клиническим рекомендациям и Приказу 168н "Об 
утверждении порядка проведения диспансерного 
наблюдения за взрослыми", а  также доступ к  ана-
литической платформе для мониторинга пациентов 
с субоптимальными показателями (включая ХС ЛНП 
≥1,4 ммоль/л или отсутствие данных о ХС ЛНП при 
очень высоком ССР) [14]. Программа внедрения 
включала образовательные мероприятия для меди-
цинских работников по использованию СППВР [13].

Аккумуляция документации из МО Кемеровской 
области осуществлялась в два этапа. На первом этапе 
(до декабря 2022г) был агрегирован 487471 медицин-
ский документ с информацией об ЭМК 181361 пациен-
та, процесс получения данных осуществлялся посред-
ством первичной ручной выгрузки из интеграционной 
платформы. Второй этап сбора данных (до 31  марта 
2024г) включил 671854 документа, охватывающих 
124389 ЭМК пациентов, данные на этом этапе получа-
лись путем автоматизированного обмена с интеграци-
онной шиной по признаку отправки структурирован-
ных электронных медицинских документов (СЭМД) 
в  Вертикально- интегрированную медицинскую ин-
формационную систему "Сердечно- сосудистые забо-
левания" (ВИМИС "ССЗ"). Получаемые электронные 
медицинские документы включали как структуриро-
ванные, так и неструктурированные (в виде свободного 
текста) данные. Для экстракции релевантных парамет-
ров и показателей конечных точек из неструктуриро-

эффективности СППВР с  автоматизированной об-
работкой ЭМК в отношении влияния на соблюдение 
клинических рекомендаций Нарушения липидного 
обмена (2023) и  достижение целевых значений ХС 
ЛНП у  пациентов с  кардиоваскулярным риском — 
Исследование SuccESS. В  Кемеровской области ис-
следование охватывало 16 медицинских организаций 
(МО) с формированием двух когорт пациентов: основ-
ной (после острых ССС, выписанных из стационара 
в  течение года) и  дополнительной (хронических па-
циентов с установленным диагнозом ИБС или дисли-
пидемией). В основную когорту включались пациенты 
с верифицированным острым коронарным синдромом 
без подъема сегмента ST, острым инфарктом миокарда 
с подъемом сегмента ST, нестабильной стенокардией 
и  цереброваскулярными событиями (ишемический 
инсульт, транзиторная ишемическая атака (ТИА)) 
(табл. 1). Дополнительная когорта формировалась из 
пациентов со стабильной ИБС или дислипидемией по 
данным в ЭМК. Единственным критерием невключе-
ния являлся возраст младше 18 лет.

Методология исследования предусматривала ком-
паративный анализ клинической практики в периоды 
до и после имплементации СППВР с оценкой мони-
торинга. Первый период наблюдения (до внедрения 
СППВР) составил 12 мес. (01.01.2022 — 31.12.2022). 
Второй период наблюдения (после внедрения 
СППВР) составил 15 мес. (01.01.2023 — 31.03.2024). 
Анализ чувствительности показал отсутствие ста-
тистически значимого влияния продления второго 
периода наблюдения в  первом и  втором регионах 
на полученные результаты, в т. ч. в конечных точках, 
связанных с  длительностью периода наблюдения. 
Дизайн исследования представлен на рисунке 1.

Первичной конечной точкой являлась доля па-
циентов с как минимум однократным определением 
уровня ХС ЛНП в течение 6 и 12 мес. после индекс-

Таблица 1
Распределение долей пациентов, принимающих гиполипидемическую терапию (основная когорта)

Проводимая терапия Последнее посещение с известной терапией
Первый период Второй период p-значение Относительное 

изменение, %
Статин в низкой/умеренной дозе, n (%) 79 (8,0) 93 (3,7) p<0,001* -54
Статин в низкой/умеренной дозе + эзетимиб, n (%) 1 (0,1) 3 (0,1) +20
Статин без указания дозы, n (%) 382 (38,9) 898 (36,0) -7
Статин без указания дозы + эзетимиб, n (%) 3 (0,1)
Статин в высокой дозе, n (%) 502 (51,1) 1406 (56,3) +10
Статин в высокой дозе + иPCSK9, n (%)  1 (0,04)  
Статин в высокой дозе + эзетимиб, n (%) 16 (1,6) 87 (3,5) +114
Эзетимиб, n (%) 3 (0,3) 5 (0,2) -35
Нет информации о терапии 5711 4219  
Все пациенты, получающие терапию 983 2496

Примечание: * — критерий χ2 Пирсона.
Сокращение: иPCSK9 — ингибиторы пропротеиновой конвертазы субтилизин- кексинового типа 9.
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ного анализа использовались критерии хи-квадрат 
Пирсона и  сумма рангов Уилкоксона (с поправкой 
на непрерывность при необходимости). В  течение 
обоих периодов наблюдения — до и  после интегра-
ции СППВР в  МИС — оценивались данные путем 
сравнения по относительным показателям (доля па-
циентов, количество случаев ССС на пациенто-год, 
медианные значения). 

Результаты
В основную когорту было включено 6694 пациента 

в первый период и 6715 пациентов во второй период. 
Дополнительная когорта в эти же периоды составила 
12174 и  29717 пациентов соответственно. За весь пе-
риод исследования медианная длительность наблю-
дения в основной когорте составила 127 дней в пер-
вом периоде и 219 дней во втором периоде (p<0,001). 
В  дополнительной когорте медианная длительность 
наблюдения за весь период исследования составила 
107 дней в  первом периоде и  244 дня во втором пе-
риоде (p<0,001).

Данные о контроле ХС ЛНП в ЭМК
В основной когорте доля пациентов, у которых бы-

ло проведено хотя бы одно исследование уровня ХС 
ЛНП в ЭМК за все время наблюдения после выпис-
ки по причине ССС, составила 11,1% (743 пациента) 

ванных данных применялись валидированные алго-
ритмы детекции СППВР.

Статистический анализ. Электронные данные паци-
ентов, участвовавших в  исследовании, передавались 
из региональной МИС в СППВР. В ходе исследова-
ния был сформирован обширный массив данных, 
который включал медико- демографические харак-
теристики пациентов, диагнозы, результаты лабора-
торных и  инструментальных обследований, назна-
ченное лечение, анамнез, записи о  консультациях 
специалистов, а  также сведения о  госпитализации. 
Статистическая обработка данных была выполнена 
с применением языка программирования R и среды 
разработки RStudio.

Возраст пациентов на момент начала исследова-
ния представлен средними значениями, стандарт-
ным отклонением, медианой, а также минимальным 
и  максимальным показателями. Пол выражен коли-
чеством пациентов мужского пола и их долей от об-
щего числа обследованных лиц. Непрерывные пере-
менные представлены в  формате средних значений, 
стандартного отклонения, медианы, 25-го и  75-го 
процентилей, а также минимальных и максимальных 
значений. Проверка нормальности распределения 
непрерывных переменных осуществлялась с  при-
менением теста Шапиро- Уилка. Для сравнитель-

Рис. 1. Дизайн и основные результаты исследования.
Примечание: * — относительное изменение.
Сокращения: МИС — медицинская информационная система, ОКС — острый коронарный синдром, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ИБС — ишемиче-
ская болезнь сердца, СППВР — система поддержки принятия врачебных решений, ХС ЛНП — холестерин липопротеинов низкой плотности, ЭМК — электронная 
медицинская карта.
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(p<0,001); триглицеридов — 21,9% vs 46,3% (p<0,001); 
глюкозы крови — 15,0% vs 41,1% (p<0,001); аланина-
минотрансферазы — 4,6% vs 11,6% (p<0,001); аспарта-
таминотрансферазы — 14,9% vs 38,1% (p<0,001); кре-
атинина крови — 26,4% vs 40,6% (p<0,001); гликиро-
ванного гемоглобина — 0,04% vs 0,2% (p=0,006). 

Уровни заполненности ЭМК у  пациентов до-
полнительной когорты по отдельным показателям 
в  первом и  втором периодах наблюдения состави-
ли: по уровню общего холестерина — 24,8% и  28,1% 
(p<0,001), ХС ЛНП — 13,3% и  15,2% (p<0,001), три-
глицеридов — 14,8% и  17,3% (p<0,001), креатинина 
крови — 19,4% и 21,7% (p<0,001), соответственно. 

В  основной когорте в  первом и  втором периодах 
наблюдения частота встречаемости индекса массы 
тела, триглицеридов и  гликированного гемоглоби-
на была сопоставимой. В  дополнительной когорте 
частота встречаемости показателей в  ЭМК была со-
поставима для уровней индекса массы тела, диасто-
лического АД и  глюкозы крови. Во втором периоде 
в  обеих когортах наблюдалась более высокая запол-
ненность ЭМК по ряду показателей.

В целом в первом периоде наблюдения доля паци-
ентов, имевших в ЭМК всю информацию, необходи-
мую для определения специалиста для диспансерного 
наблюдения (ДН), согласно Приказу № 168н 2 (тера-
певт или кардиолог), составила в  основной когорте 
в  первом периоде 0,6%, во втором периоде — 0,8% 
(+31%, р=0,022). В дополнительной когорте в первом 
2 Приказ Министерства здравоохранения Российской Федерации "Об ут-

верждении порядка проведения диспансерного наблюдения за взрос-
лыми" от 15.03.2022 № 168н. Доступен на: http://publication.pravo.gov.ru/
Document/View/0001202204210027.

в первом периоде и 14,8% (991 пациент) во втором пе-
риоде (+33%, p<0,001; здесь и далее — относительное 
изменение). В дополнительной когорте доля пациен-
тов, у которых был проведен хотя бы один контроль 
уровня ХС ЛНП в ЭМК в течение 12 мес. после вклю-
чения в исследование, составила 10,5% (1280 пациен-
тов), во втором периоде — 15,0% (4459 пациентов) 
(+43%, p<0,001) (рис. 1).

Доля пациентов основной когорты, имевших ис-
следование уровня ХС ЛНП в ЭМК 1-2 раза, состави-
ла 9,2%, 3-4 раза — 1,2%, >4 раз — 0,7% в первом пери-
оде наблюдения; во втором периоде: 1-2 раза — 13,6% 
пациентов, 3-4 раза — 0,9% пациентов, >4 раз — 0,3% 
пациентов (р<0,001). 

Доля пациентов дополнительной когорты, имев-
ших исследование уровня ХС ЛНП в ЭМК 1-2 раза, 
составила 9,0% пациентов, 3-4 раза — 1,1%, >4 раз — 
0,4% в первом периоде наблюдения и 1-2 раза — 13,9%, 
3-4 раза — 0,9%, >4 раз — 0,2% во втором периоде 
(р<0,001).

Анализ полноты ЭМК
Было показано, что в первом периоде ЭМК паци-

ентов основной когорты содержали меньше лабора-
торных данных и данных инструментальных исследо-
ваний по сравнению со вторым периодом. Так, инфор-
мация о массе тела была представлена в 4,9% случаев 
в первом периоде и в 27,3% во втором (p<0,001); дан-
ные об уровне систолического артериального давле-
ния (АД) присутствовали у 14,4% vs 41,1% (p<0,001); 
диастолического АД — 14,3% vs 42,2% (p<0,001); уров-
не общего холестерина — 21,2% vs 49,1% (p<0,001); 
ХС ЛНП — 18,4% vs 33,3% (p<0,001); холестерина 
липопротеинов высокой плотности — 21,6% vs 46,2% 

Рис. 2. Посещения кардиолога, терапевта пациентами, перенесшими ИМ/нестабильную стенокардию. 
Примечание: * — относительное изменение.
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Анализ контроля показателей липидограммы и ГЛТ
В дополнительной когорте абсолютные изменения 

уровня ХС ЛНП за весь период наблюдения соста-
вили -0,03 ммоль/л в первом периоде и -0,4 ммоль/л 
во втором (p<0,001). В  основной когорте не наблю-
далось значимой разницы в абсолютных изменениях 
уровней ХС ЛНП между периодами наблюдения.

В  рамках исследования достижение целевого 
уровня ХС ЛНП в дополнительной когорте состави-
ло 10,8% (138 пациентов) в  первом периоде и  14,4% 
(642 пациента) во втором периоде (+34%, p=0,004). 
При этом в  основной когорте не наблюдалось зна-
чимой разницы в  достижении целевого уровня ХС 
ЛНП между периодами наблюдения: 18,3% (136 па-
циентов) в  первом периоде и  17,8% (176 пациентов) 
во втором периоде (p=0,96).

Среди пациентов основной когорты большинство 
получало монотерапию статинами в  высоких дозах: 
51,1% (502) пациентов в  первом периоде и  56,3% 
(1406) во втором периоде наблюдения. Комбинация 
статинов в  высокой дозе с  эзетимибом была назна-
чена 1,6% (16) пациентов в  первом периоде и  3,5% 
(87) пациентов во втором периоде наблюдения. 
Частота применения статинов в  низко-/умеренно- 
интенсивных дозах составила 8,0% (79) в  первом 
периоде и 3,7% (93) во втором. Доля ЭМК со стати-
ном без указания дозы в  первом периоде наблюде-
ния составила 38,9% (382), во втором — 36,0% (898) 
(p<0,001).

В дополнительной когорте доля ЭМК со статином 
без указания дозы составила 18,4% (56) в первом пе-
риоде и 7,8% (875) во втором (p<0,001).

периоде — 1,6%, во втором периоде — 2,6% (+64%, 
р<0,001). 

Анализ наличия в ЭМК данных об обращениях в МО 
амбулаторного звена

В основной когорте среди пациентов, перенесших 
острый инфаркт миокарда с подъемом сегмента ST 
или острый коронарный синдром без подъема сег-
мента ST, в первом периоде наблюдения не были 
охвачены ДН у терапевта или невролога 62,2% (1736) 
пациентов. Во втором периоде — 40,2% (1079) паци-
ентов (-35%, p<0,001). 

В основной когорте среди пациентов, перенесших 
острый коронарный синдром с  подъемом или без 
подъема ST, в  первом периоде наблюдения не были 
охвачены ДН терапевта или кардиолога 41,6% (1622) 
пациентов, во втором периоде — 28,9% (1165) пациен-
тов (-31%, p<0,001). Не были охвачены ДН у терапевта 
в первом периоде 55,8% (2175) пациентов, во втором 
периоде — 44,6% (1800) пациентов (-20%, p<0,001). 
Не были охвачены ДН у кардиолога в первом периоде 
64,3% (2509) пациентов, во втором периоде — 49,9% 
(2011) пациентов (-22%, p<0,001) (рис. 2).

В  дополнительной когорте в  первом периоде на-
блюдения не были охвачены ДН у  кардиолога или 
терапевта 50,6% (6159) пациентов, во втором перио-
де — 38,9% (11549) пациентов (-23%, p<0,01). Не бы-
ли охвачены ДН у  терапевта 61,6% (7502) пациентов 
в  первом периоде и  47,5% (14114) пациентов во вто-
ром периоде (-23%, p<0,01). Не были охвачены ДН 
у  кардиолога 77,7% (9465) пациентов в  первом пе-
риоде и 70,8% (21046) пациентов во втором периоде 
(-9%, p<0,01) (рис. 3).

Рис. 3. Посещения кардиолога, терапевта пациентами, страдающими ИБС/дислипидемией.
Примечание: * — относительное изменение.
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основной, так и  дополнительной когорты между 
первым и вторым периодами наблюдения. Отмечено 
статистически значимое увеличение доли пациентов, 
у которых были зафиксированы важные клинические 
параметры, включая антропометрические данные, 
показатели АД и  ключевые лабораторные маркеры. 

Полученные данные согласуются с  результатами 
исследования Kruse CS, et al., которое показало по-
степенное улучшение качества ведения ЭМК в раз-
личных медицинских учреждениях по мере накоп-
ления опыта работы с  электронной документацией 
[19]. Но несмотря на положительную динамику, об-
щая полнота заполнения ЭМК в  нашем исследова-
нии остается недостаточной, что соответствует дан-
ным международного обзора Adler- Milstein J, et al., 
где также отмечаются проблемы с полнотой и каче-
ством медицинской документации в  электронном 
формате [20].

Анализ полученных данных свидетельствует о  су-
щественном расширении охвата пациентов ДН в обе-
их исследуемых когортах при сравнении первого 
и  второго периодов мониторинга. Выявлено досто-
верное уменьшение количества больных, не получаю-
щих необходимого наблюдения у  специалистов со-
ответствующего профиля (терапевтов, кардиологов 
и  неврологов). Так, например, в  основной когорте 
среди пациентов, перенесших ишемический инсульт/
ТИА, доля пациентов, не охваченных ДН, измени-
лась с 62,2% до 40,2% между периодами наблюдения 
(относительное изменение -35%). Среди пациентов, 
перенесших острый инфаркт миокарда с подъемом 
сегмента ST или острый коронарный синдром без 
подъема сегмента ST,  аналогичные показатели про-
демонстрировали относительное снижение на 31% 
(41,6% в  первом периоде против 28,9% во втором). 
В  дополнительной когорте доли пациентов, не ох-
ваченных ДН терапевта или кардиолога, претерпели 
изменения с  50,6% до 38,9% между периодами на-
блюдения (относительное изменение -23%).

Эти результаты коррелируют с выводами, представ-
ленными Бойцовым С. А. и др., демонстрирую щими 
прогрессивное увеличение охвата ДН пациентов кар-
диологического профиля в учреждениях здравоохра-
нения России на фоне оптимизации ам булаторного 
обслуживания [21]. Тем не менее при наличии поло-
жительной тенденции, уровень ДН остается субопти-
мальным, что подтверждается национальным иссле-
дованием под руководством Дроздовой Л. Ю. и  др., 
выявившим дефициты в системе ДН пациентов с вы-
соким риском ССС [22].

Обращает на себя внимание, что даже во втором 
периоде наблюдения значительная часть пациентов, 
перенесших ишемический инсульт/ТИА или ИМ/
нестабильную стенокардию, не была охвачена ДН 
у  профильных специалистов. Согласно исследова-
нию Шальновой С. А. и  др., недостаточный охват 

Ряд вторичных конечных точек представлен в до-
полнительных материалах результатов исследования 
SuccESS [13].

Исследование одобрено этическим комитетом 
ФГБУ "НМИЦ кардиологии им. акад. Е. И. Чазова" 
Минздрава России, Протокол заседания этического 
комитета № 283 от 31 октября 2022г.

Обсуждение 
Результаты проведенного исследования демон-

стрируют положительную динамику в  частоте конт-
роля уровня ХС ЛНП у пациентов как основной, так 
и  дополнительной когорты между первым и  вторым 
периодами наблюдения. Отмечено статистически 
значимое увеличение доли пациентов, которым про-
водилось исследование уровня ХС ЛНП, с  11,1% до 
14,8% в основной когорте (относительное изменение 
+33%) и с 10,5% до 15,0% в дополнительной когорте 
(относительное изменение +43%), что может свиде-
тельствовать о  повышении приверженности врачей 
к  соблюдению клинических рекомендаций по веде-
нию пациентов с ССЗ.

Полученные данные согласуются с  результатами 
исследования EUROASPIRE V, которое показало 
улучшение контроля липидного профиля у  пациен-
тов с ИБС в европейских странах за последние годы 
[15]. Однако, несмотря на положительную динамику, 
общая частота контроля уровня ХС ЛНП в представ-
ленном исследовании остается недостаточной, что со-
ответствует данным международного регистра DYSIS, 
где также отмечается субоптимальный мониторинг 
липидного профиля у пациентов высокого ССР [16].

Недостаточная частота контроля уровня ХС ЛНП 
может быть обусловлена рядом факторов, включая 
низкую приверженность пациентов к  регулярно-
му наблюдению, недостаточную осведомленность 
врачей о  важности контроля липидного профиля, 
а  также организационные барьеры в  системе здра-
воохранения. Исследование CEPHEUS показало, 
что недостаточный контроль липидного профиля 
является одной из причин неудовлетворительного 
достижения целевых уровней ХС ЛНП у  пациентов 
высокого риска [17]. 

Положительная динамика в  частоте контроля 
уровня ХС ЛНП между периодами наблюдения может 
быть связана с внедрением СППВР, а также синерге-
тическим воздействием комплекса мер, включающе-
го использование новых клинических рекомендаций, 
образовательные программы для врачей и повышение 
доступности лабораторной диагностики. Метаанализ, 
проведенный Kotseva K, et al., продемонстрировал, 
что образовательные программы для врачей и паци-
ентов способствуют улучшению контроля факторов 
ССР, включая дислипидемию [18].

В  ходе исследования зафиксировано значитель-
ное улучшение наполняемости ЭМК пациентов как 
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ду отсутствия специфических маркеров постанов-
ки на ДН в  электронных медицинских документах. 
Ограничением явился дефицит лабораторных дан-
ных и  документации амбулаторного наблюдения 
в  постгоспитальном периоде у  пациентов основной 
когорты. Часть выписных эпикризов формировались 
в  СЭМД в  сокращенном формате, в  рамки которо-
го не входило описание лабораторных показателей, 
рекомендованной терапии. Отмечалось отсутствие 
возможности оценки консультаций липидолога и на-
правлений к  специалистам. Отсутствовала возмож-
ность оценить смертность от ССЗ ввиду отсутствия 
универсального идентификатора пациента в  элек-
тронных медицинских документах, формирующихся 
по факту смерти. В связи с отладкой передачи доку-
ментов в ВИМИС "ССЗ" в 2022г большое количество 
СЭМД не содержали истинную дату создания, что 
ограничило оценку точек, связанных с  распределе-
нием показателей во времени, в  т. ч. не применялся 
метод прерванных временных рядов. 

Переход во втором периоде наблюдения на ав-
томатический обмен СЭМД ВИМИС "ССЗ" сопро-
вождался потерей данных по причине "неуспешно" 
отправленных СЭМД, доля которых могла доходить 
до 70% по некоторым типам. Дополнительными фак-
торами, повлиявшими на полноту данных, явились: 
переход на новую МИС и  лабораторную информа-
ционную систему, сохранение части документации 
в бумажном формате даже в учреждениях с высоким 
уровнем цифровизации, а  также неполная интегра-
ция результатов исследований, полученных в  част-
ных лабораториях. Несмотря на указанные ограни-
чения, база данных СППВР предоставляет репре-
зентативную информацию о  реальной клинической 
практике в  контексте текущего уровня цифровиза-
ции регионального здравоохранения. При этом важ-
но отметить, что потери данных в процессе заполне-
ния, отправки и  обработки документов, указанные 
в  ограничениях, имеют равномерный характер и  не 
влияют на распределение важных лабораторных по-
казателей (таких как общий холестерин, ХС ЛНП, 
креатинин крови), сохраняя нормальное распреде-
ление, соответствующее популяционным данным. 
Также полученные данные указывают на то, что вне-
дрение СППВР способствует более полному внесе-
нию данных в протокол врача при осмотре пациента 
с болезнями системы кровообращения.

Заключение
В  исследовании, проведенном на территории 

Кемеровской области — Кузбасса в  рамках реализа-
ции региональной программы "Борьба с  сердечно- 
сосудистыми заболеваниями на 2019-2024 годы", 
получены данные, которые подтверждают положи-
тельное влияние внедрения СППВР на различные 
показатели, связанные с  качеством оказания меди-

ДН является одним из факторов, повышающих риск 
повторных ССС и смертности у пациентов с установ-
ленными ССЗ [9].

В  ходе исследования зафиксировано статистиче-
ски значимое увеличение доли пациентов, достигших 
целевого уровня ХС ЛНП в дополнительной когорте 
во втором периоде наблюдения (10,8% в  первом пе-
риоде против 14,4% во втором периоде, относитель-
ное изменение +34%). Отмечено более выраженное 
снижение абсолютных значений ХС ЛНП в  допол-
нительной когорте во втором периоде по сравнению 
с первым. 

Также во втором периоде наблюдения в дополни-
тельной когорте выявлено увеличение частоты при-
менения препаратов PCSK9-таргетной терапии как 
в  монотерапии, так и  в  составе комбинированного 
лечения. Среди пациентов, не достигших целевого 
уровня ХС ЛНП, в  обеих когортах во втором пери-
оде наблюдалось увеличение доли лиц, получающих 
статинотерапию в высокоинтенсивных дозах.

Согласно данным Драпкиной О. М. и  др., недо-
статочная эффективность ГЛТ частично обусловлена 
отсутствием у некоторых врачей убежденности в зна-
чимости незначительного повышения ХС ЛНП для 
прогрессирования ИБС, что приводит к  отсутствию 
коррекции назначенной терапии [6]. Также наблюда-
ется недостаточная осведомленность врачей о совре-
менных методах лечения, тенденция к  применению 
устаревших подходов и  клинической инерции при 
принятии терапевтических решений. Существенным 
фактором является также самостоятельное прекра-
щение лечения пациентами [23]. Примечательно, 
что по результатам опроса организаторов здравоох-
ранения, большинство руководителей МО (37,9%) 
субъективно оценивают долю пациентов, достигших 
целевых уровней ХС ЛНП, в 70-90%, тогда как боль-
шинство главных внештатных специалистов (47,9%) 
полагают, что эта доля составляет лишь 20-50% [24]. 
Данное расхождение подчеркивает актуальность объ-
ективной оценки эффективности ГЛТ в  реальной 
клинической практике и  необходимость ее оптими-
зации.

Ограничения исследования. База данных СППВР, 
по которой проводился настоящий анализ, в  своей 
полноте ограничена рядом факторов. В исследуемом 
регионе наблюдалась частичная недоступность лабо-
раторных данных для интеграции в  СППВР вслед-
ствие их хранения в МИС в нераспознаваемом фор-
мате PDF. Формирование данных за первый период 
исследования осуществлялось посредством ручной 
выгрузки архива электронной медицинской докумен-
тации через региональную МИС в  JSON-формате, 
что сопровождалось определенными погрешностями 
в полноте и структурированности информации.

Идентификация факта ДН проводилась на осно-
вании косвенных признаков в  документации вви-
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цинской помощи. В  частности, отмечается увеличе-
ние частоты контроля уровня ХС ЛНП, количества 
посещений специалистов, а  также интенсивности 
гиполипидемической терапии; повышение качества 
и  полноты заполнения ЭМК, включая увеличение 
доли пациентов с  зафиксированными клинически-
ми параметрами. Данные результаты демонстрируют 
способствование СППВР повышению приверженно-
сти врачей к  соблюдению клинических рекоменда-
ций в рутинной практике.

Одной из ключевых функций СППВР является 
улучшение преемственности медицинской помощи 
и повышение качества ДН. Это достигается благода-
ря возможности мониторинга явки пациентов в  ам-
булаторные учреждения после выписки из стацио-
нара, а  также контроля за данными в  ЭМК, такими 
как регулярность амбулаторных посещений и дости-
жение целевых показателей здоровья, во времени.

Для повышения эффективности ДН и  оценки 
влияния на ключевые показатели программы "Борьба 
с  сердечно- сосудистыми заболеваниями" необходи-
мо внедрение цифровых инструментов. Они позво-

лят увеличить частоту обследований и  более точно 
оценить достижение целевых показателей здоровья 
пациентов, перенесших острые ССС, а  также паци-
ентов со стабильной ИБС.

СППВР дает возможность обнаруживать проблем-
ные области в структуре и эффективности оказания 
медицинской помощи, что может способствовать вне-
дрению контроля качества проведения ДН и оптими-
зации управленческих решений в сфере здравоохра-
нения.
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по заказу и  финансовой поддержке ООО  "Новартис 
Фарма" в  соответствии с  внутренними политиками 
ООО  "Новартис Фарма" и  действующим законода-
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Динамика мужской и женской смертности от болезней системы кровообращения в Российской 
Федерации (2013-2022гг)

Семёнов В. Ю.1, Самородская И. В.2

Цель. Анализ динамики стандартизованных коэффициентов смертности сре-
ди мужчин и женщин от болезней системы кровообращения (БСК) и отдель-
ных нозологических групп, входящих в класс БСК, в 2013-2022гг. 
Материал и методы. Использованы данные Росстата о среднегодовой 
численности населения и числе умерших по форме С51 "Смерти по полу 
и однолетним возрастным группам" на основе "Краткой номенклатуры при-
чин смерти Росстата" в 2013-2022гг. Стандартизованные коэффициенты 
смертности (СКС) рассчитывались с помощью программного обеспечения 
с использованием Европейского стандарта населения методом прямой стан-
дартизации.
Результаты. В динамике в РФ зарегистрировано снижение СКС от БСК, 
ишемической болезни сердца (ИБС), алкогольной кардиомиопатии (АКМП) 
и острого нарушения мозгового кровообращения (ОНМК) среди мужчин 
и женщин с небольшим увеличением СКС во время пандемии COVID-19. 
Снижение СКС от инфаркта миокарда (ИМ) составило 35%. Смертность муж-
чин от БСК выше, чем женщин в 2 раза, от ИМ в 2,5 раза, от других острых 
форм ИБС в 3 раза, от АКМП в 4 раза. 40% СКС у мужчин и у женщин со-
ставляют хронические формы ИБС. Совокупная доля ИМ и ОНМК, на которые 
направлены региональные программы по снижению смертности от БСК, не 
превышает 20%.
Заключение. Выявленное практически двукратное превышение смертности 
от БСК у мужчин по сравнению с женщинами, свидетельствует о необходи-
мости более активной профилактической работы среди мужского населе-
ния страны. При пролонгации региональных программ борьбы с сердечно- 
сосудистыми заболеваниями следует учитывать, что 80% в структуре смерт-
ности от БСК составляют причины, отличные от ИМ и ОНМК.

Ключевые слова: смертность от БСК, инфаркт миокарда, ишемическая бо-
лезнь сердца, алкогольная кардиомиопатия, острое нарушение мозгового 
кровообращения.
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Changes of male and female cardiovascular mortality in the Russian Federation over 2013-2022

Semenov V. Yu.1, Samorodskaya I. V.2

Aim. To analyze the changes of standardized male and female cardiovascular 
mortality rates over 2013-2022.
Material and methods. Rosstat data on the mean annual population size and 
death rate according to C51 form "Deaths by sex and one-year age groups" based 
on the "Brief nomenclature of causes of death of Rosstat" in 2013-2022 were 
used. Standardized mortality rates (SMR) were calculated using software using the 
European population standard by the direct standardization.
Results. In the Russian Federation, a decrease in the SMR for cardiovascular 
diseases (CVDs), coronary artery disease (CAD), alcoholic cardiomyopathy (ACM) 
and acute cerebrovascular accident (CVA) was registered among men and women 
with a slight increase in the SMR during the COVID-19 pandemic. The decrease in the 
SMR for myocardial infarction (MI) was 35%. Mortality from CVDs in men is 2 times 
higher than in women, from MI — 2,5 times, from other acute forms of CAD — 
3 times, from ACM — 4 times. In addition, 40% of the SMR in men and women 
are chronic CAD forms. The total proportion of MI and CVA, which are the target of 
regional programs to reduce cardiovascular mortality, does not exceed 20%. 
Conclusion. The revealed almost twofold excess of cardiovascular mortality in men 
compared to women indicates the need for more active preventive work among 
the male population of the country. When extending regional programs to combat 
cardiovascular diseases, it should be taken into account that 80% of cardiovascular 
mortality rate is due to causes other than MI and stroke.
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•  Смертность от болезней системы кровообра-
щения (БСК) снижается в  течение последних 
10 лет.

•  При этом она в  2 раза выше среди мужчин, 
чем среди женщин.

•  Инфаркт миокарда и  острое нарушение моз-
гового кровообращения составляют примерно 
20% в  структуре всех причин смерти от БСК.

•  Cardiovascular mortality has been decreasing over 
the past 10 years.

•  Cardiovascular mortality is 2 times higher among 
men than among women.

•  Myocardial infarction and cerebrovascular accident 
account for approximately 20% of all cardiovascular 
deaths.

Ключевые моменты Key messages

Болезни системы кровообращения (БСК) явля-
ются ведущей причиной смертности населения во 
многих странах мира, в т. ч. в Российской Федерации 
(РФ). В предыдущих статьях мы и другие авторы об-
ращали внимание на то, что на стандартизованные 
коэффициенты смертности (СКС) оказывают влия-
ние множество факторов: экономические, экологи-
ческие, образ жизни, доступность медицинской по-
мощи и другие [1-3]. Существенное значение имеют 
особенности определения первоначальной причины 
смерти (ППС) и  организация процессов кодирова-
ния ППС не только в разных странах, но и в регио-
нах РФ [4-7]. Определённое значение для смертности 
от БСК имеет пол пациента [7, 8]. 

По мнению Сабгайда Т. П. и др., снижение смерт-
ности от БСК в  большинстве субъектов РФ в  пери-
од 2003-2021гг связано с  реализацией региональных 
программ борьбы с сердечно- сосудистыми заболева-
ниями [9]. 

Однако при сопоставлении СКС от церебровас-
кулярных и  нервных болезней в  2013 и  2022гг выяс-
нилось, что в  ряде регионов РФ снижение СКС от 
цереброваскулярных болезней происходило на фоне 
роста СКС от класса нервных болезней [10]. Таким 
образом, в части регионов, видимо, имеет место из-
менение подходов к определению ППС, что обуслав-
ливает вариабельность региональных показателей 
смертности от отдельных причин. 

Цель: провести анализ динамики СКС среди муж-
чин и  женщин от БСК и  отдельных нозологических 
групп, входящих в класс БСК, в 2013-2022гг.

Материал и методы
По запросу ФГБУ "НМИЦ ПМТ" Минздрава Рос-

сии были получены данные Росстата о среднегодовой 
численности населения и  числе умерших по фор-
ме С51 "Смерти по полу и  однолетним возрастным 
группам" на основе "Краткой номенклатуры причин 
смерти Росстата" (КНПСР) в  2013-2022гг. СКС рас-
считывались с помощью программного обеспечения 
для ЭВМ "Расчёт и  анализ показателей смертности 
и потерянных лет жизни в результате преждевремен-

ной смертности в субъектах Российской Федерации" 
(свидетельство о  государственной регистрации про-
граммы для ЭВМ от 30.09.2016 № 201666114) с  ис-
пользованием Европейского стандарта населения ме-
тодом прямой стандартизации на 100 тыс. населения. 
Внутри класса БСК для сравнения были отобраны 
следующие причины смерти: ишемическая болезнь 
сердца (ИБС), инфаркт миокарда (ИМ), хроническая 
ИБС (ХИБС), другие формы острой ИБС (ДФОИБС), 
алкогольная кардиомиопатия (АКМП), острые нару-
шения мозгового кровообращения (ОНМК). 

Попарные сравнения не применялись, поскольку 
вероятность случайного обнаружения статистически 
значимых различий между измеряемыми показателя-
ми составляет почти 100% [11]. Для оценки тенден-
ций в  динамике СКС использованы относительные 
показатели (в %) по отношению к базовому периоду.

По каждой группе причин смерти за каждый год 
вычислялись СКС. Расчеты и  графический анализ 
данных проводились на базе пакетов прикладных про-
грамм SPSS 26.0, Microsoft Excel. 

Результаты
В таблице 1 представлены СКС от БСК. Как видно 

из таблицы, по сравнению с 2013г в последующие го-
ды значения СКС были ниже среди как мужчин, так 
и женщин. Однако в 2020-2021гг отмечалось увеличе-
ние СКС по сравнению с  2019г. Соотношение СКС 
мужской и женской смертности не изменилось — муж-
ская смертность от БСК почти в 2 раза выше женской. 

Тенденция показателей смертности от ИБС ана-
логична тенденции смертности от БСК в  целом 
(табл. 2). При сопоставлении с 2013г во все последую-
щие годы регистрировались более низкие значения 
СКС среди как мужчин, так и женщин. В 2020-2021гг 
отмечалось увеличение СКС по сравнению с  2019г. 
Соотношение СКС мужской и женской смертности, 
также как и вклад ИБС в СКС от БСК почти не из-
менились. Отмечалась небольшая вариация (1-2%) 
в течение указанного периода. 

СКС от ИМ (острого и повторного) представлены 
в таблице 3. При сопоставлении с 2013г все последую-
щие годы регистрировались более низкие значения 
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Таблица 1 
СКС (на 100 тыс. населения) в РФ от класса БСК в 2013-2022гг

Год 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022
СКС БСК Муж. 748,4 690,4 671,4 646,7 606,7 598,3 578,2 646,2 620,7 552,1

Жен. 417,8 375,9 365,1 345 321,9 314,9 307,6 337,8 341,1 306,4
Соотношение муж./жен. 1,8 1,8 1,8 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,8 1,8

Сокращения: БСК — болезни системы кровообращения, СКС — стандартизованный коэффициент смертности.

Таблица 2 
СКС (на 100 тыс. населения) в РФ от ИБС (I20-25) в 2013-2022гг

Год 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022
СКС ИБС Муж. 414,1 377,7 370,9 356,1 335,2 327,3 313,6 358,7 344,6 306,2

Жен. 210,7 187,2 185,3 175,7 164,6 159,3 154,4 175,6 178,6 159,8
% от БСК Муж. 55,30 54,70 55,20 55,10 55,20 54,70 54,20 55,50 55,50 55,50

Жен. 50,40 49,80 50,80 50,90 51,10 50,60 50,20 52,00 52,40 52,20
Соотношение муж./жен. 2 2 2 2 2 2,1 2 2 1,9 1,9

Сокращения: БСК — болезни системы кровообращения, ИБС — ишемическая болезнь сердца, СКС — стандартизованный коэффициент смертности.

Таблица 3 
СКС (на 100 тыс. населения) в РФ от ИМ (I21-22) в 2013-2022гг

Год 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022
СКС от ИМ Муж. 57,3 53,7 52,4 51,2 46,6 44,8 42,2 45,1 42,3 37,6

Жен. 24,2 22,6 22,3 21,3 19,6 18,7 17,8 18,4 17,9 16,2
% от БСК Муж. 7,60 7,80 7,80 7,90 7,70 7,50 7,30 7,00 6,80 6,80

Жен. 5,80 6,00 6,10 6,20 6,10 5,90 5,80 5,40 5,20 5,30
Соотношение муж./жен. 2,4 2,4 2,3 2,4 2,4 2,4 2,4 2,5 2,4 2,3

Сокращения: БСК — болезни системы кровообращения, ИМ — инфаркт миокарда, СКС — стандартизованный коэффициент смертности.

Таблица 4 
СКС (на 100 тыс. населения) в РФ от ДФОИБС (I20, I24.1-9) в 2013-2022гг

Год  2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022
СКС от ДФОИБС Муж. 54,9 48,2 41,1 34,1 29,8 31,9 30 31,7 33 28,6

Жен. 19,8 17 14,6 11,1 9,5 10,1 9,5 10,1 10,4 8,8
% от БСК Муж. 7,30 7,00 6,10 5,30 4,90 5,30 5,20 4,90 5,30 5,20

Жен. 4,70 4,50 4,00 3,20 2,90 3,20 3,10 3,00 3,00 2,90
Соотношение муж./жен. 2,8 2,8 2,8 3,1 3,1 3,2 3,1 3,1 3,2 3,2

Сокращения: БСК — болезни системы кровообращения, ДФОИБС — другие формы ишемической болезни сердца, СКС — стандартизованный коэффициент 
смертности.

Таблица 5 
СКС (на 100 тыс. населения) в РФ от ХИБС (I25) в 2013-2022гг

Год  2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022
СКС от ХИБС Муж. 302 275,8 277,4 270,8 258,8 250,5 241,4 281,9 269,3 240,1

Жен. 166,6 147,7 148,4 143,3 135,6 130,5 127 147,1 150,4 134,8
% от БСК Муж. 40,30 39,90 41,30 41,90 42,70 41,90 41,80 43,60 43,40 43,50

Жен. 39,90 39,30 40,70 41,50 42,10 41,50 41,30 43,60 44,10 44,00
Соотношение муж./жен. 1,8 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,9 1,8 1,8

Сокращения: БСК — болезни системы кровообращения, СКС — стандартизованный коэффициент смертности, ХИБС — хроническая ишемическая болезнь сердца.

СКС, как среди мужчин, так и женщин. В отличие от 
БСК и  ИБС в  целом отмечалось более выраженное 
снижение СКС от ИМ по сравнению с 2013г (в 2022г 
почти на 35%). Однако снижение вклада СКС от ИМ 

в  смертность от БСК было не столь существенным: 
<1% у обоих полов. Соотношение СКС от ИМ муж-
чин и женщин почти не изменилось: мужская смерт-
ность превышала женскую почти в 2,5 раза.
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мужского и женского СКС увеличилось и, в отличие 
от БСК в целом, начиная с 2017г, мужская смертность 
превышала женскую более чем в 3 раза.

СКС от хронических форм ИБС у  мужчин, также 
как и у женщин, возрос в 2020 и 2021гг по сравнению 
с 2019г, но в 2022г показатель уменьшился почти на 20% 
по сравнению с 2013г для обоих полов (табл. 5). Вклад 
ХИБС в смертность от БСК и у мужчин, и у женщин 
был выше, чем других форм ИБС. 

В  таблице 4 представлены СКС от "других форм 
острой ИБС" (ДФОИБС в КНПСР учитываются од-
ной строкой коды I20, I24.1-9). Отмечалось неболь-
шое увеличение СКС в  2020 и  2021гг по сравнению 
с  2019г, но в  2022г по сравнению с  2013г показатель 
уменьшился у  мужчин почти на 50%, у  женщин на 
55%. Снижение вклада СКС от ДФОИБС в  смерт-
ность от БСК оказалось более выраженным, чем 
снижение вклада от ИМ. Соотношение показателя 

Таблица 6
СКС (на 100 тыс. населения) в РФ от АКМП в 2013-2022гг

Год  2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022
СКС от АКМП Муж. 21 20,7 20,6 20,3 16,5 16 16,3 18 17,9 16,6

Жен. 5,3 5,5 5,7 5,2 4,3 4 4,3 4,6 4,6 4,2
% от БСК Муж. 2,80 3,00 3,10 3,10 2,70 2,70 2,80 2,80 2,90 3,00

Жен. 1,30 1,50 1,60 1,50 1,30 1,30 1,40 1,40 1,30 1,40
Соотношение муж./жен. 4 3,7 3,6 3,9 3,8 4 3,8 3,9 3,9 4

Сокращения: АКМП — алкогольная кардиомиопатия, БСК — болезни системы кровообращения, СКС — стандартизованный коэффициент смертности. 

Таблица 7
СКС (на 100 тыс. населения) в РФ от ОНМК (I60-64) 2013-2022гг

Год  2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020 2021 2022
СКС от ОНМК Муж. 116,7 107,2 104,1 99,3 92,4 90,7 86 90,5 86,7 75,6

Жен. 73,4 65,8 63,3 59,5 54,8 52,6 50,4 51,6 50,5 44,7
% от БСК Муж. 17,60 17,50 17,30 17,30 17,00 16,70 16,40 15,30 14,80 14,60

Жен. 15,60 15,50 15,50 15,40 15,20 15,20 14,90 14,00 14,00 13,70
Соотношение муж./жен. 1,6 1,6 1,6 1,7 1,7 1,7 1,7 1,8 1,7 1,7

Сокращения: БСК — болезни системы кровообращения, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, СКС — стандартизованный коэффициент 
смертности.

Рис. 1. Структура смертности от ИБС.
Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ДФОИБС — другие формы ишемической болезни сердца, ХИБС — хроническая ишемическая болезнь сердца.
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ствии с  правилом МКБ-10, первоначальной причи-
ной следует выбирать COVID-19" 1. При этом не ясно, 
как следует производить выбор ППС, если пациент 
уже имеет ИБС, особенно, если это пожилой человек 
с чрезмерной степенью коморбидности. 

В целом за рассматриваемый период отмечена по-
ложительная динамика в снижении СКС как в целом 
от БСК, так и  отдельных групп заболеваний, вхо-
дящих в  класс БСК. Однако, мы считаем, что это 
связано не только с  реализацией государственной 
программы "Развитие здравоохранения", но и  недо-
статочно четкими критериями установления причин 
смерти (например, от АКМП, хронических форм 
ИБС, церебральный атеросклероз и т. д.) [6, 7, 10, 16, 
17]. Так, далеко не все специалисты согласны с  тем, 
что АКМП может быть зарегистрирована как са-
мостоятельная нозологическая единица и  являться 
ППС. Многие исследователи указывают на то, что 
этанол является лишь триггером, поскольку не у всех 
лиц, потребляющих избыточное количество алкого-
ля, развивается АКМП [17, 18]. Несогласованность 
критериев диагностики и  установления ППС при 
ряде нозологий приводит к  "перебросу диагнозов" 
(например, вместо кода церебральный атеросклероз 
I67.2 или последствия перенесенного ОНМК — коды 
группы I69 — использовать коды из класса нервных 
болезней G93.4) из класса в класс и меняет не толь-
ко структуру смертности от причин, но и  величину 
СКС, о чем мы неоднократно указывали в опублико-
ванных ранее работах. На эту же проблему указывают 
Timonin S, et al. (2021). Авторы отмечают, что в России 
и  Норвегии значительные различия в  показателях 
смертности и вкладе ИМ и ДФОИБС, вероятно, свя-
заны с разными диагностическими критериями меж-
ду этими двумя "состояниями". Авторы справедливо 
ставят вопрос: достаточны ли усилия экспертов по 
разработке формальных критериев причины смерти 
для того, чтобы сопоставлять показатели смертности 
от отдельных причин на основании данных медицин-
ских свидетельств о смерти по странам [19].

То же самое касается хронических форм ИБС. 
В мире нет критериев установления в качестве ППС 
указанных в МКБ кодов ХИБС, нет единой позиции 
могут ли ППС быть хронические формы необструк-
тивной или микрососудистой ИБС (например, без 
развития ИМ). [7, 20] На наш взгляд, этот вопрос тре-
бует широкого обсуждения и привлечения к обсужде-
нию не только кардиологов, но и  патологоанатомов 
и  судебно- медицинских экспертов, поскольку доля 
ХИБС в структуре смертности от БСК составляет 40%. 

Особого внимания заслуживают различия в СКС 
между мужчинами и женщинами. Причины таких раз-
личий были уже описаны в ряде статей, в т. ч. в недав-
но опубликованной обзорной статье Драпкиной О. М. 
1 https://static0.minzdrav.gov.ru/system/attachments/attaches/000/057/366/

original/020702021_MR_COD_v2.pdf.

На рисунке 1 представлена структура мужской 
и  женской смертности от ИБС. Доля ХИБС все го-
ды значительно преобладала и в 2022г достигла 78,4% 
у мужчин и 84,3% у женщин. При этом доля ДФОИБС 
существенно снизилась, причём у женщин более вы-
раженно — в 1,7 раза. Доля смертности от ИМ снизи-
лась незначительно.

В  таблице 6 представлены СКС от АКМП. Отме-
чается тенденция снижения показателя до 2019г (на 
24% у мужчин и на 19% у женщин). В 2020г произошло 
увеличение смертности от АКМП, более выраженное 
у  мужчин, с  последующим значительным снижением 
к  2022г. Вклад СКС от АКМП в  смертность от БСК 
и  у  мужчин, и  у  женщин минимальный по  сравне-
нию с другими рассматриваемыми причинами смерти. 
Уровень СКС от АКМП у мужчин практически в 4 раза 
был выше, чем у женщин, за исключением 2014 и 2015гг.

В  течение всего изучаемого периода отмечалась 
устойчивая тенденция к  снижению СКС от ОНМК 
с небольшим повышением в 2020г (табл. 7). Показатель 
снизился у  мужчин в  1,54 раза, а  у  женщин — в  1,64 
раза. В  отличие от большинства других изучаемых 
причин смертности от БСК, вклад ОНМК снизился на 
3 и 1,9 процентных пункта, соответственно, даже не-
смотря на увеличение абсолютного значения в 2020г. 
Соотношение СКС мужчин и женщин характеризова-
лось незначительными колебаниями в пределах 1,6-1,8.

Обсуждение 
Представленные результаты свидетельствуют о сни -

жении СКС от БСК, ИБС, ОНМК с  2013 по 2019гг. 
Эта тенденция была нарушена в 2020-2021гг, что, воз-
можно, связано с  пандемией новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19). В начале пандемии были со-
кращены объемы плановой медицинской помощи па-
циентам с хроническими заболеваниями, в т. ч. с БСК, 
что повлияло на смертность населения. Имеющиеся 
БСК стали дополнительными факторами риска смер-
ти, также стало понятно, что COVID-19 вызывает арте-
риальные и венозные тромбозы [12]. Однако впослед-
ствии стало ясно (по данным обзора 30 исследований; 
55 тыс. пациентов, 2020г), что средняя частота такого 
осложнения как, например, ОНМК составляет 1,74% 
[13]. До сих пор публикуются противоречивые данные 
о влиянии пандемии COVID-19 на риск смертельных 
кардиальных осложнений и  изменении показателей 
сердечно- сосудистой смертности [7, 14, 15]. Вероятно, 
это также связано с  проблемами выбора основной 
причины смерти. В "Методических рекомендациях по 
кодированию и  выбору основного состояния в  ста-
тистике заболеваемости и  первоначальной причины 
в  статистике смертности, связанных с  COVID-19", 
версия 2 (02.07.2021) приводится несколько примеров 
постановки ППС: "У  пациента с  COVID-19, ослож-
ненного, например, пневмонией и  отеком легкого, 
развивается острый ИМ. В таких случаях, в соответ-
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с  женщинами, свидетельствует о  необходимости бо-
лее активной профилактической работы среди муж-
ского населения страны. Одной из причин снижения 
смертности в  изучаемый период могла явиться реа-
лизация региональных программ борьбы с сердечно- 
сосудистыми заболеваниями. При пролонгации 
указанных программ следует учитывать другие при-
чины, т. к. ИМ и  ОНМК в  структуре смертности от 
БСК составляют 22% у мужчин и 15% у женщин. 

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

и  Ким О. Т. [21]. То, что СКС у  мужчин выше, чем 
среди женщин в  значительной степени свидетель-
ствует, что в  целом умершие от БСК мужчины мо-
ложе женщин, что отражает причины более высокой 
смертности среди мужчин. А вот то, что доля АКМП 
и  ДОФИБС с  структуре смертности мужчин значи-
тельно выше, чем у  женщин требует, вероятно, до-
полнительного анализа причин и их учета при состав-
лении программ по снижению смертности. 

Заключение
Выявленное практически двукратное превыше-

ние смертности от БСК у  мужчин по сравнению 
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Социально-экономическиепотериврезультатесердечно-сосудистойсмертностивРеспублике
Башкортостан

Аскаров Р. А.1, Лакман И. А.2, Загидуллин Н. Ш.3, Аскарова З. Ф.3, Франц М. В.2, Шарипова И. А.3

Цель. Провести динамический анализ демографических, социальных и эко-
номических потерь от преждевременной смертности от болезней системы 
кровообращения (БСК) в Республике Башкортостан (РБ) на основе методо-
логии расчета показателя "Потерянные годы потенциальной жизни" (ПГПЖ).
Материал и методы. В работе использовались официальные данные 
Башкортостанстата за период 2002-2020гг, включая показатели смертности 
населения, таблицы, отражающие распределение умерших по полу, воз-
растным группам и причинам смерти, показатели численности населения РБ 
в пятилетних возрастных группах, данные по объему валового регионального 
продукта, а также индексы потребительских цен. В исследовании рассчиты-
вались абсолютный ПГПЖ, относительный ПГПЖ, стандартизованный ПГПЖ.
Результаты. Динамика показателей смертности в РБ в период с 2002 по 
2020гг развивалась в общероссийском тренде — отмечена тенденция к сни-
жению показателей смертности в период 2002-2019гг с 791,7 до 571,0, од-
нако в 2020г по сравнению с 2019г наблюдался рост на 11,7%. Показатели 
ПГПЖ как от всех болезней, так и от БСК также снижались в рассматрива-
емый период, при этом снижение показателей ПГПЖ от БСК происходило 
значительно медленнее, чем общих, вследствие чего вклад потерь человече-
ского капитала от БСК в общий объем потерь возрос. Анализ распределения 
ПГПЖ от БСК в половозрастном разрезе показал, что с 25-летнего возрас-
та начинается формирование значительного гендерного разрыва в потерях 
человеческого капитала. Изучение динамики структуры ПГПЖ показало, что 
потери человеческого капитала вследствие смертности от ишемической бо-
лезни сердца в рассматриваемый период снизились на 37,25%, от церебро-
васкулярных болезней снижение на 19,5%.
Заключение. Подобный анализ полезен при оценке эффективности и плани-
ровании программ, направленных на профилактику преждевременной смерт-
ности от БСК.

Ключевыеслова: потерянные годы потенциальной жизни, социально- эконо-
мический ущерб, болезни системы кровообращения, ишемическая болезни 
сердца, инфаркт миокарда, цереброваскулярные болезни.
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SocioeconomiclossesduetocardiovascularmortalityintheRepublicofBashkortostan

Askarov R. A.1, Lakman I. A.2, Zagidullin N. Sh.3, Askarova Z. F.3, Frants M. V.2, Sharipova I. A.3

Aim. To conduct a dynamic analysis of demographic, social and economic losses 
from premature cardiovascular mortality in the Republic of Bashkortostan (RB) 
based on the methodology for calculating the potential years of life lost (PYLL). 
Material and methods. The work used official data from Bashkortostanstat for 
the period 2002-2020, including mortality rates, tables reflecting the distribution of 
the deceased by sex, age groups and causes of death, population data for the RB 
in five-year age groups, gross regional product, as well as consumer price indices. 
The study calculated the absolute PYLL, relative PYLL, and standardized PYLL. 
Results. The changes of mortality rates in the Republic of Belarus in the period 
from 2002 to 2020 developed in line with the all- Russian trend towards a decrease 
in mortality rates in 2002-2019 from 791,7 to 571,0. In 2020, compared to 
2019, an increase of 11,7% was observed. PYLL rates for both all diseases and 
cardiovascular diseases (CVD) also decreased during the period under review, 
while the decrease in PYLL rates from CVD occurred much more slowly than in 
general ones. As a result, the contribution of losses from CVD to the total volume 
of losses increased. An analysis of the distribution of PYLL from CVD by sex and 
age showed that a significant sex gap in losses begins to form from the age of 
25. The study of PYLL structure showed that the life loss due to mortality from 

CAD in the period under review decreased by 37,25%, while from cerebrovascular 
diseases — by 19,5%.
Conclusion.Such an analysis is useful in assessing the effectiveness and planning 
programs aimed at preventing premature cardiovascular mortality.

Keywords: potential years of life lost, socio- economic damage, cardiovascular 
diseases, coronary artery disease, myocardial infarction, cerebrovascular diseases.
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•  Демографические и  социальные потери от 
болезней системы кровообращения (БСК) 
в  Республике Башкортостан в  период 2002-
2020гг сокращались, в  то время как экономи-
ческие — увеличивались.

•  Гендерный разрыв в показателях "Потерянные 
годы потенциальной жизни" начинает фор-
мироваться очень рано, начиная с  25-летнего 
возраста.

•  Потери человеческого капитала от ишеми-
ческой болезни сердца за период 2002-2020гг 
снизились на 37,25%, потери от цереброваску-
лярной болезни также уменьшились, но темпы 
снижения умеренные — на 19,50% за весь рас-
сматриваемый период.

•  Demographic and social losses from cardiovascular 
diseases (CVD) in the Republic of Bashkortostan 
in 2002-2020 decreased, while economic losses 
increased.

•  The sex gap in years of potential life lost begins to 
form very early, starting from the age of 25.

•  Human capital losses from coronary artery disease 
for the period 2002-2020 decreased by 37,25%, 
while losses from cerebrovascular disease also de-
creased, but the decline rate was moderate — 
19,50% for the entire period.

Ключевые моменты Key messages

Болезни системы кровообращения (БСК) в  на-
стоящее время находятся в фокусе внимания как рос-
сийской, так и мировой медицинской науки по двум 
основным причинам. Во-первых, уже длительный 
период БСК являются основной причиной смерти 
во многих странах, в т. ч. и в Российской Федерации 
(РФ). Во-вторых, БСК относятся к  группе хрониче-
ских неинфекционных заболеваний, профилактика 
и  лечение которых в  значительной степени выхо-
дят за рамки системы здравоохранения, требуя ком-
плексного подхода, включающего помимо собственно 
медицинской составляющей также изменение об-
раза жизни населения и  формирование комфорт-
ной и безопасной среды проживания. В связи с этим 
мониторинг эффективности реализуемых программ 
и  инициатив, направленных на первичную и  вто-
ричную профилактику БСК, требует количественной 
оценки изменений в  заболеваемости и  смертности 
[1]. Помимо стандартизованных показателей забо-
леваемости и  смертности, для решения этой задачи 
широко применяются показатели "Потерянные годы 
потенциальной жизни" (ПГПЖ, или Potential Years of 
Life Lost, PYLL) и "Потерянные годы здоровой жизни" 
(Disability Adjusted Life Years, DALY), позволяющие 
включить в рассмотрение не только факт смерти, но 
и возраст, в котором произошло это событие. Однако 
методика оценки DALY более требовательна к  дан-
ным, что ограничивает ее широкое применение [2].

Международные сопоставления по PYLL и DALY 
от БСК выполнены в работе [3]. Согласно представ-

ленным данным, среди 50 европейских стран по по-
казателю PYLL на 100 тыс. населения Россия (по дан-
ным 2011г), Беларусь (по данным 2014г) и Украина (по 
данным 2014г) являются государст вами с самыми вы-
сокими значениями данного показателя как в целом 
по сердечно- сосудистым заболеваниям, так и по ише-
мической болезни сердца (ИБС) и инсультам у муж-
чин. У женщин в целом по сердечно- сосудистым за-
болеваниям самый большой PYLL в  РФ, на втором 
месте — Украина, на третьем — Болгария. По ИБС 
и инсультам "тройка лидеров" та же, что и у мужчин — 
РФ, Украина, Беларусь.

Региональный сравнительный анализ смертно-
сти населения и  ассоциированных с  ней потерь че-
ловеческого капитала и  экономического результа-
та с  применением методологии ПГПЖ выполнен 
в  работе 1. Согласно полученным оценкам роль раз-
личных факторов в  формировании региональных 
показателей смертности значительно варьирует — 
в одних регионах основной вклад вносят социально- 
экономические факторы и  состояние системы здра-
воохранения, в  других — природно- климатические 
и  экологические факторы. Но вне зависимости от 
комбинации факторов имеют место экономические 
потери от преждевременной смертности населения, 
размер которых варьируют в  пределах от 7,6% до 
30,0% от величины валового регионального продук-
та (ВРП).

Целью настоящего исследования является вы-
полнение комплексного динамического анализа де-
мографических, социальных и  экономических по-

1 Рейтинг регионов по экономическим потерям от преждевременной смерти. 
Available at: https://riarating.ru/regions_rankings/20141216/610640551.html.
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терь от преждевременной смертности в  Республике 
Башкортостан (РБ) на основе показателя ПГПЖ.

Информационная база и методика расчетов
Для проведения исследования использовались 

официальные данные Башкортостанстата и Росстата. 
Показатели смертности в  РБ и  РФ за период 2002-
2020гг, таблицы, отражающие распределение умер-
ших в РБ по полу, возрастным группам и причинам 
смерти, а  также показатели численности населения 
РБ были взяты из официальных сборников Росстата 
и Башкортостанстата.

Расчет ПГПЖ проводился в соответствии с мето-
дическими рекомендациями 2 в трех различных вари-
антах:

1) абсолютный показатель ПГПЖабс, позволяю-
щий оценить объем потерь человеческого капитала 
в популяции в связи с преждевременной смертностью 
населения:

ПГПЖабс = Σk
i =1 Di . ai , (1)

где Di — число умерших в  i-ой возрастной когорте, 
ai — годы "недожития" у  преждевременно умершего 
в  i-ом возрастном интервале, k — количество воз-
растных групп. Смерть считалась преждевременной, 
если она наступала в  возрасте, меньшем 70  лет (со-
гласно [3]).

2) относительный показатель ПГПЖотн, отража-
ющий потери человеческого капитала в  расчете на 

2 Методические рекомендации по использованию показателя "Потерянные 
годы потенциальной жизни" (ПГПЖ) для обоснования приоритетных про-
блем здоровья населения России на федеральном, региональном и му-
ниципальном уровнях / Красильников И. А., Иванова А. Е., Семенова В. Г., 
Сабгайда Т. П., Евдокушкина Г. Н. М. : РИО ФГБУ "ЦНИИОЗ" Минздрава 
России, 2014. 32 с.

100 тыс. населения в возрасте от года до возраста не-
дожития, предназначенный для сравнительного ана-
лиза потерь в популяциях разного размера:

ПГПЖотн = ПГПЖабс . 100000,
               N         

 (2)

где N — численность населения в возрасте от года до 
возраста недожития (70 лет).

3) стандартизированный по возрасту показатель 
ПГПЖстанд, позволяющий скорректировать пока-
затель ПГПЖ таким образом, чтобы нивелировать 
влияние возрастной структуры исследуемой популя-
ции:
ПГПЖстанд = Σk

i =1 ПГПЖотнi
                             ni         

, (3)

где ПГПЖотнi — показатель для i-ой возрастной груп-
пы, ni — доля численности населения в i-ой возраст-
ной группе в  стандартной популяции. В  качестве 
параметров стандартной популяции рассматривался 
европейский стандарт структуры населения.

Оценка экономических потерь от преждевремен-
ной смертности населения выполнялась по следую-
щему алгоритму:

1) на основе номинального ВРП РБ и  индекса 
потребительских цен рассчитывался реальный ВРП 
в ценах 2002г за период 2002-2020гг;

2) реальный ВРП на душу населения получался 
делением реального ВРП на численность населения 
в соответствующем году;

3) общий экономический ущерб рассчитывался 
как произведение реального ВРП на душу населения 
и ПГПЖабс.

Помимо анализа динамики демографического, 
социального и  экономического ущерба в  целом от 
БСК, дополнительно выполнялись расчеты отдельно 
по мужскому и женскому населению.

Рис. 1. Динамика смертности от БСК населения РБ (на 100 тыс. чел.) в период 2002-2020гг.
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Таблица 1
Динамика показателей ПГПЖ в РБ

Год ПГПЖабс ПГПЖотн ПГПЖстанд

Общий БКС % Общий БКС % Общий БКС %
2002 590033 137791 23,35 15706,5 3668 23,35 16621,2 3981,5 23,95
2003 596107 153267 25,71 15837,7 4072,1 25,71 16516,8 4337,6 26,26
2004 596152 151389 25,39 15883 4033 25,39 16356,5 4276,6 26,15
2005 582660 148326 25,46 15584,6 3967,3 25,46 15906,8 4122,2 25,91
2006 544265 132160 24,28 14644 3555,9 24,28 14871,5 3690,7 24,82
2007 535764 125253 23,38 14504,6 3390,9 23,38 14598,1 3489,7 23,91
2008 530862 131104 24,70 14400,9 3556,5 24,70 14245,9 3608,8 25,33
2009 491311 125962 25,64 13346,2 3421,7 25,64 13011,2 3401,2 26,14
2010 508549 125235 24,63 13822,2 3403,8 24,63 13301,2 3326 25,01
2011 509406 132919 26,09 13844,4 3612,4 26,09 13170,9 3434,3 26,07
2012 507660 125179 24,66 13827,9 3409,7 24,66 13165,9 3198 24,29
2013 502258 131284 26,14 13663,6 3571,5 26,14 12943,5 3310,2 25,57
2014 502879 140468 27,93 13515,8 3775,3 27,93 12829,6 3485,8 27,17
2015 484243 134934 27,86 12970,6 3614,3 27,87 12364,2 3316,6 26,82
2016 441125 110081 24,95 11827,3 2951,4 24,95 11301,2 2681,4 23,73
2017 410342 99506 24,25 11020,1 2672,3 24,25 10648,9 2421,4 22,74
2018 396975 111463 28,08 10702,1 3004,9 28,08 10269,8 2739,6 26,68
2019 371973 104938 28,21 10093,3 2847,4 28,21 9773,8 2588,4 26,48
2020 420094 116679 27,77 11481,8 3189 27,77 11034,4 2903,4 26,31
Изменение, % -28,80 -15,32 18,93 -26,90 -13,06 18,93 -33,61 -27,08 9,84

Сокращения: БКС — болезни системы кровообращения, ПГПЖабс — абсолютный показатель "Потерянные годы потенциальной жизни", ПГПЖотн — относитель-
ный показатель "Потерянные годы потенциальной жизни", ПГПЖстанд — стандартизированный по возрасту показатель "Потерянные годы потенциальной жизни".

Рис. 2. Распределение ПГПЖ от БСК за 2020г.
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Как следует из рисунка 2, уже начиная с 25-летне-
го возраста начинается формирование значительного 
гендерного разрыва — основной объем потерь обу-
словлен высокой смертностью мужского населения 
в  возрасте 30-65  лет. Наблюдаемая диспропорция 
объясняется комплексом факторов биологического, 
социального и экономического характера: ролью те-
стостерона, обусловливающего пренебрежение опас-
ностью [4], существующим стереотипом об основной 
задаче мужчины по обеспечению семьи, приводящим 
к  потребительскому отношению мужчин к  своему 
здоровью [5], склонностью мужчин к  пренебреже-
нию здоровьесберегающим поведением [6]. Для со-
кращения гендерного разрыва необходимо включать 
в программы профилактики БКС мероприятия, ори-
ентированные на привлечение мужчин к  прохожде-
нию диспансеризации, посещению центров здоровья 
и т. п. 

ПГПЖ по двум основным нозологиям БКС в ди-
намике представлены в таблице 2. 

Как следует из таблицы 2, потери человеческого 
капитала вследствие смертности от ИБС в  рассма-
триваемый период снизились весьма значительно — 
на 37,25%. Сокращение потерь человеческого капи-
тала от цереброваскулярных болезней также имеет 
место, но темпы снижения умеренные — на 19,5% за 

Результаты и обсуждение
Динамика показателей смертности от БКС в  РБ 

представлена на рисунке 1. Как в России, так и в РБ 
отмечена тенденция к снижению показателей смерт-
ности (с 791,7 до 571,0), однако в 2020г по сравнению 
с 2019г наблюдался рост смертности на 11,7% (у муж-
чин — на 15,0%, у женщин — на 8,4%) (рис. 1).

Примечательно, что гендерный разрыв в  показа-
телях смертности в рассматриваемый период "менял 
полярность" — в период 2002-2009гг смертность жен-
ского населения от БКС несколько превышала ана-
логичный показатель у  мужчин, в  дальнейшем уро-
вень смертности мужчин превышал уровень смерт-
ности женского населения, при этом в  2010-2016гг 
гендерный разрыв в пользу женщин был весьма зна-
чителен, затем в  2017-2018гг разрыв заметно сокра-
тился. Результаты расчета показателей ПГПЖ в  РБ 
от всех болезней и  от БСК за 19  лет представлены 
в таблице 1.

Из таблицы 1 видно, что с 2002г по 2020г ПГПЖабс, 
ПГПЖотн и ПГПЖстанд как от всех болезней, так и от 
болезней БКС снизились, что указывает на положи-
тельную тенденцию к сокращению потерь человече-
ского потенциала. Распределение ПГПЖабс от БСК 
в поло-возрастном разрезе за 2020г представлено на 
рисунке 2.

Таблица 2
Динамика показателей ПГПЖ от ИБС и ЦВС в РБ в 2002-2020гг

Год ПГПЖабс ПГПЖотн ПГПЖстанд

ИБС ИБС, % ЦВБ ЦВБ, % ИБС ИБС, % ЦВБ ЦВБ, % ИБС ИБС, % ЦВБ ЦВБ, %
2002 87041 63,17 27327 19,83 2317 63,17 727,4 19,83 2518,5 63,26 803,5 20,18
2003 102242 66,71 32901 21,47 2716,4 66,71 874,1 21,47 2872,9 66,23 962,5 22,19
2004 97608 64,47 33938 22,42 2600,5 64,48 904,2 22,42 2750,4 64,31 980,7 22,93
2005 96391 64,99 32015 21,58 2578,2 64,99 856,3 21,58 2665,5 64,66 921,7 22,36
2006 85926 65,02 29707 22,48 2311,9 65,02 799,3 22,48 2390,8 64,78 852,6 23,10
2007 77718 62,05 28440 22,71 2104 62,05 769,9 22,70 2161,4 61,94 808,8 23,18
2008 80372 61,30 30047 22,92 2180,3 61,30 815,1 22,92 2198,6 60,92 851,6 23,60
2009 79632 63,22 26165 20,77 2163,2 63,22 710,8 20,77 2137,8 62,85 728,2 21,41
2010 84436 67,42 22716 18,14 2294,9 67,42 617,4 18,14 2226,1 66,93 626,7 18,84
2011 89387 67,25 23413 17,61 2429,3 67,25 636,3 17,61 2295,8 66,85 621 18,08
2012 93873 74,99 15911 12,71 2557 74,99 433,4 12,71 2376,6 74,32 423,4 13,24
2013 85681 65,26 23971 18,26 2330,9 65,26 652,1 18,26 2145 64,80 613,8 18,54
2014 81774 58,22 25391 18,08 2197,8 58,22 682,4 18,08 2016,8 57,86 621,3 17,82
2015 71055 52,66 26967 19,99 1903,2 52,66 722,3 19,98 1732,5 52,24 649,6 19,59
2016 63817 57,97 23108 20,99 1711 57,97 619,6 20,99 1544,3 57,59 547,7 20,43
2017 53011 53,27 20670 20,77 1423,7 53,28 555,1 20,77 1267,9 52,36 493,7 20,39
2018 55408 49,71 23275 20,88 1493,8 49,71 627,5 20,88 1333,2 48,66 559,8 20,43
2019 50438 48,06 20159 19,21 1368,6 48,06 547 19,21 1215,5 46,96 477,3 18,44
2020 54616 46,81 21970 18,83 1492,7 46,81 600,5 18,83 1332,5 45,89 525 18,08
Изменение, % -37,25 -25,9 -19,60 -5,06 -35,58 -25,9 -17,45 -5,05 -47,09 -27,4 -34,6 -10,4

Сокращения: ИБС — ишемическая болезнь сердца, ПГПЖабс — абсолютный показатель "Потерянные годы потенциальной жизни", ПГПЖотн — относительный 
показатель "Потерянные годы потенциальной жизни", ПГПЖстанд — стандартизированный по возрасту показатель "Потерянные годы потенциальной жизни", 
ЦВБ — цереброваскулярные болезни.
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Результаты расчета экономического ущерба от 
БСК в как в целом, так и по отдельным нозологиям 
приведены в таблице 3.

Как следует из таблицы 3, несмотря на значи-
тельное снижение показателей смертности и  потерь 
человеческого капитала, экономический ущерб от 
БСК возрастает. Наблюдаемый рост экономического 

весь рассматриваемый период. Причинами сокраще-
ния потерь представляются прежде всего совершен-
ствование стационарной помощи при ИБС (ведущей 
причины инвалидизации и  смертности), развитие 
системы сосудистых центров и  совершенствование 
программ первичной, вторичной профилактики на 
амбулаторном этапе [7].

Таблица 3
Показатели экономического ущерба вследствие смертности населения РБ от БСК (2002 и 2020гг)

Пол Случаи смерти Недожитые до возраста 
70 лет в среднем  
на 1 случай смерти (лет)

ПГПЖ человеко-лет Экономический ущерб (тыс. руб.)
По каждому случаю 
смерти

По всем случаям 
смерти

Все причины — 2002г
Оба пола 30331 19,5 590033 799 24249479
Мужчины 21162 20,5 434285 843 17848483
Женщины 9169 17,0 155748 698 6400996
Болезни системы кровообращения — 2002г
Оба пола 11817 11,7 137791 479 5663010
Мужчины 7629 12,7 97057 523 3988902
Женщины 4188 9,7 40734 400 1674108
Ишемическая болезнь сердца — 2002г
Оба пола 7157 12,2 87041 500 3577259
Мужчины 5043 13,3 67184 548 2761165
Женщины 2114 9,4 19857 386 816094
Инфаркт миокарда — 2002г
Оба пола 562 12,3 6936 507 285060
Мужчины 405 14,0 5690 577 233851
Женщины 157 7,9 1246 326 51209
Цереброваскулярные болезни — 2002г
Оба пола 2759 9,9 27327 407 1123100
Мужчины 1525 10,2 15610 421 641548
Женщины 1234 9,5 11717 390 481552
Все причины — 2020г
Оба пола 27484 15,3 420094 3042 83595379
Мужчины 18498 15,7 290514 3125 57809886
Женщины 8986 14,4 129581 2870 25785493
Болезни системы кровообращения — 2020г
Оба пола 9307 12,5 116679 2495 23218197
Мужчины 6692 12,8 85363 2538 16986461
Женщины 2615 12,0 31317 2383 6231735
Ишемическая болезнь сердца — 2020г
Оба пола 4867 11,2 54616 2233 10868151
Мужчины 3724 11,6 43062 2301 8568997
Женщины 1143 10,1 11554 2012 2299154
Инфаркт миокарда — 2020 г
Оба пола 393 10,5 4134 2093 822633
Мужчины 299 11,0 3302 2198 657072
Женщины 94 8,9 832 1761 165561
Цереброваскулярные болезни — 2020г
Оба пола 2206 10,0 21970 1982 4371757
Мужчины 1450 10,1 14630 2008 2911254
Женщины 756 9,7 7340 1932 1460502

Примечание: ВРП на 1 год "недожития" в 2002г в РБ составил 41,1, в 2020г — 199,0 тыс. руб.
Сокращение: ПГПЖ — абсолютный показатель "Потерянные годы потенциальной жизни".
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кровоизлияния. В  работе [10] показатель ПГПЖ для 
экономически активного населения России рассчиты-
вался в рамках оценки экономических потерь, обуслов-
ленных БСК, использовались данные 2016г. Согласно 
расчетам, ПГПЖ из-за преждевременной смерти от 
сердечно- сосудистых заболеваний составляет 4,5 млн 
лет, из которых 3,3  млн лет (73,33%) приходится на 
мужское население. 

Заключение
Проведенный анализ демографических социаль-

ных и  экономических потерь от преждевременной 
смертности от БСК в  Республике Башкортостан на 
основе расчета ПГПЖ показал динамику изменения 
данного показателя в разрезе основных причин БСК 
для мужчин и  женщин в  отдельности. Подобный 
анализ полезен при оценке эффективности и плани-
ровании программ, направленных на профилактику 
преждевременной смертности от БСК.

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

ущерба обусловлен значительным ростом ВРП на ду-
шу населения в РБ в рассматриваемый период.

В целом полученные в работе результаты коррели-
руют с оценками ущерба от БСК, полученными в дру-
гих работах, выполненных с применением схожего ин-
струментария. Так, в работе [8] показатель ПГПЖ был 
использован для оценки социально- экономических 
потерь от БСК в динамике 2013-2019гг в РФ в целом. 
Согласно полученным результатам, ПГПЖ в РФ как от 
всех причин, так и от БСК имеет тенденцию к умень-
шению. При этом в РФ сохраняется выраженная дис-
пропорция по гендерному признаку — у мужчин пока-
затель более чем в 2 раза выше, чем у женщин, наибо-
лее сильный разрыв имеет место по инфаркту миокарда 
(4,2-4,4 раза в разные годы) и при ИБС (3,7-3,8 раза). 
Исследование [9] также посвящено оценке ПГПЖ от 
БСК в РФ. Работа выполнена на данных только 2014г, 
однако в  анализ включено большое количество при-
чин смерти, входящих в группу БСК. Установлено, что 
в экономически активном возрасте 4 причины вносят 
значительный вклад: атеросклеротическая болезнь 
сердца, другие острые формы ИБС, прочие болез-
ни сердца, внутримозговые и другие внутричерепные 
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Распространенность кальциноза каротидных артерий в неорганизованной популяции 25-64 лет 
крупного города Сибирского федерального округа

Кавешников В. С., Трубачева И. А., Кузьмичкина М. А., Кавешников А. В. 

Цель. Изучить частоту выявления кальцинированных атеросклеротических 
бляшек (кАСБ) в сонных артериях в общей неорганизованной популяции круп-
ного города Сибирского федерального округа.
Материал и методы. Изучены данные 1412 человек из репрезентативной 
выборки неорганизованного населения 25-64 лет г. Томска (n=1600), которым 
проведено обследование по протоколу исследования ЭССЕ-РФ и оценка струк-
туры АСБ ультразвуковым методом. Все респонденты подписывали добро-
вольное информированное согласие на участие в исследовании. Измерения 
проводились по опубликованным ранее методикам. Критерием кАСБ считали 
наличие акустической тени. Статистически значимым считали уровень p<0,05.
Результаты. Распространенность кАСБ в обследованной популяционной 
выборке составила 5,4%; 7,8% у мужчин и 3,7% у женщин (отношение шан-
сов =2,2; p=0,001), а среди лиц 50-64 лет — 10,3%; 16,7% у мужчин и 6,4% 
у женщин (отношение шансов =2,9; p<0,001), соответственно. Случаи кАСБ 
наблюдались только после 45 лет, составляя 4,9 и 2,1% (р=0,144) в возрасте 
45-54 лет, 22,0 и 8,8% (р<0,001) в возрасте 55-64 лет, у мужчин и женщин, со-
ответственно. Среди лиц с бляшками (n=415) кАСБ выявлены у 21,5% мужчин 
и 14,9% женщин (р=0,08). После 55 лет доля таких случаев возрастала с 9,6 
до 32,5% у мужчин (р<0,001) и с 8,6 до 18,5% у женщин (р=0,08). Вероятность 
выявления кАСБ тесно ассоциировалась с полом и после 55 лет была выше 
у мужчин, чем у женщин.
Заключение. В общей неорганизованной популяции 25-64 лет г. Томска 
кАСБ выявлялись в возрасте ≥45 лет, чаще у мужчин, чем у женщин. Доля 
кАСБ в структуре бляшек значительно возрастала у мужчин после 55 лет. 
Перспективными направлениями представляется изучение прогностической 
значимости кАСБ, а также факторов, способствующих кальцификации АСБ 
в популяции. Результаты исследования могут использоваться в практической 
деятельности здравоохранения, при планировании исследований, разработ-
ке профилактических технологий. 

Ключевые слова: атеросклеротическая бляшка, каротидный кальциноз, рас-
пространенность, сонные артерии, ультразвуковое исследование, эпидемио-
логия.
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Prevalence of carotid artery calcification in the 25-64-year population in a large city of the Siberian 
Federal District

Kaveshnikov V. S., Trubacheva I. A., Kuzmichkina M. A., Kaveshnikov A. V.

Aim. To study the detection rate of carotid calcified plaques in the general 
population of a large city of the Siberian Federal District.
Material and methods. The data of 1412 people from a representative population 
sample aged 25-64 years in Tomsk (n=1600) were studied, who underwent an 
examination according to the ESSE-RF study protocol and an assessment of plaque 
structure by ultrasound. All respondents signed informed consent to participate 
in the study. Measurements were carried out according to previously published 
methods. The presence of an acoustic shadow was considered the criterion for 
calcified plaques. The level of p<0,05 was considered statistically significant.
Results. The prevalence of calcified plaques in the examined population sample 
was 5,4% (7,8% in men and 3,7% in women (odds ratio =2,2; p=0,001)), and among 
people aged 50-64 years — 10,3% (16,7% in men and 6,4% in women (odds ratio 

=2,9; p<0,001)). Calcified plaques were observed only after 45 years, amounting 
to 4,9 and 2,1% (p=0,144) at the age of 45-54 years, 22,0 and 8,8% (p<0,001) at 
the age of 55-64 years, in men and women, respectively. Among individuals with 
plaques (n=415), calcified plaques were detected in 21,5% of men and 14,9% of 
women (p=0,08). After 55 years, the proportion of such cases increased from 9,6 to 
32,5% in men (p<0,001) and from 8,6 to 18,5% in women (p=0,08). The detection 
rate of carotid calcified plaques was closely associated with sex, and after 55 years 
was higher in men than in women. 
Conclusion. In the general population aged 25-64 in Tomsk, calcified plaques 
were detected at the age of ≥45 years, and more often in men than in women. 
The proportion of calcified plaques significantly increased in men after 55 years. 
Promising areas include studying the prognostic significance of calcified plaques, 
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•  В  эпидемиологическом исследовании ультра-
звуковым методом получены данные о  рас-
пространенности кальциноза каротидных ар-
терий в  общей неорганизованной популяции 
25-64  лет крупного города Сибирского феде-
рального округа.

•  Кальциноз каротидных артерий выявлялся 
в возрасте ≥45 лет с частотой не более 5% в воз-
расте 45-54  лет, у  22% мужчин и  9% женщин 
(в каждом третьем и пятом случае каротидного 
атеросклероза, соответственно) среди лиц 55-
64 лет. 

•  Частота выявления кальцинированных бля-
шек ассоциировалась с  полом и  среди лиц 
≥55  лет была выше у  мужчин, чем у  женщин.

•  In an epidemiological study, ultrasound was used 
to obtain data on the prevalence of carotid artery 
calcification in the general population aged 25-64 
years in a large city of the Siberian Federal District.

•  Carotid artery calcification was detected at the age 
of ≥45 years with a  frequency of no more than 
5% at the age of 45-54 years, and in 22% of men 
and 9% of women (in every third and fifth case of 
carotid atherosclerosis, respectively) among people 
aged 55-64 years.

•  The detection rate of calcified plaques was as-
sociated with sex, and among people ≥55 years was 
higher in men than in women.

Ключевые моменты Key messages

Несмотря на значительные усилия, сердечно- 
сосудистые заболевания (ССЗ) по-прежнему остаются 
лидирующей причиной смертности населения многих 
стран мира. Профилактика возникновения в популя-
ции новых и  повторных случаев ССЗ является важ-
нейшим направлением современной медицины [1]. 
Неотъемлемым этапом первичной профилактики ССЗ 
является стратификация сердечно- сосудистого риска 
(ССР), осуществляемая на основе определения у  об-
следуемых факторов, свидетельствующих о повышен-
ном риске развития заболевания. Среди таких факто-
ров рис ка ССЗ первостепенное значение имеют пол, 
возраст, курение, повышенный уровень холестерина 
и  артериального давления. Продолжаются дискуссии 
о возможности использования для оценки риска допол-
нительных показателей, роль которых, как ожидается, 
будет возрастать в  рамках развития персонифициро-
ванной медицины. В данном качестве рассматривается 
широкий круг биомаркеров, в частности, инструмен-
тальные показатели состояния сосудов, использова-
ние которых становится более возможным благодаря 
научно- техническому и экономическому развитию. 

Значительный интерес с точки зрения кардиовас-
кулярной профилактики представляет использова-
ние в качестве дополнительного маркера ССР инфор-
мации о состоянии каротидных артерий, получаемой 
с  помощью ультразвукового метода. По данным со-
временных исследований с  каротидным атероскле-
розом (КАС) может быть связано до 25% ишеми-
ческих цереброваскулярных событий [2]. Большое 
внимание уделяется проблеме кальцификации со-
судов. Современные представления о  роли кальция 
в  развитии атеросклероза неоднозначны. Ведутся 
дискуссии о  взаимосвязи между кальцификаци-
ей и  стабильностью атеросклеротических бляшек 
(АСБ). В  частности, к  факторам нестабильности 
относят нагруженность кальцинированными АСБ 
(кАСБ) [3]. Некоторые исследования, однако, по-
казали, что кальцификация АСБ повышает ее меха-
ническую стабильность. Было обнаружено, что АСБ 
с крупными кальцинатами менее подвержены разру-
шению и  реже проявляются клинически по сравне-
нию с  некальцинированными АСБ того же размера 
[4]. По другим данным наличие кальцинатов в  АСБ 
является независимым предиктором степени стено-
за и  ишемических симптомов [5]. Существующие 

as well as factors contributing to plaque calcification. The study results can be used 
in practical healthcare activities, in research planning, and in the development of pre-
ventive technologies.

Keywords: atherosclerotic plaque, carotid calcification, prevalence, carotid arte-
ries, ultrasound examination, epidemiology.
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противоречия объясняют тем, что роль кальцифика-
ции АСБ может быть разной на различных стадиях 
атерогенеза. Таким образом, кальциноз каротидных 
артерий может иметь важное прогностическое значе-
ние, и его изучение является перспективным с точки 
зрения развития персонифицированных подходов 
к стратификации ССР.

Эпидемиологических данных о распространенно-
сти кАСБ в отечественной популяции недостаточно. 
Целью данной работы было изучить распространен-
ность кАСБ в  зависимости от возраста и  пола в  об-
щей неорганизованной популяции крупного города 
Сибирского федерального округа. 

Материал и методы
Для исследования сформирована случайная по-

пуляционная выборка мужского и  женского взрос-
лого населения г. Томска в  возрасте 25-64  лет 
(n=1600), обследованная в  рамках исследования 
ЭССЕ-РФ. Все обследованные подписывали до-
бровольное информированное согласие на участие 
в  исследовании. Проведен анализ данных 1412 ре-
спондентов общепопуляционной выборки, которым 
при ультразвуковом исследовании (УЗИ) сонных 
артерий проведена оценка морфологических харак-
теристик АСБ. Пропуски данных (n=188) носили 
полностью случайный характер. Процесс формиро-
вания выборки, проведенного обследования, мето-
дики ультразвукового, лабораторных исследований 
подробно описаны ранее [6-9]. Критерием кальци-
фикации АСБ считали наличие акустической те-
ни [10]. Внутри- операторская воспроизводимость 
(k, 95% доверительный интервал (ДИ)) составила 
0,69 (0,41-0,97), p<0,001. 

Под КАС понимали наличие в  каротидном бас-
сейне одной или более АСБ. Гиперхолестеринемией 
считался уровень общего холестерина ≥5  ммоль/л. 
Критерием общего ожирения считался индекс мас-
сы тела ≥30  кг/м2. Курящими считались лица, еже-
дневно выкуривающие одну или более сигарет или 
бросившие курить менее года назад. Критерием ар-
териальной гипертензии был уровень артериального 
давления ≥140/90  мм рт.ст. или прием гипотензив-
ных препаратов. 

Анализ данных осуществляли в пакетах статисти-
ческих программ SPSS (v.13) и R (v.3.60). Сравнение 
частот проводили с помощью метода χ2; при его не-
применимости использовали точный тест Фишера. 
При определении соответствия непрерывных ве-
личин нормальному распределению опирались на 
данные визуального анализа гистограммы и  теста 
Колмогорова- Смирнова. Для сравнения непрерыв-
ных величин использовали критерии Стьюдента 
и  Манна- Уитни при соответствии распределения 
нормальному и отклонении от него, соответственно. 
Статистически значимым считали уровень р<0,05.

Результаты
Сравнительная характеристика обследованной 

выборки населения представлена в  таблице 1. По 
сравнению с женщинами у мужчин наблюдались бо-
лее высокие показатели распространенности АСБ, 
в  т. ч. кАСБ, стенозов 25% и  более, курения; у  жен-
щин был выше возраст, чаще встречалась гиперхоле-
стеринемия, общее ожирение. 

Распространенность кАСБ в общей популяцион-
ной выборке 25-64 лет составила 5,38% (95% ДИ: 4,32-
6,69); 7,81% (95% ДИ: 5,91-10,3) у мужчин, 3,65% (95% 
ДИ: 2,57-5,16) у  женщин (χ2=11,69; df=1, p=0,001). 
Стандартизованный показатель распространенности 
кАСБ составил: 3,57% (95% ДИ: 2,72-4,67). Среди лиц 
50-64  лет кАСБ выявлялись в  10,3% (95% ДИ: 8,19-
12,8) случаев; 16,7% (95% ДИ: 12,6-21,8) у  мужчин, 
6,43% (95% ДИ: 4,46-9,19) у женщин (χ2=17,92; df=1, 
p<0,001). Отношения шансов (ОШ) выявления кАСБ 
у мужчин по сравнению с женщинами составили 2,24 
(95% ДИ: 1,39-3,60) и 2,91 (95% ДИ: 1,73-4,89) среди 
лиц 25-64 и 50-64 лет, соответственно. 

На рисунке 1 представлена распространенность 
кАСБ в общей популяционной выборке в зависимо-
сти от возраста и  пола. Как видно из рисунка среди 
лиц 25-44 лет случаи кАСБ не выявлялись. В возрас-
те 55-64 лет распространенность исследуемого пока-
зателя возрастала в  ≥4 раза по сравнению с  лицами 
45-54 лет как у мужчин (χ2=18,68; df=1, p<0,001), так 
и у женщин (χ2=10,39; df=1, p=0,001). Среди лиц 45-
54  лет гендерных различий в  распространенности 
кАСБ не наблюдалось (р=0,144). После 55 лет кАСБ 
у мужчин выявлялись чаще, чем у женщин (χ2=16,09; 
df=1, p<0,001). 

Частота выявления кАСБ среди лиц с  атероскле-
розом составила 18,3% (рис. 2). По данному показа-

Таблица 1
Сравнительная характеристика  

обследованной выборки населения

Фактор Мужчины (n=589) Женщины (n=823) P
Возраст, лет, m (se) 45,2 (0,49) 47,6 (0,41) <0,001
Пол, % 41,7 58,3 —
Образование ниже 
среднего, %

7,8 4,0 0,002

Сердечно- сосудистые 
заболевания, %

12,4 12,4 1,000

Курение, % 46,7 15,8 <0,001
Артериальная 
гипертензия, %

50,9 47,5 0,204

Гиперхолестеринемия, % 65,9 72,2 0,011
Общее ожирение, % 28,4 33,9 0,027
Каротидный 
атеросклероз, %

36,3 24,5 <0,001

Стеноз 25-49%, % 13,1 6,1 <0,001
Стеноз ≥50%, % 1,0 0,0 <0,001
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кАСБ у мужчин 55-64 лет была выше, чем у женщин 
(χ2=6,607; df=1, p=0,010).

Обсуждение
По данным исследований наличие кальцинатов 

в  сонных артериях может быть независимым преди-
ктором цереброваскулярных осложнений [5]. Недавно 
было показано, что риск неблагоприятных событий 
в  основном связан с  кАСБ, содержащими мелкие 
фрагментированные кальцинаты. Наличие же круп-
ных кальцинатов не сопровождалось соответствую-
щими рисками, но коррелирует со степенью сужения 
сосуда и ишемическими симптомами [11]. Кальциноз 
сосудов имеет многофакторную этиологию, значитель-
ный вклад в развитие которого могут вносить наслед-
ственные и экологические факторы, а также некоторые 
модифицируемые факторы риска ССЗ [12]. Изучение 
распространенности каротидного кальциноза являет-
ся актуальной задачей, способствующей определению 
половозрастных групп, специфических для данного 
фенотипа атеросклероза, и развитию персонифициро-
ванных подходов к профилактике и лечению ССЗ. 

Методы, используемые для диагностики кальци-
ноза каротидных артерий, включают УЗИ, компью-
терную (КТ) и  магнитно- резонансную томографию 
(МРТ). К перспективным возможностям также отно-
сят оппортунистическое выявление кАСБ с помощью 
обзорных методов лучевой диагностики (ОМЛД) — 
флюорографии, обзорной рентгенографии, ортопан-

телю различия между полами носили пограничный 
характер (ОШ =1,57; χ2=3,07; df=1, p=0,08). 

Частота выявления кАСБ среди лиц с КАС в зави-
симости от возраста и пола представлена на рисунке 3. 
Как видно из рисунка, до 55 лет частота случаев кАСБ 
среди лиц с КАС не превышала 10% и не различалась 
между полами (χ2=0,036; df=1, р=0,849). В  возрасте 
55-64  лет величина данного показателя по сравне-
нию с лицами 45-54 лет возрастала более чем в 3 раза 
у  мужчин (χ2=13,12; df=1, p<0,001), и  2 раза у  жен-
щин (χ2=3,028; df=1, p=0,082). Распространенность 

Рис.  1. Распространенность кАСБ в  общей популяции 25-64  лет г. Томска 
в зависимости от возраста и пола, %. 

Рис. 2. Частота выявления кАСБ среди лиц 25-64 лет с КАС, %.

Рис. 3. Частота выявления кАСБ среди лиц 25-64 лет с КАС в зависимости 
от возраста и пола, %.
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тели частоты выявления кАСБ 9,4% [18]. Интересно 
заметить, что сопоставимые значения (10,3%) были 
получены в  настоящей работе ультразвуковым ме-
тодом среди лиц примерно того же возраста. Таким 
образом, с  учетом возрастного состава обследуемых 
и  применяемых диагностических методов получен-
ные показатели распространенности кАСБ, в целом, 
согласуются с данными других исследований. 

Факты, выявленные в  отношении половозраст-
ных аспектов каротидного кальциноза, также согла-
суются с данными других работ. Как показали полу-
ченные данные, распространенность кАСБ в  попу-
ляции значительно возрастала после 55 лет, особенно 
у  мужчин. Во многих работах каротидный кальци-
ноз ассоциировался с  возрастом старше 50  лет [13]. 
Большинство исследований не позволяет однознач-
но ответить на вопрос о  причинах появления кАСБ 
именно в  данном возрасте, но кажется очевидным, 
что вероятность выявления кальциноза тесно кор-
релирует со зрелостью атероматоза. Такую законо-
мерность ранее обнаружили van den Bouwhuijsen QJ, 
et al. в  рамках эпидемиологического исследования 
"The Rotterdam Heart Study" [19]. В  свою очередь, 
было показано, что наиболее активный рост (и наи-
более высокие показатели) размеров АСБ в каротид-
ном бассейне наблюдались у  мужчин после 50  лет. 
Примечательно, что у женщин того же возраста зна-
чения данных показателей менялись мало и были ни-
же, чем у мужчин, что, на наш взгляд, является одним 
из объяснений менее активного формирования каль-
циноза у женщин 55-64 лет [8]. 

В данной работе каротидный кальциноз выявлял-
ся чаще у мужчин, чем у женщин (ОШ =2,24 и 1,57, 
в общей популяционной выборке и среди лиц с КАС, 
соответственно), что согласуется с  результатами не-
давно опубликованного метаанализа (42 исследова-
ния, ОШ =1,57, 95% ДИ: 1,23-2,02) [20]. Причины, 
объясняющие гендерные различия, на текущий мо-
мент широко не изучены. Как уже упоминалось, од-
ной из таких причин могут быть половые различия 
в  показателях атеросклеротической нагруженности 
каротидных артерий. Определенный вклад в  ген-
дерный эффект, вероятно, вносит и  более высокая 
распространенность у мужчин таких факторов риска 
ССЗ, как курение, артериальная гипертензия, сахар-
ный диабет. Обсуждается возможная роль в  данном 
аспекте генетических факторов, половых гормонов, 
активности системного воспаления [20]. Интересно 
отметить, что более высокие показатели распростра-
ненности кАСБ регистрировались у  женщин при 
использовании ОМЛД [13]. Это может быть связано 
с влиянием антропометрического фактора, в частно-
сти более вероятным попаданием кальцинатов в по-
ле обзорного снимка у женщин [21]. 

В  качестве ограничений проведенного исследо-
вания следует отметить оператор- зависимость выяв-

тографии. Иными словами, каротидный кальциноз 
может быть целенаправленно искомой патологией 
в  ситуации, когда обследование с  помощью ОМЛД 
проводится по совершенно другому поводу. Так, циф-
ровая флюорография может стать недорогим и  эф-
фективным методом выявления лиц, нуждающихся 
в  первичной профилактике инсульта, при условии, 
что в цифровой контур будут внедрены алгоритмы ав-
томатического распознавания кальцинатов [13].

Золотым стандартом диагностики кАСБ являются 
КТ и  МРТ. Преимущество данных методов состоит 
в  способности достаточно точно характеризовать 
морфологические и количественные параметры ате-
росклеротического поражения сосудов. Показатели 
объема каротидной кальцификации, полученные 
с помощью КТ и МРТ, высоко коррелируют, система-
тически выше при использовании КТ, но одинаково 
информативны в прогностическом плане [14]. С точ-
ки зрения экономической эффективности методом 
первой линии верификации каротидного кальциноза 
является УЗИ, позволяющее выявлять кАСБ с  чув-
ствительностью 96% при объеме кальцинатов ≥8 мм3 
и  62% при меньших объемах, соответственно [15]. 
Несколько уступают ультразвуковому методу ОМЛД, 
чувствительность которых по разным данным коле-
блется в пределах 23-80% [16]. 

Достаточно много данных опубликовано о встре-
чаемости кАСБ среди пациентов различного профи-
ля. Так, распространенность кАСБ при системной 
патологии по данным ОМЛД варьируют от 8,2 до 
43% с  наиболее высокими показателями, регистри-
руемыми при ССЗ и  сахарном диабете 2  типа (28,5-
43%) [13, 16]. С  использованием ультразвукового 
метода сведения о  распространенности кальциноза 
каротидных артерий в  общей популяции ограниче-
ны. Согласно полученным данным распространен-
ность кАСБ среди населения 25-64 и 50-64 лет (сред-
ний возраст 46,3 и 58,8 лет) составила 5,4% и 10,3%, 
соответственно. Большинство эпидемиологических 
работ, посвященных изучению каротидного кальци-
ноза, проведено на лицах более пожилого возраста. 
По данным исследования "The Northern Manhattan 
Study", распространенность кАСБ среди лиц старше 
40 лет (средний возраст 68 лет) по данным ультразву-
кового метода составила 20% (35% среди лиц с АСБ) 
[10]. В  исследовании "The Rotterdam Heart Study" 
среди лиц с КАС 72-75 лет кАСБ методом МРТ вы-
являлись в  79-88% [17]. По данным ОМЛД распро-
страненность кАСБ в  общей популяции была ниже 
и  колебалась в  пределах 0,43-9,4% [16]. В  целом по 
сравнению с другими методами ОМЛД демонстриру-
ют менее высокие показатели распространенности. 
Исключение составило одно из исследований, вы-
полненное среди лиц старше 45 лет (средний возраст 
59  лет), в  котором методом ортопантографии полу-
чены предельно высокие для данного метода показа-
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мужчин и  9% женщин, в  каждом третьем и  пятом 
случае КАС у  мужчин и  женщин, соответственно. 
Вероятность выявления кАСБ тесно ассоциирова-
лась с полом и после 55 лет была выше у мужчин, чем 
у  женщин. Перспективными направлениями пред-
ставляется изучение прогностической значимости 
кАСБ, а  также факторов, способствующих кальци-
фикации АСБ в популяции. Результаты исследования 
могут использоваться в  практической деятельности 
здравоохранения, при планировании исследований, 
разработке профилактических технологий. 
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ления каротидного кальциноза ультразвуковым ме-
тодом. Об этом свидетельствует умеренно- высокая 
воспроизводимость полученных результатов, что не-
обходимо учитывать это при планировании и оценке 
исследований. Разработка и  применение стандарти-
зированных протоколов УЗИ, а  также алгоритмов 
автоматического распознавания кальцинатов могут 
способствовать получению более воспроизводимых 
результатов. Все утверждения данной статьи носят 
вероятностный характер. Выявленные закономерно-
сти могут быть не вполне репрезентативными в дру-
гих регионах Российской Федерации. 

Заключение
Полученные данные демонстрируют, что в общей 

популяции 25-64  лет г. Томска кАСБ выявляются 
среди лиц старше 45 лет. В возрасте 45-54 лет распро-
страненность данного показателя не превышала 5%, 
в  то время как в  55-64  лет кАСБ выявлялись у  22% 
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Адипокины и личностная тревожность у лиц 25-44 лет 

Гафаров В. В., Громова Е. А., Каштанова Е. В., Денисова Д. В., Гагулин И. В., Стригалева К. А., Полонская Я. В., Ивайкина И. В., 
Гафарова А. В., Рагино Ю. И.

Цель. Определить ассоциации адипокинов (лептина, адипонектина, индекса 
лептин/адипонектин (L/A)) и личностной тревожности (ЛТ) в сыворотке крови 
у лиц 25-44 лет. 
Материал и методы. На базе НИИТПМ — филиал ИЦиГ СО РАН в течение 
2013-2016гг проводилось одномоментное обследование случайной репрезен-
тативной выборки лиц 25-44 лет (1314 респондентов) Октябрьского района 
г. Но восибирска. Всего было обследовано 933 респондента (43,7% мужчин), 
отклик 71%. Общее обследование и сбор анамнеза проводились по стан-
дартным методикам, включенным в программу WHO "MONICA-psychosocial". 
Оценка ЛТ была проведена с использованием шкалы самооценки Спилбергера. 
Биохимическое исследование выполнено в лаборатории клинических биохи-
мических и гормональных исследований терапевтических заболеваний.
Результаты. Среди лиц с высоким уровнем тревожности имеют место наи-
большие медианные уровни лептина в сыворотке крови (6573,7 пг/мл), чем 
со средним (5017,7 пг/мл), низким (4171 пг/мл) уровнями тревожности. 
Медиана индекса L/A выше при высоком уровне ЛТ 167,7, чем при среднем 
уровне ЛТ 74,5 и низком уровне ЛТ 72,2 (p=0,002). Медианные уровни адипо-
нектина в сыворотке крови были ниже среди лиц с высоким уровнем тревож-
ности (33,2 мкг/мл) в сравнении со средним (38,9 мкг/мл), низким (40,8 мкг/
мл) уровнями тревожности. Получена положительная корреляция ЛТ с лепти-
ном и индексом L/A, а также отрицательная корреляционная связь между ЛТ 
и адипонектином. 
Заключение. Установлены ассоциации высокого уровня ЛТ с повышенны-
ми уровнями лептина, соотношением лептина/адипонектина и с пониженным 
уровнем адипонектина у лиц 25-44 лет.

Ключевые слова: личностная тревожность, лептин, адипонектин, индекс 
лептин/адипонектин.
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Adipokines and personal anxiety in individuals aged 25-44 years

Gafarov V. V., Gromova E. A., Kashtanova E. V., Denisova D. V., Gagulin I. V., Strigaleva K. A., Polonskaya Ya. V., Ivaikina I. V., 
Gafarova A. V., Ragino Yu. I.

Aim. To determine the associations of serum adipokines (leptin, adiponectin, 
leptin/adiponectin index (L/A)) and trait anxiety (TA) in individuals aged 25-44.
Material and methods. This cross- sectional survey of a random representative 
sample of individuals aged 25-44 in the Oktyabrsky District of Novosibirsk was 
conducted at the Research Institute of Internal and Preventive Medicine, a branch 
of the Institute of Cytology and Genetics, during 2013-2016. A total of 933 persons 
(43,7% men) were examined (response rate 71% of 1314 respondents). General 
examination and medical history collection were conducted using standard 
methods included in the WHO MONICA-psychosocial program. TA was assessed 
using the State- Trait Anxiety Inventory. Biochemical research was performed in the 
Laboratory of Clinical Biochemical and Hormonal Studies of Internal Diseases. 
Results. Among individuals with a high level of anxiety, there are the highest median 
levels of serum leptin (6573,7 pg/ml) than with a moderate (5017,7 pg/ml) and low 

(4171 pg/ml) levels of anxiety. The median L/A index is higher with a high level of TA 
of 167,7 than with a moderate (74,5) and low (72,2) TA (p=0,002). Median serum 
adiponectin levels were lower among individuals with high anxiety (33,2 μg/ml) 
compared to those with moderate (38,9 μg/ml) and low (40,8 μg/ml) anxiety levels. 
A positive correlation was found between TA and leptin and L/A index, as well as 
a negative correlation between TA and adiponectin.
Conclusion. Associations were found between high TA and elevated leptin levels, 
the leptin/adiponectin ratio, and lower adiponectin levels in individuals aged 25-
44 years.

Keywords: trait anxiety, leptin, adiponectin, leptin/adiponectin index. 
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•  Среди лиц обоего пола, с  высоким уровнем 
тревожности, уровни лептина были в полтора 
раза выше, в сравнении с лицами, имеющими 
низкий уровень тревожности. 

•  Имеется положительная корреляция лептина 
в  крови с  высоким уровнем личностной тре
вожности (ЛТ), положительная корреляция 
между индексом L/A и  высоким уровнем ЛТ 
для лиц обоего пола; отрицательная корреля
ционная связь между адипонектином и  высо
ким уровнем ЛТ как для лиц обоего пола, так 
и для женщин. 

•  Among individuals of both sexes with high anxiety 
levels, leptin levels were one and a half times higher 
than in individuals with low anxiety levels.

•  There is a positive correlation between blood leptin 
and high levels of trait anxiety (TA), a positive cor
relation between the L/A index and high levels of 
TA for individuals of both sexes, and a  negative 
correlation between adiponectin and high levels of 
TA for both sexes and for women.

Ключевые моменты Key messages

Связь между тревожностью и  повышенным рис
ком развития сердечно сосудистых заболеваний 
может быть обусловлена гормональными и воспали
тельными изменениями [1]. Адипокины — это био
логически активные вещества, вырабатываемые пре
имущественно жировой тканью и  другими тканями 
организма. К  адипокинам относятся лептин и  ади
понектин, которые влияют на жировой и углеводный 
обмены [2].

Лептин — это многофункциональный гормон, се
кретируемый жировой тканью, который играет клю
чевую роль в  регулировании потребления и  расхода 
энергии [1, 2]. Циркулирующий лептин, проникая 
через гематоэнцефалический барьер, способен воз
действовать на структуры головного мозга, участвуя 
в  синаптической активности, изменении морфоло
гии, развитии нейронов в  центральной нервной си
стеме [3, 4]. Циркулирующий лептин может частично 
синтезироваться в  головном мозге [35]. Рецепторы 
лептина участвуют в  эмоциональной обработке 
и  демонстрируют высокую экспрессию в  коре го
ловного мозга, миндалевидном теле и  гиппокампе 
[6, 7]. Распределение передачи сигналов лептина 
в  мозге связано с  эмоциональными и  когнитивны
ми процессами, что вызвало повышенный интерес 
к  роли лептина в  расстройствах настроения [810]. 
Исследования уровней циркулирующего лептина 
у  пациентов с  тревожно депрессивными расстрой

ствами показали противоречивые результаты [1113], 
поскольку на уровни циркулирующего лептина вли
яют возраст, пол, индекс массы тела и лечение анти
депрессантами [14, 15].

Адипонектин это не только гормон, продуцируе
мый, главным образом, белой жировой тканью [16], 
но и цитокин с плейотропным эффектом [17]. Было 
показано, что он обладает противовоспалительным, 
антиатеросклеротическим, антиканцерогенным, ней
ропротекторным, прокогнитивным и антидепрессив
ным действием [17, 18]. Будучи цитокином, рецепто
ры которого экспрессируются в  нескольких тканях 
[17], включая мозг [19], адипонектин действует как 
эндогенный регулятор гипоталамо гипофизарно
гонадной оси. У  мышей с  дефицитом адипонектина 
были продемонстрированы выраженные нейрофизио
логические и  поведенческие нарушения [20], напо
минающие болезнь Альцгеймера [21, 22]. 

Низкие уровни адипонектина могут быть связаны 
с симптомами тревоги через области мозга, которые 
напрямую (такие как префронтальная кора, минда
лина, островок и гиппокамп) участвуют в формиро
вании страха и тревоги [16].

Как было показано нами ранее, личностная тре
вожность (ЛТ) является независимым фактором 
риска сердечно сосудистых заболеваний. Целью на
шего текущего исследования является определение 
ассоциаций сывороточных концентраций адипоки
нов (лептина, адипонектина и  индекса лептин/ади
понектин (L/A)) и показателя ЛТ в сыворотке крови 
у лиц 2544 лет. 
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Материал и методы
На базе НИИТПМ — филиал ИЦиГ СО РАН в те

чение 20132016гг проводилось одномоментное об
следование случайной репрезентативной выборки 
лиц 2544 лет Октябрьского района г. Новосибирска 
(FWNR2024000). Исследование одобрено локаль
ным этическим комитетом НИИТПМ — филиал 
ИЦиГ СО РАН (протокол № 6/2013 от 25.06.2013). 
Всего было 1314 респондентов, обследовано 933 че
ловека (43,7% мужчин), отклик 71%. Общее обсле
дование и  сбор анамнеза проводились по стандарт
ным методикам, включенным в  программу WHO 
"MONICApsychosocial" 1. В  ходе обследования слу
чайной репрезентативной выборки получены демо
графические и  социальные данные, антропометрия. 
Все участники исследования самостоятельно за
полнили анкету "Знание и отношение к своему здо
ровью", валидизированную в 1984г в программе WHO 
"MONICApsychosocial1. Оценка ЛТ была проведена 
с  использованием шкалы самооценки Спилбергера 
[23], состоящей из 20 утверждений. Для ответа на каж
дое утверждение предусмотрено 4 градации по степе
ни интенсивности проявления тревоги: 1 — "почти 
никогда", 2 — "иногда", 3 — "часто", 4 — "всегда". При 
анализе результатов самооценки имели в виду, что об
щий итоговый показатель мог находиться в диапазоне 
от 20 до 80 баллов. При этом чем выше итоговый по
казатель, тем выше уровень ЛТ. При интерпретации 
показателей использовали следующие ориентиро
вочные оценки тревожности: до 30 баллов — низкий 
уровень ЛТ (НУТ), 3144 балла — средний уровень ЛТ 
(СУТ), ≥45 — высокий уровень ЛТ (ВУТ). 

Биохимическое исследование выполнено в  лабо
ратории клинических биохимических и  гормональ
ных исследований терапевтических заболеваний. 
У всех участников исследования кровь для биохими
ческого исследования брали утром натощак из локте
вой вены не ранее, чем через 12 ч после последнего 
приема пищи. Сыворотку отделяли центрифугирова
нием (1000 об./мин, 15 мин), аликвотировали (чтобы 
избежать цикла оттаивания/замораживания) и  хра

1 World Health Organization. MONICA Psychosocial Optional Study. Suggested 
Measurement Instruments. WHO Regional Office for Europe. Copenhagen. 1988.

нили при температуре 70 C до проведения исследо
вания. В сыворотке крови методом мультиплексного 
анализа с использованием наборов реагентов Human 
Metabolic Hormone V3 (США) и  Human Adipokine 
Panel 1 (США) на проточном флуориметре Luminex 
MAGPIX (США) определены уровни лептина и адипо
нектина. Концентрацию лептина в сыворотке (пг/мл) 
делили на концентрацию адипонектина в  сыворотке 
(мкг/мл), чтобы получить индекс L/A. 

Критериями исключения из исследования послу
жило выявление на скрининге следующих состояний: 
беременность (на момент прохождения скрининга 
женщин), инфекционные заболевания любой степе
ни тяжести, аутоиммунные заболевания в  анамнезе 
(ревматоидный артрит, системная красная волчанка, 
псориаз, заболевания щитовидной железы и т. п.), са
харный диабет, заболевания желудочно кишечного 
тракта в анамнезе (острый панкреатит, неспецифиче
ский язвенный колит, болезнь Крона), заболевания 
печени в  анамнезе (алкогольный цирроз, вирусный 
гепатит, первичный билиарный цирроз), онкологи
ческие заболевания любой локализации, обширные 
травмы, произошедшие в течение 1 мес. до скринин
га, постоянный прием селективных ингибиторов об
ратного захвата серотонина. А  также участники ис
следования, некорректно заполнившие анкету, были 
исключены из математического анализа.

Статистический анализ был проведен с помощью 
программы SPSS (v19.0, IBM, США). Качественные 
характеристики представлены как абсолютные и  от
носительные величины (n, %). Критерий Пирсона χ2 
использовался для анализа категориальных перемен
ных. Нормальность распределения анализируемых 
непрерывных данных определялась по тесту Кол
могорова Смирнова. Данные в таблицах представле
ны в  виде абсолютного и  относительного значения 
(n, %), а M±σ, если переменные с нормальным рас
пределением. Переменные с распределением, отлич
ным от нормального, представлены медианой, Me [25; 
75]. Для сравнения двух независимых выборок при
менялся критерий Манна Уитни. Для сравнения ≥3 
независимых групп применялся непараметрический 
метод Краскелла Уоллиса. Коэффициент ранговой 
корреляции Спирмена (r) использовался для оценки 

Таблица 1
Характеристика выборки мужчин и женщин 25-44 лет, г. Новосибирска

Параметры Оба пола (n=933) Мужчины (n=403) Женщины (n=530) p
Возраст, лет, M±σ 35,37±6 35,1±5,8 35,5±6,1 >0,05
ЛТ n (%)
Низкий уровень 437 (46,8) 217 (53,9) 220 (41,5) <0,001
Средний уровень 418 (44,8) 165 (40,9) 253 (47,7)
Высокий уровень 78 (8,4) 21 (5,2) 57 (10,8)

Сокращение: ЛТ — личностная тревожность.



53

СТРЕСС В ПОПУЛЯЦИИ 

53

При проведении сравнительного анализа оказа
лось, что среди лиц обоего пола медиана лептина 
в  крови выше среди лиц с  ВУТ, чем с  СУТ и  НУТ. 
Мы не обнаружили статистически значимых разли
чий по уровню лептина в крови среди мужчин и жен
щин с разным уровнем тревожности (табл. 3). 

Напротив, медианные уровни адипонектина 
в крови были ниже среди лиц с ВУТ как у обоего по
ла, так и среди женщин, в сравнении с СУТ и НУТ. 
Мы не выявили статистически значимых различий 
медианных уровней адипонектина среди мужчин, 
отличающихся по уровню ЛТ (табл. 3).

внутригрупповой корреляции признаков. Различия 
считались значимыми при уровне р<0,05 [24].

Результаты
В таблице 1 представлены данные о половозраст

ных характеристиках, уровнях ЛТ в  выборке среди 
лиц 2564  лет. Распространенность ЛТ среди лиц 
обоего пола составила 53,2%, среди женщин — 58,5%.

Медиана уровня лептина в  крови в  обследуемой 
выборке среди мужчин была ниже, чем среди жен
щин. Медиана индекса L/A была выше у женщин, по 
сравнению с мужчинами (табл. 2).

Таблица 2
Содержание лептина и адипонектина в крови, индекса L/A среди мужчин и женщин 25-44 лет 

Параметры Оба пола (n=933) Мужчины (n=403) Женщины (n=530) p
Лептин, пг/мл, Me [25; 75] 4795,5 [1733,1; 8741,8] 2182,1 [1055,7; 5315,1] 6602,4 [3637,2; 12920,1] <0,001
Адипонектин, мкг/мл, Me [25; 75] 38,7 [26,4; 124] 38,4 [25,4; 123,02] 39,3 [27,9; 127,8] >0,05
Индекс L/A 79,6 [23; 228,5] 50,8 [17; 144,7] 142,8 [38,9; 359,8] <0,001

Сокращение: L/A — индекс лептин/адипонектин.

Таблица 3
Содержание лептина и адипонектина, индекса L/A  

в зависимости от показателя ЛТ среди лиц 25-44 лет

ЛТ Лептин, пг/мл, Me [25%; 75%]
Оба пола (n=933) Мужчины (n=403) Женщины (n=530)

Низкая ЛТ 4171 [1552,4; 7576,1] 1964 [978,9; 5127,2] 6166,5 [3526; 13215,2]
Средняя ЛТ 5017,7 [1834,3; 9202] 2895,8 [1163,1; 5465,8] 6673,3 [3664,7; 12683]
Высокая ЛТ 6573,7 [2868,5; 12355] 2743,7 [669,8; 6069] 7841 [4410,2; 15152,8]

p=0,004 p>0,05 p>0,05
Адипонектин, мкг/мл, Me [25%; 75%]

Низкая ЛТ 40,8 [26,9; 137,5] 40,5 [26,8; 124] 41,7 [28,3; 157,3]
Средняя ЛТ 38,9 [26,7; 122] 38,1 [23,5; 123,2] 40,9 [30,6; 118,7]
Высокая ЛТ 33,2 [13,18; 100,74] 33,2 [23,2; 84,2] 33,67 [9,9; 102,6]

p=0,024 χ2=0,917, df=2, p>0,05 p=0,019
Индекс L/A 

Низкая ЛТ 72,2 [20,6; 189,9] 53,6 [14,4; 132] 141,5 [30,8; 357,3]
Средняя ЛТ 74,5 [23,6; 234,9] 40,7 [17,2; 165,9] 134,4 [45; 326,3]
Высокая ЛТ 167,7 [39,8; 499,3] 65,7 [35; 301,4] 202,6 [76,3; 579,9]

p=0,002 p>0,05 p>0,05

Сокращения: ЛТ — личностная тревожность, L/A — индекс лептин/адипонектин.

Таблица 4
Ассоциации лептина, адипонектина  

и индекса L/A крови с ЛТ (корреляция по Спирмену)

ЛТ (СУТ и ВУТ) Лептин Адипонектин Индекс L/A
Оба пола (r; p) 0,092; 0,005 -0,119; 0,004 0,082; 0,049
Мужчины (r; p) 0,055; 0,273 -0,069; 0,237 0,023; 0,192
Женщины (r; p) 0,048; 0,270 -0,177; 0,003 0,079; 0,052

Сокращения: ВУТ — высокий уровень личностной тревожности, ЛТ — личностная тревожность, СУТ — средний уровень личностной тревожности, L/A — индекс 
лептин/адипонектин.
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сом, повидимому, имеют более низкий уровень леп
тина [28, 29]. Кроме того, мы обнаружили, что у лиц 
обоего пола с  ВУТ уровни лептина в  полтора раза 
были выше, в  сравнении с  НУТ. Что отчасти пере
кликается с  исследованием Cernea S, et al. 2019 [30]. 
Авторы выявили, что показатели генерализованной 
тревожности продемонстрировали слабую положи
тельную связь с уровнями лептина в сыворотке, при 
этом тревога средней и тяжелой степени ассоцииро
валась с  более высокими концентрациями лептина 
и резистентностью к лептину. 

В  нашей выборке мы выявили снижение содер
жания адипонектина в крови среди лиц обоего пола 
и  женщин с  ВУТ, в  сравнении с  теми, кто испыты
вал СУТ или НУТ. Мы обнаружили отрицательную 
связь между ЛТ и  адипонектином. Наши результа
ты перекликаются с  исследованием, проведённом 
Vuong E, et al., 2020 [16], в  котором было включе
но 95 публикаций, 19178 участников (11262  женщи
ны и  7916  муж чин), включая здоровых взрослых 
и взрослых с тревожными, эмоциональными и трав
матическими расстройствами. Общие результаты 
показали обратную связь между уровнями адипо
нектина и  исследованными психическими рас
стройствами. В  частности, пациенты с  тревожным 
расстройством (стандартизированная средняя раз
ница (ССР) =1,18  мкг/мл, 95% доверительный ин
тервал (ДИ): 2,34 — 0,01, p=0,047); расстройством, 
связанным с  травмой или стрессором (ССР =0,34 
мкг/мл, 95% ДИ: 0,52 — 0,17, p=0,00001) или би
полярным расстройством (ССР =0,638 мкг/мл, 95% 
ДИ: 1,16 — 0,12, p=0,017) имели значительно более 
низкие уровни адипонектина по сравнению со здо
ровыми взрослыми лицами [16]. 

Также рассмотрели соотношение ЛТ с  индек
сом L/A, поскольку этот показатель предлагается 
в  качестве чувствительного биомаркера ранней ме
таболической дисрегуляции (например, изменений 
чувствительности к  инсулину и  клиренса триглице
ридов) и  может быть более полезным, чем лептин 
и  адипонектин по отдельности [31]. У  лиц 2544  лет 
показатель индекса L/A был почти в  3 раза выше 
у  женщин, в  сравнении с  мужчинами. Кроме того, 
мы обнаружили повышение более чем в  2 раза ин
декса L/A среди лиц с ВУТ, в сравнении с респонден
тами с НУТ. Установлена положительная корреляция 
между индексом L/A и  ЛТ среди лиц обоего пола, 
что также соответствует результатам, полученным 
Narita К, et al. 2008 [32], которые впервые наблюдали 
положительную корреляцию между ЛТ и  соотноше
нием L/A у  здоровых лиц. В  другом исследовании 
было подтверждено, что высокий уровень нейро
тизма (черта личности, характеризующаяся частыми 
и интенсивными переживаниями негативных эмоций 
(например, тревоги), чувствительностью к  стрессу 
и  предрасположенностью воспринимать ситуации 

Медиана индекса L/A среди лиц обоего пола была 
выше при ВУТ, чем при СУТ и НУТ. Статистически 
значимых различий в  показателе индекса L/A в  за
висимости от уровня ЛТ среди мужчин и женщин по 
отдельности не было установлено (табл. 3).

По данным корреляционного анализа выявлена 
положительная корреляция лептина с  ЛТ для лиц 
обоих полов, а также отрицательная корреляционная 
связь между адипонектином и ЛТ, как для лиц обоего 
пола, так и  для женщин. Установлена положитель
ная корреляция между индексом L/A и ЛТ среди лиц 
обоего пола (табл. 4).

Обсуждение
Исследование было направлено на изучение вза

имосвязи между ЛТ и  адипокинами, участвующими 
в перекрестных взаимодействиях иммунной системы 
и  жировой ткани, и  имеющих отношение к  риску 
метаболических и  сердечно сосудистых заболева
ний, у молодых людей. Постоянный приток перифе
рической глюкозы в  центральную нервную систему 
удовлетворяет высокие метаболические потребности 
нейронов, обеспечивая связь между пластичностью 
мозга и  метаболизмом. Метаболические нарушения 
могут влиять на пластичность нейронов, что может 
приводить к  коморбидности метаболических нару
шений, когнитивных нарушений и  дисфункции на
строения [22]. 

Необходимо учитывать и  тот факт, что более по
ловины относительно здоровых мужчин и  женщин 
в нашей выборке испытывали ЛТ.

В качестве биомаркеров нами были выбраны ади
покины, в  частности, лептин и  адипонектин. В  на
шем исследовании ЛТ была положительно связана 
с лептином. Результаты, схожие с нашими, были по
лучены Zhu Y, et al., 2022 [1],  которые обнаружили 
положительную корреляцию между лептином и  "со
матической тревогой", однако они не смогли одно
значно прийти к выводу, что лептин играет причин
ную роль в  симптомах "соматической тревоги", по
скольку существуют другие факторы, которые могут 
влиять на взаимосвязь между лептином и симптома
ми "соматической тревоги". Лептин с  помощью ме
ханизма обратной связи может регулировать состо
яние питания  посредством  комплексной регуляции 
энергетического баланса [25]. С другой стороны, на
рушения настроения могут быть связаны с  возник
новением лептинрезистентности рецепторов [26]. 
Другая интерпретация может заключаться в том, что 
на уровень циркулирующего лептина оказывают воз
действие множество факторов, например, половой 
диморфизм: уровень лептина у  женщин выше, чем 
у  мужчин [27]. Что отразилось и  на нашей выбор
ке, в  которой мы получили трёхкратное увеличение 
уровня лептина среди женщин, в  сравнении с  муж
чинами. Действительно, мужчины с нормальным ве
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сосудистых заболеваний. Корреляция между лепти
ном, адипонектином, соотношением L/A и  ЛТ не 
исключает того, что лептин и  адипонектин могут 
быть полезными биомаркерами, а  также потенци
альной терапевтической мишенью для лечения тре
вожности, и  в  дальнейшем выяснении связанных 
с адипокинами механизмов, лежащих в основе ней
ронной пластичности.

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

как угрожающие) связан с  повышенными уровнями 
соотношения лептин/адипонектин в  плазме крови, 
лептина и интерлейкина6 у молодых лиц [33]. 

Заключение
ВУТ у  относительно здоровых молодых людей 

связан с  повышенными уровнями лептина, соот
ношением лептина/адипонектина, с  пониженным 
уровнем адипонектина. Эти ассоциации преобла
дают уже в  молодом взрослом возрасте, и  это со
гласуется с  гипотезой о  том, что ВУТ может быть 
фактором уязвимости для будущего риска сердечно 
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Предрасположенность к психологическому дистрессу у больных ишемической болезнью сердца 
и трехлетний прогноз после стентирования коронарных артерий 

Сумин А. Н., Щеглова А. В., Аньчкова М. И., Федорова Д. Н.

Цель. Изучить прогностическое значение типа личности Д на трехлетний 
прогноз у больных ишемической болезнью сердца (ИБС) после чрескожного 
коронарного вмешательства (ЧКВ).
Материал и методы. В исследование вошли 112 пациентов, госпитализи-
рованных для подготовки к плановому ЧКВ. Всем пациентам проводилось 
стандартное предоперационное обследование. Дополнительно оценивали 
психологический статус пациентов (определение типа личности Д, оценка 
уровня тревоги и депрессии). Отдаленные результаты оценивали через 3 года 
наблюдения. Оценивали частоту развития комбинированной конечной точки 
(смерть, нефатальные инфаркт миокарда и инсульт, реваскуляризация мио-
карда) в группе с отсутствием типа личности Д (n=65) и в группе с наличием 
типа личности Д (n=38). 
Результаты. Тип личности Д выявлен у 37% больных. Субъективное улучше-
ние через 3 года после ЧКВ отмечено у 86,2% больных с типом не- Д и у 68,4% 
при типе Д (р=0,032). Проведение повторного ЧКВ было чаще у больных 
с типом Д (10,5%), чем без типа личности Д (1,5%; р=0,041). Частота раз-
вития комбинированной конечной точки была выше при типе личности Д, чем 
у больных с типом не- Д (в 21,1% и 7,7%, р=0,04).  
Заключение. Результаты исследования подчеркивают необходимость инди-
видуализированных поведенческих вмешательств у пациентов ИБС с прояв-
лениями психологического дистресса. 

Ключевые слова: тип личности Д, ишемическая болезнь сердца, чрескож-
ное коронарное вмешательство, психологические факторы риска, отдален-
ный прогноз.
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Predisposition to psychological distress in patients with coronary artery disease and three-year 
prognosis after coronary artery stenting

Sumin A. N., Shcheglova A. V., An'chkova M. I., Fedorova D. N.

Aim. To study the prognostic value of type D personality on the three-year 
prognosis in patients with coronary artery disease (CAD) after percutaneous 
coronary intervention (PCI).
Material and methods. The study included 112 patients hospitalized for 
preparation for elective PCI. All patients underwent a standard preoperative 
examination. Additionally, the psychological status of patients was assessed 
(determination of type D personality, assessment of the level of anxiety and 
depression). Remote results were assessed after 3-year follow-up. The incidence 
of a combined endpoint (death, nonfatal myocardial infarction and stroke, 
myocardial revascularization) was assessed in the group without (n=65) and with 
type D personality (n=38).
Results. Type D personality was detected in 37% of patients. Subjective 
improvement 3 years after PCI was noted in 86,2% of patients with non-type D and 
68,4% with type D personality (p=0,032). Repeat PCI was performed more often in 
patients with type D (10,5%) than without type D personality (1,5%; p=0,041). The 
incidence of a combined endpoint was higher in type D than in non-type D patients 
(21,1% and 7,7%, p=0,04).
Conclusion. The study results highlight the need for individualized behavioral 
interventions in patients with coronary artery disease with manifestations of psycho-
logical distress.

Keywords: type D personality, coronary artery disease, percutaneous coronary 
intervention, psychological risk factors, long-term prognosis.
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•  Тип личности Д имеет прогностическую цен-
ность при долгосрочном наблюдении за па-
циентами с  ишемической болезнью сердца 
(ИБС) после чрескожного коронарного вме-
шательства (ЧКВ).

•  У больных ИБС с типом личности Д отмечает-
ся чаще проведение повторной ЧКВ и  разви-
тие комбинированной конечной точки в трех-
летний период, чем у  больных без типа лич-
ности Д.

•  У  больных ИБС субъективное улучшение че-
рез 3  года после ЧКВ отмечено чаще у  боль-
ных с типом не- Д, чем при типе Д.

•  Type D personality has prognostic value in long-
term follow-up of patients with coronary artery 
disease (CAD) after percutaneous coronary 
intervention (PCI).

•  Patients with CAD and type D personality are 
more likely to undergo repeat PCI and develop 
a  combined endpoint in a  three-year period than 
patients without type D personality. 

•  In patients with CAD, subjective improvement 
3 years after PCI was noted more often in patients 
with non-type D than in type D personality.

Ключевые моменты Key messages

Известна ассоциация психосоциального стресса 
и факторов риска сердечно- сосудистых заболеваний, 
при этом основная часть исследований сосредоточена 
на ишемической болезни (ИБС). Психосоциальный 
стресс можно определить как угрозу гомеостатиче-
скому балансу, возникающую в  результате тяжелых 
психологических и  социальных проблем окружаю-
щей среды (т. е. внутренних и внешних "стрессоров") 
[1]. Психосоциальные факторы риска могут быть во-
влечены в  развитие атеросклероза и  связаны с  рис-
ком развития сердечно- сосудистых заболеваний 
[2], либо в  прогрессирование и  неблагоприятный 
прогноз уже установленного заболевания. В  целом, 
психосоциальные факторы риска выявляются у  10-
40% пациентов с  атеросклеротическими сердечно- 
сосудистыми заболеваниями [3], с  величиной риска 
сопоставимой по величине с  обычными факторами 
риска (относительный риск: 1,2-2,0) [4].

Психосоциальный стресс и  факторы риска ока-
зывают свое воздействие посредством прямых па-
тофизиологических механизмов, которые являются 
неотъемлемыми компонентами биологической ре-
акции на стресс, и  нездорового образа жизни, со-
ставляющего поведенческую реакцию на стресс [1, 
5]. В центральной реакции на стресс происходит во-
влечение нейробиологических областей, в  первую 
очередь миндалевидного тела и  других лимбических 
структур, что приводит к  активации симпатиче-
ской нервной системы и  гипоталамо- гипофизарно-
надпочечниковой системы. Последующие перифе-
рические сердечно- сосудистые реакции, частично 
опосредованные циркулирующими уровнями вы-
свобождаемого кортизола, катехоламинов и  адре-
нергических рецепторов, включают гемодинамиче-
ские изменения (увеличение частоты сердечных со-
кращений и  артериального давления), вегетативную 

дисфункцию (снижение вариабельности сердечного 
ритма), иммунную активацию с  провоспалительны-
ми изменениями и  клеточной адгезией, активацию 
тромбоцитов и  коагуляции, а  также дисфункцию 
и повреждение эндотелия [6]. Черты личности и не-
гативное социальное взаимодействие могут повы-
сить уровень воспринимаемого стресса и  усилить 
реакции на стресс с  последующими негативными 
последствиями для сердечно- сосудистых заболева-
ний [3, 7]. Одним из хронических психосоциальных 
факторов риска является тип личности Д, характе-
ризующийся устойчивым сочетанием склонности 
испытывать негативные эмоции при повседневных 
ситуациях (негативная аффективность — NA) и  по-
давлять их проявление в социальных взаимодействи-
ях (социальное подавление — SI) [8, 9]. Другими сло-
вами, тип личности Д отличается предрасположен-
ностью к  развитию дистресса. Как следствие, у  лиц 
с  типом личности Д реакция сердечно- сосудистой 
системы на стресс существенно усиливается при 
стрессорах высокой социальной значимости [6], что 
может дополнительно влиять на развитие основных 
неблагоприятных сердечных событий (MACE) у них. 
Предметом дискуссии в  настоящее время остается 
влияние типа личности Д на прогноз. Проведенный 
недавно индивидуальный метаанализ 19 проспек-
тивных когортных исследований показал, что тип 
личности Д ассоциирован с  нежелательными собы-
тиями у  больных ИБС [10]. Однако в  отдельных ис-
следованиях получены противоречивые результаты: 
в части исследований отмечено, что тип личности Д 
ассоциирован с  плохим прогнозом у  больных ИБС 
[11, 12]; в ряде других такой закономерности выявить 
не удавалось [13, 14]. Можно отметить, что эти ис-
следования включали различные когорты больных 
с разной выраженностью коронарного атеросклероза 
и в странах с различным социально- экономическим 
положением. Поэтому актуальным остается продол-
жение изучения прогностического значения типа 
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личности Д у больных ИБС для лучшего понимания 
факторов, влияющих на его ассоциацию с исходами. 
Это послужило основанием для проведения насто-
ящего исследования, целью которого было изучить 
прогностическое значение типа личности Д на трех-
летний прогноз у больных ИБС после стентирования 
коронарных артерий.

Материал и методы
В  проспективное исследование вошли 260 паци-

ентов в  возрасте от 33 до 81  года, последовательно 
госпитализированных для подготовки к  плановому 
чрескожному коронарному вмешательству (ЧКВ) 
в  НИИ комплексных проблем сердечно- сосудистых 
заболеваний (Кемерово) с  декабря 2020г по октябрь 
2021г. Протокол исследования был одобрен местным 
этическим комитетом учреждения. Все пациенты 
дали информированное согласие на участие в  ис-
следовании. Критериями включения в  исследование 
были: стабильная ИБС, требующая эндоваскулярно-
го вмешательства, возможность заполнения анкеты. 
Критериями исключения были: острый коронарный 
синдром, тяжелый коморбидный фон, отказ пациен-
та от участия в исследовании.

С  учетом критериев включения и  исключения 
группу наблюдения составили 112 пациентов. На до-
госпитальном этапе всем пациентам проводилось 
стандартное предоперационное обследование. Для 
анализа анамнеза, клинико- инструментальной ин-
формации больных изучалась медицинская карта 
больного. Среди клинических показателей учитыва-
ли возраст, пол больных, наличие факторов риска, 
сопутствующих заболеваний, перенесенный инсульт, 
инфаркт миокарда (ИМ), данные инструменталь-

ных методов обследования, получаемая терапия. 
Дополнительно оценивали психологический статус 
пациентов (определение типа личности Д, оценка 
уровня тревоги и депрессии), сосудистую жесткость, 
показатели эхокардиографии.

Для определения типа личности Д мы использо-
вали опросник DS-14, включающий субшкалы NA 
("негативная аффективность") и  SI ("социальное 
подавление"). Анкета содержит 14 вопросов с  не-
сколькими вариантами ответов: неправильно, ско-
рее неправильно, трудно сказать, возможно, верно, 
абсолютно верно. Каждый ответ имеет свою оценку, 
при наличии ≥10 баллов по шкалам NA и SI устанав-
ливается тип личности Д, тип Д анализировался как 
дихотомическая переменная.

Для оценки уровня депрессии и  тревоги исполь-
зовалась Госпитальная шкала тревоги и  депрессии 
(HADS), переведенная и адаптированная на русский 
язык. Шкала состоит из 14 утверждений, разбитых 
на 2 подшкалы: подшкала А  ("тревога"): нечетные 
пункты 1, 3, 5, 7, 9, 11, 13; подшкала Д ("депрессия"): 
четные баллы 2, 4, 6, 8, 10, 12, 14. Каждому утверж-
дению соответствуют 4 варианта ответа, отражающие 
градации выраженности симптома и  кодируемые по 
нарастанию выраженности симптома от 0 баллов 
(отсутствие) до 4 (максимальная выраженность). 
Чем выше общий балл, тем более выражены симпто-
мы тревоги или депрессии. При наличии 8-10 баллов 
определялась субклинически выраженная тревога/
депрессия; при 11 баллах и  выше — клинически вы-
раженная тревога/депрессия.

Всем больным в ходе стационарного лечения про-
водилось стентирование коронарных артерий, такти-
ка лечения определялась на консилиуме с  участием 

Таблица 1
Клинические и демографические характеристики у больных ИБС,  

перенесших ЧКВ, в группах с наличием и отсутствием типа личности Д

Показатели I группа
Тип не- Д (n=65)

II группа
Тип Д (n=38)

p

Возраст (лет) 64,0 [57,0;69,0] 65,5 [59,0;70,0] 0,431
Мужчины (n, %) 39 (60,0) 22 (57,9) 0,833
Рост (см) 168,0 [164,0;174,0] 164,5 [160,0;170,0] 0,06
Вес (кг) 87,0 [73,0;94,0] 82,5 [70,0;90,0] 0,051
ИМТ (кг/см2) 25,9 [22,1;27,7] 24,5 [20,8;26,9] 0,094
Работающие исходно (n, %) 26 (54,0) 13 (34,2) 0,481
Работающие через 3 года (n, %) 35 (53,9) 14 (36,8) 0,119
Инвалидность исходно (n, %) 23 (35,4) 11 (29,0) 0,469
Инвалидность через 3 года (n, %) 23 (35,4) 16 (42,1) 0,345
Курение исходно (n, %) 28 (43,1) 16 (42,1) 0,765
Курение через 3 года (n, %) 33 (50,8) 18 (47,4) 0,836
Клиника стенокардии (n, %) 54 (83,1) 31 (81,6) 0,794
АГ в анамнезе (n, %) 57 (83,8) 32 (84,2) 0,538

Примечание: данные указаны в виде Me [LQ;UQ], если не указано иное.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела. 
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Таблица 2
Лабораторно- инструментальные данные у больных ИБС,  

перенесших ЧКВ, в группах с наличием и отсутствием типа личности Д

Показатели I группа
Тип не- Д (n=65)

II группа
Тип Д (n=38)

p

Лабораторные данные
Общий ХС исходно (ммоль/л) 4,1 [3,5;5,3] 4,2 [3,5;4,8] 0,689
ХС ЛНП исходно (ммоль/л) 2,51 [1,79;2,98] 2,5 [1,75;3,84] 0,771
Глюкоза исходно (ммоль/л) 5,9 [5,3;7,2] 6,4 [5,2;7,9] 0,661
Креатинин исходно (ммоль/л) 92,0 [82,0;113,0] 83,5 [74,0;97,0] 0,054
Эхокардиография
ФВ ЛЖ, % 64,0 [51,0;71,0] 65 [62,0;74,0] 0,251
Е/е' 5,0 [4,4;5,74] 7,4 [6,5;8,3] 0,004
Vasera-1000
САД (мм рт.ст., Me [LQ;UQ]) справа 131,0 [120,0;140,5] 128,0 [117,0;144,0] 0,803
САД (мм рт.ст., Me [LQ;UQ]) слева 128,0 [118,0;139,0] 130,0 [121,0;149,0] 0,430
ДАД (мм рт.ст., Me [LQ;UQ]) справа 80,0 [73,5;84,0] 79,0 [76,0;88,0] 0,662
ДАД (мм рт.ст., Me [LQ;UQ]) слева 78,0 [72,0;86,0] 75,5 [64,5;82,0] 0,774
ЧСС (мин, Me [LQ;UQ]) 61,5 [56,0;73,0] 59,0 [55,0;65,0] 0,242
СЛСИ (Me [LQ;UQ]) справа 9,4 [7,6;10,8] 9,2 [7,9;11,9] 0,894
СЛСИ (Me [LQ;UQ]) слева 9,3 [7,6;10,3] 8,4 [8,0;10,1] 0,416
ЛПИ (Me [LQ;UQ]) справа 1,08 [0,92;1,1] 1,05 [0,92;1,16] 0,981
ЛПИ (Me [LQ;UQ]) слева 1,01 [0,92;1,1] 1,0 [0,84;1,13] 0,880

Примечание: данные указаны в виде Me [LQ;UQ], если не указано иное.
Сокращения: ДАД — диастолическое артериальное давление, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ЛПИ — лодыжечно- плечевой индекс, САД — систоли-
ческое артериальное давление, СЛСИ — сердечно- лодыжечный сосудистый индекс, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ХС — холестерин, ЧСС — 
частота сердечных сокращений, Е/е' — отношение скорости потока раннего наполнения левого желудочка к скорости раннего диастолического движения кольца 
митрального клапана. 

Рис. 1. Наличие заболеваний в анамнезе у больных ИБС, перенесших ЧКВ, в группах с наличием и отсутствием типа личности Д.
Примечание: * — р<0,05 при сравнении с группой тип не- Д.
Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, КШ — коронарное шунтирование, КЭЭ — каротидная эндартерэктомия, ОНМК — острое нарушение мозгового крово-
обращения, СД — сахарный диабет.
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реваскуляризация миокарда). Для анализа были 
сформированы две группы: группа I  с  отсутствием 
типа личности Д (n=65) и  группа II с  наличием ти-
па личности Д (n=38). При анализе сопоставили ис-
ходные характеристики пациентов в группах, а также 
результаты трехлетнего наблюдения.

Статистическую обработку проводили с  исполь-
зованием программного пакета SPSS 17.0. Распре-
деление количественных переменных проверяли на 
нормальность с  помощью критерия Колмогорова- 
Смирнова. При ненормальном распределении — 
в виде меди аны (Me) и квартилей (25-го и 75-го про-
центилей). Для сравнения двух групп использовались 
t-критерий Стьюдента, критерий Манна- Уитни и кри-
терий хи-квадрат. Корреляционный анализ факторов, 
ассоциированных с  развитием комбинированной 

кардиолога, рентгенэндоваскулярного хирурга и сер-
дечно- сосудистого хирурга. 

Отдаленные результаты стентирования коронар-
ных артерий оценивали в  среднем через 3  года на-
блюдения с использованием активного телефонного 
мониторинга. Удалось собрать информацию о состо-
янии здоровья 103 (92,0%) пациентов. В годовом пе-
риоде анализировали следующие сердечно- сосудис-
тые события: сердечно- сосудистую и  несердечно- 
сосудистую смерть, ИМ, острое нарушение мозгового 
кровообращения/транзиторную ишемическую атаку, 
повторную коронарографию и/или ЧКВ, возоб-
новление стенокардии, госпитализацию по поводу 
сердечно- сосудистых заболеваний. Дополнительно 
оценивали частоту развития комбинированной ко-
нечной точки (смерть, нефатальные ИМ и  инсульт, 

Таблица 3
Психологический статус у больных ИБС, перенесших ЧКВ,  

в группах с наличием и отсутствием типа личности Д

Показатели I группа
Тип не- Д (n=65)

II группа
Тип Д (n=38)

p

Шкалы опросника DS-14
Негативная возбудимость (NA), баллы 8,0 [6,0;9,5] 14,0 [12,0;16,0] <0,001
Социальное подавление (SI), баллы 8,0 [7,0;9,0] 12,5 [11,0;14,0] <0,001
Шкала HADS
Личностная тревожность, баллы 5,0 [3,0;7,0] 7,0 [5,0;10,0] <0,001
Уровень депрессии (баллы) 4,0 [2,0;6,0] 5,0 [3,0;9,0] 0,012

Примечание: данные указаны в виде Me [LQ;UQ].
Сокращение: HADS — Hospital Anxiety and Depression Scale. 

Рис. 2. Поражение коронарных и каротидных артерий у больных ИБС, перенесших ЧКВ, в группах с наличием и отсутствием типа личности Д.
Сокращение: КА — коронарная артерия.
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ствием типа личности Д были сопоставимы по всем 
показателям (табл.  1). Наличие ИМ в  анамнезе ча-
ще отмечалось в  группе с  типом не- Д (58,5%), чем 
в  группе с  типом Д (42,1%), но эти различия не до-
стигали статистической значимости (р=0,098). Также 
не было различий между группами по частоте инсуль-
тов (9,2% и  10,5%, р=0,856), операций коронарного 

конечной точки, проводился с помощью метода ран-
говой корреляции Спирмена. Уровень критической 
значимости (р) был принят равным 0,05.

Результаты
При анализе исходных клинико- демографических 

показателей группы больных с  наличием и  отсут-

Рис. 3. Лекарственные препараты, принимаемые пациентами (трехлетний этап) у больных ИБС, перенесших ЧКВ, в группах с наличием и отсутствием типа личности Д.
Сокращения: АРА — антагонисты рецепторов к ангиотензину II, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента.

Таблица 4
Осложнения трехлетнего периода у больных ИБС, перенесших ЧКВ,  

в группах с наличием и отсутствием типа личности Д

Показатели I группа
Тип не- Д (n=65)

II группа
Тип Д (n=38)

p

Субъективное улучшение после ЧКВ 56 (86,2) 26 (68,4) 0,032
Одышка 28 (43,1) 18 (47,4) 0,586
Смерть сердечная 0 (0) 1 (2,63) 0,188
Госпитализации 24 (36,9) 14 (36,8) 0,993
Возобновление стенокардии 16 (29,2) 16 (42,1) 0,183
ИМ не фатальный 3 (4,6) 3 (7,9) 0,492
ОНМК/ТИА не фатальный 2 (3,1) 1 (2,63) 0,896
КЭЭ 6 (9,2) 1 (2,6) 0,199
ЧКВ 1 (1,5) 4 (10,5) 0,041
АКШ 0 (0) 2 (5,3) 0,061
РЧА 1 (1,5) 0 (0) 0,442
Операция на артериях нижних конечностей 7 (10,7) 2 (5,2) 0,136
КАГ 7 (10,8) 8 (21,1) 0,153
ККТ (смерть+ИМ+ОНМК+ЧКВ/АКШ) 5 (7,7) 8 (21,1) 0,04

Сокращения: АКШ — аортокоронарное шунтирование, ИМ — инфаркт миокарда, КАГ — коронарная ангиография, ККТ — комбинированная конечная точка, 
КЭЭ — каротидная эндартерэктомия, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, РЧА — радиочастотная аблация, ТИА — транзиторная ишемиче-
ская атака, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство. 
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после операции коронарного шунтирования. Дей-
ствительно, при 5-летнем наблюдении наличие типа 
личности Д при первичном осмотре увеличивало со-
вокупную относительную вероятность MACE в  3,21 
раза (отношение шансов 1,44, 95% доверительный 
интервал: 1,21-1,81, p=0,039) по сравнению с  боль-
ными без типа Д [15]. Возможно, на прогностическое 
значение типа личности Д влияет исходная выра-
женность поражения коронарных поражений. В  не-
давнем исследовании Mommersteeg PMC, et al. [16] 
при более длительном наблюдении у  больных с  не-
обструктивной ИБС тип личности Д не был значи-
мо связан с развитием MACE. Отличия этих данных 
с  полученными в  настоящем исследованием могут 
быть обусловлены несколькими факторами: разны-
ми патофизиологическими механизмами, которые 
также связаны с  психосоциальным дистрессом, раз-
личиями в  поведении в  отношении здоровья, воз-
растными и половыми особенностями у людей с об-
структивной и необструктивной ИБС. По-видимому, 
в  дальнейшем целесообразно будет изучить риск 
психосоциальных факторов для исходов в  когортах 
больных с обструктивной и необструктивной ИБС.

Больные, подвергнутые ЧКВ, очевидно, имеют 
менее выраженное поражение коронарных артерий. 
Тем не менее в исследовании китайских авторов бы-
ло показано, что между личностью типа Д и  разви-
тием MACE после ЧКВ существует сложная взаимо-
связь: тип Д имел как прямое влияние на MACE (от-
ношение рисков 1,056; 95% доверительный интервал: 
1,023-1,089; p=0,031), так и  косвенное. Косвенное 
влияние было опосредовано когнитивной оценкой 
и  стилем преодоления трудностей. Напротив, по 
данным отечественных авторов, при годичном на-
блюдении за больными ИБС после стентирования 
коронарных артерий не выявлено ассоциации типа 
личности Д с прогнозом, который оценивали по час-
тоте развития смертей от всех причин [13]. Данные 
настоящего исследования согласуются с  вышепри-
веденными результатами. Нам также не удалось вы-
явить влияние типа Д на смертность после ЧКВ, но 
подтвердилось негативное влияние типа личности Д 
на частоту развития основных MACE у больных ИБС 
после ЧКВ. Одной из причин может быть более дли-
тельное наблюдение за больными в  настоящем ис-
следовании (3  года) по сравнению с  вышеприведен-
ными данными. 

Следует отметить, что в группе с типом личности 
Д больных с СД было в 3 раза больше, чем в группе 
без типа личности Д. Потенциально это могло повли-
ять и на более частый возврат стенокардии, более час-
тые повторные ЧКВ и  развитие комбинированной 
конечной точки. Однако дополнительный корреля-
ционный анализ показал, что на неблагоприятные 
исходы повлиял именно тип личности Д (существен-
ная корреляционная связь с  развитием комбиниро-

шунтирования в анамнезе. Несколько чаще в группе 
с типом Д в анамнезе было стентирование коронар-
ных артерий (7,9% и 1,5%, р=0,121) и операции каро-
тидной эндартерэктомии (5,4% и 0%, р=0,062), зна-
чимости эти различия также не достигали. В  группе 
с  типом личности Д существенно чаще выявляли 
сахарный диабет (СД) (36,8%), чем в группе с типом 
не- Д (16,9%, р=0,023) (рис. 1). 

По данным лабораторного и  инструментального 
обследования единственным различием между груп-
пами было более выраженная диастолическая дис-
функция в  группе с  типом Д (табл.  2) — отношение 
Е/е' составило 7,4 [6,5;8,3] и  5,0 [4,4;5,74], соответ-
ственно (р=0,004), что объяснимо — в  этой группе 
было больше пациентов с СД. По числу пораженных 
коронарных артерий и  наличию стенозов каротид-
ных артерий (рис. 2) группы не различались. В груп-
пе с  типом личности Д были выше баллы не только 
по подшкалам опросника DS-14, но и выше уровень 
тревожности и депрессии, чем в группе с типом не- Д 
(табл. 3). По получаемой терапии группы не различа-
лись (рис. 3).

По данным трехлетнего наблюдения субъектив-
ное улучшение через 3  года после стентирования 
коронарных артерий отмечено у 86,2% больных с ти-
пом не- Д и у 68,4% при типе Д (р=0,032). Чаще при 
типе Д выявляли возобновление стенокардии (42,1% 
и  29,2%), но данное различие не было статистиче-
ски значимым (р=0,183). Тем не менее проведение 
повторного ЧКВ чаще было у  больных с  типом Д 
(10,5%) по сравнению с больными без типа личности 
Д (1,5%; р=0,041). По другим отдельным конечным 
точкам различий между группами не выявлено. Тем 
не менее частота развития комбинированной конеч-
ной точки была существенно выше при типе лично-
сти Д, чем у  больных с  типом не- Д (в 21,1% и  7,7%, 
р=0,04) (табл. 4). 

При проведении корреляционного анализа вы-
явлена существенная ассоциация типа личности Д 
с наличием СД (r=0,214; p<0,05) и с развитием ком-
бинированной конечной точки (r=0,208; p<0,05). 
В  то же время корреляционная связь между нали-
чием СД и  комбинированной конечной точки была 
статистически незначимой (r=0,154; p>0,05).

Обсуждение
В настоящем исследовании показано, что у боль-

ных ИБС тип личности Д был ассоциирован с более 
частым проведением повторного коронарного стен-
тирования и развитием комбинированной конечной 
точки (смерть, нефатальный ИМ, нефатальный ин-
сульт, проведение реваскуляризации миокарда) при 
наблюдении в  течение 3  лет после стентирования 
коронарных артерий. 

Данные результаты согласуются с  полученными 
ранее отдаленными результатами у  больных ИБС 
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ных, а также возможный эффект их взаимодействия. 
Анализ доступной литературы показал, что именно 
такой подход является наиболее распространенным 
в  психосоматических исследованиях, несмотря на 
возможное упрощение концепции типа личности Д 
в таком случае.

Заключение
Настоящее исследование показало, что тип лич-

ности Д выявлен у 37% больных, которым проведено 
стентирование коронарных артерий. У  лиц с  типом 
личности Д в отличие от пациентов с его отсутстви-
ем, в  течение 3  лет после ЧКВ чаще проводили по-
вторное стентирование коронарных артерий (10,5% 
и  1,5%), у  них чаще развивались MACE, к  которым 
относились смерть, нефатальные ИМ и  инсульт, 
а  также реваскуляризация миокарда (в 21,1% и  7,7% 
случаев, соответственно). Результаты настоящего 
исследования подчеркивают необходимость инди-
видуализированных поведенческих вмешательств 
у  пациентов с  ИБС с  проявлениями психологиче-
ского дистресса. Возможность улучшения прогноза 
посредством таких вмешательств требует подтверж-
дения в дальнейших исследованиях.

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

ванной конечной точки), а не СД (при котором ста-
тистической значимости с развитием комбинирован-
ной конечной точки не было).

В  целом результаты нашего исследования еще 
на одной когорте больных ИБС показали про-
гностическую ценность наличия типа личности Д. 
Соответственно, предлагаемые профилактические 
воздействия для лиц с  типом личности Д могут 
иметь влияние не только на качество жизни паци-
ентов или частоту развития депрессивных симпто-
мов, но и на улучшение их прогноза. Однако данное 
предположение требует подтверждения его при изу-
чении поведенческих вмешательств у данной катего-
рии пациентов. 

Ограничения исследования. При оценке результа-
тов настоящего исследования следует учитывать его 
ограничения. Во-первых, оно проведено в  одном 
центре на относительно небольшой выборке пациен-
тов. Тем не менее увеличение срока наблюдения по-
зволило получить статистически значимые различия 
между изученными группами пациентов. Во-вторых, 
данное исследование проведено в  российских усло-
виях, отечественные пациенты могут отличаться по 
менталитету и  социально- экономическим показате-
лям от пациентов других стран и  регионов. Кроме 
того, оценка типа личности Д проводилась как ди-
хотомической переменной, не учитывали значения 
его подшкал (NA и  SI) как непрерывных перемен-
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Антикоагулянтная терапия у пациентов с ишемическим инсультом и фибрилляцией предсердий 
(данные регистра отделений терапевтического профиля многопрофильных стационаров  
Северо- Кавказского федерального округа)

Алимова З. А.1,2, Быкова А. А.1, Салпагарова З. К.3, Греве Ф. Р.1, Сыркин А. Л.1, Новикова Н. А.1

Цель. Проанализировать антикоагулянтную терапию (АКТ) пациентов, госпи-
тализированных с ишемическим инсультом (ИИ) и неклапанной фибрилляци-
ей предсердий (ФП) в неврологические отделения, на основании субанализа 
регистра АКТ у пациентов с ФП, проходивших лечение в многопрофильных 
стационарах Северо- Кавказского федерального округа.
Материал и методы. Пациенты набирались в период с января по декабрь 
2018г. Проанализировано 2667 историй болезни, в исследование включено 
118 больных с ИИ и ФП. У всех пациентов рассчитывались риски тромбоэмбо-
лических и геморрагических событий по шкалам CHA2DS2-VASc и HAS-BLED, 
изучались данные обследования и назначенная терапия, в т. ч. АКТ.
Результаты. Из 118 пациентов с ИИ, включенных в исследование, у 106 
(89,8%) данное событие было повторным. У 30,8% пациентов с повторным 
ИИ была зарегистрирована ФП впервые. Для включенных пациентов был 
характерен высокий риск ишемических (CHA2DS2-VASc 4,0 [4,0; 5,0] балла) 
и умеренный риск геморрагических (HAS-BLED 2,0 [1,0; 2,0] балла) событий. 
21,2% пациентов получали тройную антитромбоцитарную терапию по поводу 
чрескожного коронарного вмешательства, предшествовавшего индексному 
событию. У 18 (15,3%) пациентов произошла геморрагическая трансформа-
ция ИИ. АКТ была назначена 80% (n=80) пациентов с ИИ без геморрагической 
трансформации и 66,7% (n=12) пациентов с геморрагической трансформа-
цией ИИ. Прямые оральные антикоагулянты (ПОАК) были назначены 92,5% 
(n=74) пациентов с ИИ без геморрагической трансформации и 91,7% (n=8) 
пациентов с геморрагической трансформацией ИИ, чаще всего назначались 
ингибиторы Xa фактора. В 51,2% (n=41) случаев пациентам с ИИ без геморра-
гической трансформации назначались редуцированные дозы антикоагулян-
тов, снижение дозы было обоснованным в половине случаев. Таким образом, 
среди пациентов с ИИ без геморрагической трансформации и ФП АКТ в соот-
ветствии с клиническими рекомендациями назначалась 57% пациентов.
Заключение. По данным исследования пациентам с ИИ и ФП антикоагу-
лянты назначаются недостаточно. В реальной клинической практике врачи 
отдают предпочтением ПОАК в редуцированных дозах. Несмотря на отсут-
ствие рекомендаций по срокам инициации АКТ пациентам с геморрагиче-
ской трансформацией ИИ антикоагулянты назначаются двум третям таких 
больным.

Ключевые слова: фибрилляция предсердий, ишемический инсульт, геморра-
гическая трансформация ишемического инсульта, антикоагулянтная терапия.
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Anticoagulant therapy in patients with ischemic stroke and atrial fibrillation (data from the registry 
of internal medicine departments of multidisciplinary hospitals of the North Caucasus Federal District)

Alimova Z. A.1,2, Bykova A. A.1, Salpagarova Z. K.3, Greve F. R.1, Syrkin A. L.1, Novikova N. A.1

Aim. To analyze anticoagulant therapy (ACT) in patients hospitalized with ischemic 
stroke (IS) and nonvalvular atrial fibrillation (AF) in neurological departments, based 
on a subanalysis of the ACT registry of patients with AF treated in multidisciplinary 
hospitals of the North Caucasus Federal District.
Material and methods. Patients were recruited from January to December 2018. 
A total of 2667 clinical records were analyzed; 118 patients with IS and AF were 
included in the study. In all patients, the risks of thromboembolic and bleeding 
events were calculated using the CHA2DS2-VASc and HAS-BLED scores. In addi-
tion, examination data and prescribed therapy, including ACT, were studied.

Results. Of the 118 patients with IS included in the study, 106 (89,8%) had 
a recurrent event. In 30,8% of patients with recurrent ischemic stroke, AF was 
registered for the first time. The included patients were characterized by a high risk 
of ischemic (CHA2DS2-VASc 4,0 [4,0; 5,0] points) and moderate risk of bleeding 
(HAS-BLED 2,0 [1,0; 2,0] points) events. Also, 21,2% of patients received triple 
antiplatelet therapy for percutaneous coronary intervention preceding the index 
event. Hemorrhagic transformation of ischemic stroke occurred in 18 (15,3%) 
patients. ACT was prescribed to 80% (n=80) of patients with ischemic stroke 
without hemorrhagic transformation and 66,7% (n=12) of patients with hemorrhagic 
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•  У  30,8% пациентов с  повторным ишемиче
ским инсультом (ИИ) была выявлена впервые 
фибрилляция предсердий.

•  Не выявлено различий в  риске кровотече
ний между пациентами с  развившейся гемор
рагической трансформацией ИИ и  без неё 
(p=0,652).

•  Всем пациентам, принимающим участие, бы
ло показано назначение антикоагулянтной те
рапии, однако в  условиях реальной клиниче
ской практики эти препараты были назначены 
только в 78% случаев.

•  30,8% of patients with recurrent ischemic stroke 
(IS) were diagnosed with atrial fibrillation for the 
first time.

•  No differences in the risk of bleeding were found 
between patients with and without hemorrhagic 
transformation of ischemic stroke (p=0,652).

•  All patients participating had indications for anti
coagulant therapy, however, in realworld practice, 
these drugs were prescribed in only 78% of cases.

Ключевые моменты Key messages

Фибрилляция предсердий (ФП) одно из наиболее 
часто встречающихся заболеваний сердца в клиниче
ской практике. Считается, что распространенность 
ФП удвоится в течение следующих нескольких деся
тилетий вследствие старения населения, увеличения 
числа пациентов с заболеваниями, ассоциированны
ми с  ФП (гипертоническая болезнь, сахарный диа
бет, ожирение, сердечная недостаточность, синдром 
обструктивного апноэ сна, употребление алкоголя), 
активной диагностики ФП, а  также в  связи с  появ
лением новых технологий для регистрации пароксиз
мов ФП [1].

Пациенты с  ФП могут быть как полностью бес
симптомными, так и  страдать от множества про
явлений заболевания и  снижения качества жизни. 
К  хорошо известным последствиям ФП относятся 
инсульт и  сердечная недостаточность. Наличие ФП 
увеличивает риск развития ишемического инсуль
та (ИИ) пятикратно [2]. Тем не менее ФП может 
проявляться различными тромбоэмболическими 

событиями, в  т. ч. субклиническим поражением го
ловного мозга (возможная причина сосудистой де
менции).

Назначение антикоагулянтной терапии (АКТ) 
является единственным подходом, который снижа
ет риск тромбоэмболических событий у  пациентов 
с  ФП. Таким образом, АКТ должна быть назначена 
всем пациентам с  риском тромбозов выше 0,61,0% 
в  год (≥2 баллов по шкале CHA2DS2VASc). Следует 
принимать во внимание то, что АКТ снижает веро
ятность развития инсульта у  пациентов с  ФП, а  не 
предотвращает его. Так, при анализе Швейцарского 
регистра ИИ у  пациентов с  ФП из 8179 пациентов, 
включенных в регистр, 18% (n=1486) принимали ан
тагонисты витамина К и 20% (n=1634) прямые ораль
ные антикоагулянты (ПОАК) [3]. Подобные данные 
получены и в отечественном исследовании, из 516 па
циентов с ИИ и ФП, госпитализированных в стацио
нар, 101 больному (27%) проводилась АКТ [4].

Несмотря на доказанную эффективность АКТ 
в профилактике ИИ у пациентов с ФП, не все боль
ные получают этот вид лечения. Согласно данным 
зарубежных регистров среди пациентов с  высоким 

transformation of ischemic stroke. Direct oral anticoagulants (DOAC) were 
prescribed to 92,5% (n=74) of patients with ischemic stroke without hemorrhagic 
transformation and 91,7% (n=8) of patients with hemorrhagic transformation of 
ischemic stroke. Most often, factor Xa inhibitors were prescribed. In 51,2% (n=41) 
of cases, patients with ischemic stroke without hemorrhagic transformation were 
prescribed reduced anticoagulant doses, while the dose reduction was justified in 
half of the cases. Thus, among patients with ischemic stroke without hemorrhagic 
transformation and AF, ACT was prescribed in accordance with guidelines to 57% 
of patients. 
Conclusion. According to the study, anticoagulants are under prescribed to 
patients with IS and AF. In real-world practice, physicians prefer DOAC in reduced 
doses. Despite the lack of guidelines on the timing of ACT initiation in patients with 
hemorrhagic transformation of IS, anticoagulants are prescribed to two thirds of 
such patients.

Keywords: atrial fibrillation, ischemic stroke, hemorrhagic transformation of ische-
mic stroke, anticoagulant therapy.
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риском по шкале CHA2DS2VASс (>2 баллов) анти
коагулянты получали: 82,2% в регистре GLORIAAF 
(20112014гг), 69% в  GARFIELDAF (20102016гг), 
87% в  ORBITAF (20102011гг и  20132016гг), 84,5% 
в  EORPAF (20132016гг) и  82,3% в  PREFER in AF 
(20122013гг). По данным серии госпитальных реги
стров РЕКВАЗА (Курск, Тула, Москва), в  которые 
было включено 2235 пациентов с ФП, АКТ была на
значена 54% пациентов при выписке из стационара 
(набор в  регистры происходил в  20122014гг, 20% 
больных был назначен варфарин) [5]. По данным 
нашего регистра (набор осуществлялся в  2018г) из 
435 пациентов с  показаниями к  назначению АКТ, 
проходивших лечение в  отделениях терапевтическо
го профиля стационаров Северо Кавказского фе
дерального округа (СКФО), антикоагулянты были 
назначены 75,7% (n=331), а  в  соответствии с  дей
ствующими клиническими рекомендациями 55,7% 
(n=243). В  связи с  тем, что в  нашем регистре были 
пациенты из неврологических отделений (в т. ч. с ге
моррагической трансформацией ИИ) и  небольшое 
количество данных об этой группе пациентов в  от
ечественных публикация принято решение о выпол
нении данного субанализа.

Следует отметить, что подобные исследования на
селения, проживающего в СКФО, ранее не проводи
лись, а исследуемая нами популяция обладает рядом 
особенностей. Вопервых, среди населения СКФО 
самая низкая в  Российской Федерации (РФ) смерт
ность от сердечно сосудистых заболеваний — 86,3 на 
100 тыс. населения (2016г), подобные показатели ха
рактерны для высокоразвитых стран Европы и Азии 
(Испания — 98, Бельгия и  Дания — 99, Франция — 
84, Сингапур — 82, Южная Корея — 90 на 100  тыс. 
населения, соответственно). Вовторых, ожидаемая 
продолжительность жизни в СКФО выше, чем в це
лом по РФ, 75,78 vs 72,73 лет, и сравнима с ожидае
мой продолжительностью жизни в  крупных городах 
РФ (Москва, Санкт Петербург, Севастополь). 

Материал и методы
Проведено открытое многоцентровое проспек

тивное наблюдательное исследование применения 
антикоагулянтов у  пациентов с  неклапанной ФП, 
которые были госпитализированы в отделения тера
певтического профиля многопрофильного стациона
ра. Набор пациентов производился в период с янва
ря 2018г по декабрь 2018г в  ГБУЗ Ставропольского 
края "Ставропольская краевая клиническая больни
ца" и  РКБ "Карачаево Черкесская республиканская 
клиническая больница". Исследование одобрено ло
кальным комитетом по этике. Подробности набора 
пациентов приведены в предыдущих публикациях по 
этому исследованию.

В  данный субанализ выделены пациенты с  диа
гнозом ФП, госпитализированные в  неврологи

ческие отделения с  ИИ. В  историях болезни и  вы
писках пациентов с  ФП анализировались клини
ко демографические показатели, сопутствующие 
заболевания, выполненное обследование, а  также 
назначенная терапия. Отдельно оценивались пока
зания к АКТ, исходы текущей госпитализации и ре
комендации по антикоагулянтам при выписке из ста
ционара.

Статистический анализ результатов проводился 
с  использованием программного обеспечения SPSS 
Statistics 23.0. Для оценки нормальности распре

Таблица 1
Клинико- демографическая  

характеристика пациентов с ИИ и ФП (n=118)

Характеристика Значение
Возраст, годы (M±SD) 72±9,1
Пол (n, %)
• М
• Ж

68 (57,6)
50 (42,4)

Место жительства (n, %)
• Город
• Область

69 (58,5)
49 (41,5)

Тип ФП (n, %)
• Пароксизмальная
• Персистирующая
• Постоянная

45 (38,1)
6 (5,1)
67 (56,8)

Впервые выявленная ФП (n, %) 35 (29,7)
ОНМК (n, %)
• ОНМК по ишемическому типу
• Геморрагическая трансформация ишемического инсульта

100 (84,7)
18 (15,3)

CHA2DS2VASс (M±SD) 4,4±1
HAS-BLED (M±SD) 1,7±0,7
Сопутствующие заболевания
Гипертоническая болезнь (n, %) 109 (92,4)
Дислипидемия (n, %) 79 (66,9)
Инфаркт миокарда в анамнезе (n, %) 27 (22,9)
Реваскуляризация в анамнезе (n, %)
• ЧКВ
• АКШ

42 (35,6)
40 (33,9)
2 (1,7)

Тройная антитромботическая терапия на момент 
госпитализации (n, %)

25 (21,2)

ХСН (n, %) 53 (44,9)
Ишемический инсульт/ТИА в анамнезе (n, %) 106 (89,8)
Сахарный диабет (n, %) 35 (29,7)
ХБП (СКФ <60 мл/мин/1,73 м2) (n, %) 25 (21,2)
Лабораторные данные
Общий холестерин, ммоль/л (M±SD) 5,3±1,9
ЛНП, ммоль/л (M±SD) 2,8±1,0
СКФ по CKD-EPI, мл/мин/1,73 м2 (Медиана [25; 75 процентили]) 72 [57; 86]
Калий, мэкв/л (M±SD) 4,8±0,8

Сокращения: АКШ — аортокоронарное шунтирование, ЛНП — липопротеины 
низкой плотности, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, 
СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ТИА — транзиторная ишемическая 
атака, ФП — фибрилляция предсердий, ХБП — хроническая болезнь почек, 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧКВ — чрескожное коронар-
ное вмешательство.
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и  стандартное отклонение, для переменных с  непа
раметрическим распределением — в  виде медианы 
с указанием интерквартильного интервала (значения 
25 и  75 процентилей указаны в  скобках). Основные 
характеристики групп сравнивались с  использо
ванием критерия χ2 для порядковых переменных. 
Различия считались достоверными при p<0,05.

Результаты
Было проанализировано 2667 историй болезни 

пациентов, госпитализированных в неврологическое 
отделение РКБ "Карачаево Черкесская республикан
ская клиническая больница" в  течение 2018г. В про
анализированных историях болезни выявлено 169 па
циентов с ФП, из них ИИ был причиной госпитали
зации у 118 пациентов.

В таблице 1 приведены клинико демографические 
характеристики пациентов, включенных в  исследо
вание. Из 118 пациентов с острым инсультом, вклю
ченных в субанализ, у 18 (15,3%) произошла геморра
гическая трансформация ИИ. Следует отметить, что 
у большей части больных (89,8% (n=106)) произошло 
повторное событие. При этом среди пациентов с по
вторным инсультом у 30,8% (n=28) ФП была зареги
стрирована впервые.

На рисунках 1, 2 приведено распределение вклю
ченных в исследование пациентов по баллам по шка
лам CHA2DS2VASс и  HASBLED. У  всех пациентов 
с  ИИ и  ФП были показания к  назначению антико
агулянтов. Высокий риск кровотечений (HASBLED 
≥3 баллов) был у  12 пациентов (10,2%), различий 
в  течение инсульта (появление геморрагической 
трансформации ИИ) среди этих больных не было 
(рис. 3). 

Лечение антикоагулянтами было назначено 78% 
пациентов с  ИИ (n=92). Среди пациентов с  ИИ без 
геморрагической трансформации АКТ была назначе
на в  80% (n=80) случаев. Чаще всего (92,5%) назна
чали ПОАК: из них 87,5% ингибиторы Xa фактора 
(n=70), только 6 пациентам был рекомендован вар

Рис. 1. Распределение больных с ИИ и ФП в соответствии с риском тромбо-
эмболических событий по шкале CHA2DS2-VASc (n=118).

Рис. 2. Распределение больных с ИИ и ФП в соответствии с риском тромбо-
эмболических событий по шкале HAS-BLED (n=118).

Рис. 3. Распределение пациентов с ИИ и геморрагической трансформацией ИИ по количеству баллов по шкале HAS-BLED.
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деления данных был проведен тест Колмогорова 
Смирнова. Для переменных с  нормальным рас
пределением данные представлены как среднее 
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пациентам были назначены антикоагулянты в дозах, 
не используемых для лечения ФП (дабигатран 110 мг 
1 раз/сут.; апиксабан 5 мг 1 раз/сут.). Таким образом, 
АКТ в соответствии с клиническими рекомендация
ми получали только 57 пациентов (57%) с ИИ и по
казаниями к АКТ.

Геморрагическая трансформация ИИ произо
шла у  18 пациентов, включенных в  исследование. 
У  15 (83,3%) из них данный инсульт был повтор
ным. Трети пациентов (n=6, 30%) с геморрагической 
трансформацией в  течение года до острого наруше
ния мозгового кровообращения (ОНМК) проводи

фарин. На рисунке 4 представлены антикоагулянты, 
которые назначались пациентам с  ИИ без геморра
гической трансформации и  ФП. При анализе доз 
антикоагулянтов обращало на себя внимание, что 
половине пациентов были рекомендованы редуциро
ванные дозы ПОАК (51,2%, n=41), преимущественно 
апиксабан в дозе 5 мг/сут. (85,4%, n=35). У 20 (48,8%) 
пациентов снижение дозы антикоагулянта было обо
снованным, причинами были совместный приём 
этих препаратов с  антиагрегантами (21,3%, n=17), 
анемия с  уровнем гемоглобина <90 г/л (n=2) и  воз
раст >80 лет для терапии дабигатраном (n=1). Двоим 

Рис. 5. АКТ у пациентов с геморрагической трансформацией ИИ и ФП в стационаре (n=18).
Сокращения: АКТ — антикоагулянтная терапия, ИИ — ишемический инсульт, ПОАК — прямые оральные антикоагулянты, ФП — фибрилляция предсердий.

Рис. 4. АКТ у пациентов с ФП и ИИ без геморрагической трансформации в стационаре (n=100). 
Сокращения: АКТ — антикоагулянтная терапия, ИИ — ишемический инсульт, ПОАК — прямые оральные антикоагулянты, ФП — фибрилляция предсердий.
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и  ФП. При анализе доз антикоагулянтов обращало 
на себя внимание, что половине пациентов были 
рекомендованы редуцированные дозы ПОАК (50%, 
n=6). Одному пациенту назначен антикоагулянт 
в дозе, не используемой для лечения ФП (дабигатран 
110 мг 1 раз/сут.).

В  течение госпитализации умерло 5 пациентов 
(4,2%). Все пациенты умерли от ОНМК.

Обсуждение
АКТ является одним из краеугольных камней лече

ния ФП. В  настоящее время в  арсенале врачей есть 
достаточное количество препаратов для профилак
тики тромбоэмболических событий, что дает воз

лась чрескожное коронарное вмешательство по по
воду острого коронарного синдрома, и эти пациенты 
получали тройную антитромботическую терапию на 
момент госпитализации по поводу ОНМК. Различий 
в  частоте тройной антитромбоцитарной терапии 
между пациентами с  геморрагической трансформа
цией ИИ и без неё не выявлено (p=0,21). В таблице 2 
приведена характеристика пациентов с  геморраги
ческой трансформацией ИИ. АКТ назначена 66,7% 
(n=12) пациентов с  геморрагической трансформа
цией ИИ. Чаще всего (91,7%) назначали ПОАК: из 
них 75% ингибиторы Xa фактора (n=9). На рисунке 5 
представлены антикоагулянты, которые назначались 
пациентам с  геморрагической трансформацией ИИ 

Таблица 2
Характеристика пациентов с геморрагической трансформацией ИИ и ФП,  

выписанных из неврологических отделений в 2018г (n=18)

№ Пол Возраст ФП, форма ОНМК 
в анамнезе

Реваскуляризация 
в анамнезе

CHA2DS2-VASc HAS-BLED АТТ при выписке

1 М 68 Постоянная Нет ЧКВ, 2014 4 1 АСК, 75 мг
Клопидогрел, 75 мг

2 М 69 Постоянная Нет ЧКВ, 2018 (стент 
с сиролимусом)

3 2 Апиксабан, 10 мг/сут.
АСК, 75 мг
Клопидогрел, 75 мг

3 М 78 Впервые зарегистрированная ФП, 
постоянная форма

Нет ЧКВ, 2018 (стент 
с сиролимусом)

4 1 Апиксабан, 5 мг/сут.
АСК, 100 мг
Клопидогрел, 75 мг

4 Ж 66 Пароксизмальная Да ЧКВ, 2014 5 1 Дабигатран, 220 мг/сут.
5 М 71 Пароксизмальная Да Нет 4 1 Апиксабан, 10 мг/сут.
6 Ж 88 Впервые зарегистрированная ФП, 

постоянная форма
Да ЧКВ, 2018 (стент 

с сиролимусом)
5 2 Ривароксабан, 15 мг/сут.

АСК, 75 мг
Клопидогрел, 75 мг

7 М 48 Впервые зарегистрированная ФП, 
постоянная форма

Да Нет 3 1 Варфарин

8 Ж 81 Постоянная Да Нет 5 2 Ривароксабан, 20 мг/сут.
9 М 77 Постоянная Да Нет 5 2 Нет
10 М 70 Пароксизмальная Да ЧКВ, 2016 5 2 Ривароксабан, 20 мг/сут.
11 М 83 Постоянная Да Нет 6 2 Нет
12 Ж 59 Впервые зарегистрированная ФП, 

пароксизмальная форма
Да ЧКВ, 2017 3 1 Клопидогрел, 75 мг

13 Ж 83 Впервые зарегистрированная ФП, 
пароксизмальная форма

Да ЧКВ, 2018 (стент 
с эверолимусом)

6 3 Дабигатран, 110 мг/сут.
АСК, 75 мг
Клопидогрел, 75 мг

14 Ж 85 Пароксизмальная Да ЧКВ, 2014, 2018 (стент 
с эверолимусом)

6 3 Ривароксабан, 15 мг/сут.
АСК, 75 мг
Клопидогрел, 75 мг

15 Ж 45 Пароксизмальная Да ЧКВ, 2017, 2018 (стент 
с сиролимусом)

3 1 Ривароксабан, 15 мг/сут.
АСК, 75 мг
Клопидогрел, 75 мг

16 Ж 81 Впервые зарегистрированная ФП, 
пароксизмальная форма

Да Нет 6 3 АСК, 100 мг

17 Ж 71 Впервые зарегистрированная ФП, 
пароксизмальная форма

Да ЧКВ, 2018 (стент 
с сиролимусом)

4 2 Апиксабан, 5 мг/сут.

18 Ж 67 Постоянная Да Нет 5 2 Нет

Сокращения: АТТ — антитромботическая терапия, АСК — ацетилсалициловая кислота, ОНМК — острое нарушение мозгового кровообращения, ФП — фибрил-
ляция предсердий, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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чены только в 78% случаев. При анализе конкретных 
лекарственных средств и  их доз было показано, что 
АКТ в  соответствии с  действующими клинически
ми рекомендациями была назначена только 57% па
циентов с  ИИ. Эти данные практически совпадают 
с регистрами РЕКВАЗА [5], и значительно ниже, чем 
в  зарубежных регистрах. Изучая выбор препаратов 
и его дозу, мы обратили внимание, что в неврологи
ческих отделениях отдается явное предпочтение ин
гибиторам Xa фактора в редуцированной дозе (34,7%, 
n=41), наиболее часто, апиксабан 2,5  мг 2 раза/сут. 
Только у  части больных редукция дозы обоснована 
(16,9%). Подобные данные можно выделить и  в  не
которых клинических исследованиях, так, в  работе 
с Fischer U, et al. [11], посвященной сравнению ран
ней и  поздней стратегии инициации терапии анти
коагулянтами, 372 пациента из 2016 (18%) получили 
редуцированную дозу АКТ. А  ретроспективное ис
следование, посвященное сравнению ривароксабана 
и апиксабана у пациентов с ФП по частоте развития 
ишемических и геморрагических событий, в которое 
было включено >580 тыс. пациентов из базы данных 
страховой компании (Medicare), показало, что лече
ние ривароксабаном по сравнению с  апиксабаном 
сопряжено с  повышением риска ишемических (8,6 
vs 7,6 на 1000 пациентолет; отношение рисков 1,12 
(95% доверительный интервал: 1,041,20)) и геморра
гических (7,5 vs 5,9 на 1000 пациентолет; отношение 
рисков 1,26 (95% доверительный интервал: 1,161,36)) 
событий [12].

Также нами были выделены пациенты с геморра
гической трансформацией ИИ, доказательная база по 
срокам назначения антикоагулянтов у таких больных 
практически отсутствует. Тем не менее 2/3 больных 
антикоагулянты были назначены, преимущественно 
в редуцированных дозах.

Заключение
ИИ у  пациентов с  ФП остается важной пробле

мой современной медицины, учитывая влияние ИИ 
на показатели трудоспособности и  инвалидизации 
населения. Профилактика ИИ у пациентов с ФП хо
рошо изучена. Тем не менее несмотря на внедрение 
в  широкую практику клинических рекомендаций, 
большое освещение данной проблемы в  научной 
медицинской литературе, огромное количество об
разовательных мероприятий для врачей, частота на
значения АКТ у пациентов с ИИ и ФП недостаточна. 
Нередко препараты назначаются в  необоснованно 
редуцированных дозах. Всё это отражает необходи
мость в  дальнейшей работе по популяризации этой 
терапии среди врачей лечебных специальностей.

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

можность персонализировать данный вид терапии. 
ИИ (кардиоэмболический подтип) является одним 
из главных осложнений ФП, на частоту развития ко
торого можно воздействовать с  помощью АКТ. По 
данным федеральной службы государственной ста
тистики за последние 20 лет смертность от церебро
васкулярных заболеваний в РФ снизилась с 318,6 на 
100  тыс. населения (2000г) до 169,7 на 100  тыс. на
селения (2022г). В  работе Муравьёвой А. А. и  др. [6] 
показано, что с  2015 по 2022гг заболеваемость ИИ 
в РФ снизилась с 103,3 до 88,9 на 100 тыс. населения. 
Возможно, данная динамика хотя бы отчасти связана 
со снижением заболеваемости кардиоэмболическим 
инсультом у  пациентов с  ФП на фоне внедрения 
в клиническую практику ПОАК (с 2011г).

Важной находкой в  нашем исследовании стало 
то, что у  30,8% пациентов с  повторным ИИ была 
выявлена впервые ФП, что объясняет проведенный 
субанализ данного регистра. В  нескольких россий
ских исследованиях показано, что доля пациентов 
с  впервые выявленной ФП составляет от 23,3% [7] 
до 33,1% [8] у  пациентов с  кардиоэмболическим 
подтипом ИИ. Среди пациентов с  ИИ доля впер
вые выявленной ФП примерно такая же 23% [9]. 
В  данных исследованиях не уточнялось был ли ре
ференсный инсульт первым или повторным. Нельзя 
утверждать, что среди 30% пациентов с  повторным 
инсультом и впервые зарегистрированной ФП в на
шем исследовании первый инсульт был кардиоэм
болическим. Тем не менее в работах, посвященных 
поиску причины криптогенного ИИ, показано, что 
длительное мониторирование электрокардиограм
мы или использование устройств для записи элек
трокардиограммы позволяет выявить ФП у  части 
больных [10].

В  нашем исследовании все пациенты имели вы
сокий риск тромбоэмболических осложнений ФП 
(оценка по шкале CHA2DS2VASc ≥3 балла) и  по
казания к  терапии антикоагулянтами. Риск крово
течений по шкале HASBLED был умеренным сре
ди пациентов, включенных в  исследование. У  15,3% 
произошла геморрагическая трансформация ИИ. 
Мы не выявили различий в  риске кровотечений 
между пациентами с  развившейся геморрагической 
трансформацией ИИ и без неё (p=0,652). Следует от
метить, что в работе Ботовой С. Н. и др. [4] не было 
показано взаимосвязи между предшествующим при
ёмом антикоагулянтов и развитием геморрагической 
трансформации ИИ. Мы также не выявили разли
чий в  частоте приёма тройной антитромботической 
терапии (аспирин + клопидогрел + антикоагулянт) 
между пациентами с  и  без геморрагической транс
формации ИИ.

В нашем исследовании всем пациентам было по
казано назначение АКТ, однако в условиях реальной 
клинической практики эти препараты были назна



73

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

73

КЛИНИКА И ФАРМАКОТЕРАПИЯ

1. Van C, Rienstra M, Bunting КV, et al. 2024 ESC Guidelines for the management of 
atrial fibrillation developed in collaboration with the European Association for Cardio- 
Thoracic Surgery (EACTS): Developed by the task force for the management of atrial 
fibrillation of the European Society of Cardiology (ESC), with the special contribution of 
the European Heart Rhythm Association (EHRA) of the ESC. Endorsed by the European 
Stroke Organisation (ESO), European Heart Journal. 2024;45(36):3314-414. doi:10.1093/
eurheartj/ehae176.

2. Wolf PA, Abbott RD, Kannel WB. Atrial fibrillation as an independent risk factor for stroke: 
the Framingham Study. Stroke. 1991;22(8):983-8. doi:10.1161/01.str.22.8.983.

3. Meinel TR, Branca M, De Marchis GM, et al. Prior Anticoagulation in Patients with Ischemic 
Stroke and Atrial Fibrillation. Ann Neurol. 2021;89(1):42-53. doi:10.1002/ana.25917.

4. Botova SN, Pochinka IG, Drozdova EA, et al. 2023 Effect of previous use of oral anti-
coagulants in atrial fibrillation on ischemic stroke outcomes. Meditsinskiy almanakh. 
2023;1:60-7. (In Russ.) Ботова С. Н., Починка И. Г., Дроздова Е. А. и др. Влияние пред-
шествующего регулярного применения оральных антикоагулянтов при фибрил-
ляции предсердий на исходы ишемического инсульта. Медицинский альманах. 
2023;1:60-7.

5. Lukianov MM, Martsevich SYu, Drapkina OM, et al. The Therapy with Oral Anticoagulants 
in Patients with Atrial Fibrillation in Outpatient and Hospital Settings (Data from RECVASA 
Registries) Rational Pharmacotherapy in Cardiology. 2019;15(4):538-45. (In Russ.) 
Лукьянов М. М., Марцевич С. Ю., Драпкина О. М. и  др. Терапия оральными антикоа-
гулянтами у больных с фибрилляцией предсердий в амбулаторной и госпитальной 
медицинской практике (данные регистров РЕКВАЗА) Рациональная Фармакотерапия 
в Кардиологии. 2019;15(4):538-45. doi:10.20996/1819-6446-2019-15-4-538-545.

6. Muravyeva AA, Mikhaylova YuV, Sterlikov SA. Peculiarities of incidence and prevalence 
with cerebrovascular diseases in the Stavropol regeon in the context of the implementation 
of the program "FIGHT AGAINST CARDIAC DISEASES IN THE STAVROPOL REGION". 
Current problems of health care and medical statistics. 2023;3:903-29. (In Russ.) Муравь-
ева А. А., Михайлова Ю. В., Стерликов С. А. Особенности заболеваемости церебро-
васкулярными болезнями в Ставропольском крае в контексте реализации краевой 
программы "Борьба с  сердечно- сосудистыми заболеваниями в  Ставропольском 
крае". Современные проблемы здравоохранения и  медицинской статистики. 
2023;3:903-29. doi:10.24412/2312-2935-2023-3-903-929.

7. Zolotovskaya IA, Davydkin IL, Duplyakov DV. 2017 New diagnosed stroke- associated 
atrial fibrillation: risk of development of unfavorable clinical outcomes (the results of 
the subanalysis cohort study APOLLO). Archive of Internal Medicine. 2017;7(5):364-
70. (In Russ.) Золотовская И. А., Давыдкин И. Л., Дупляков Д. В. Впервые диагно-
стированная инсульт- ассоциированная фибрилляция предсердий: риски раз-
вития неблагоприятных клинических исходов (результаты субанализа когорт-
ного исследования АПОЛЛОН). Архивъ внутренней медицины. 2017;7(5):364-70. 
doi:10.20514/2226-6704-2017-7-5-364-370.

8. Efimova OI, Pavlova TV. Analysis of clinical parameters of patients with atrial fibril lation 
and cardioembolic stroke. Analysis of clinical parameters of patients with atrial fi 
brillation and cardioembolic stroke. 2022;(6):64-70. (In Russ.) Ефимова О. И., Пав-
лова Т. В. Анализ клинических параметров пациентов с фибрилляцией предсердий 
и кардиоэмболическим инсультом. Сибирское медицинское обозрение. 2022;(6):64-
70. doi:10.20333/25000136-2022-6-64-70.

9. Geraskina LA, Aliyeva MM, Fonyakin AV, et al. The quality of prior antithrombotic therapy 
and the severity of ischemic stroke in atrial fibrillation. Neurology, Neuropsychiatry, 
Psychosomatics. 2020;12(5):18-23. (In Russ.) Гераскина Л. А., Алиева М. М., Фоня-
кин А. В. и  др. Качество предшествующей антитромботической терапии и  тяжесть 
ишемического инсульта при фибрилляции предсердий. Неврология, нейропсихиа-
трия, психосоматика. 2020;2(5):18-23. doi:10.14412/2074-2711-2020-5-18-23.

10. Rakhimova IR, Khaybullin TN, Abdrakhmanova ZhS, et al. Detection of atrial fibrillation with 
prolonged heart rate monitoring in patients with ischemic stroke of undetermined etiology. 
Science & Healthcare. 2021;5(23):85-92. (In Russ.) Рахимова И. Р., Хайбуллин Т. Н., 
Абдрахманова Ж. С. и  др. Выявляемость фибрилляции предсердий при пролон-
гированных техниках мониторинга сердечного ритма у  пациентов с  ишемическим 
инсультом неопределенной этиологии. Наука и здравоохранение. 2021;5(23):85-92. 
doi:10.34689/SH.2021.23.5.010.

11. Fischer U, Koga M, Strbian D, et al. Early versus Later Anticoagulation for Stroke with Atrial 
Fibrillation. N Engl J Med. 2023;388(26):2411-21. doi:10.1056/NEJMoa2303048.

12. Ray WA, Chung CP, Stein CM, et al. Association of Rivaroxaban vs Apixaban With 
Major Ischemic or Hemorrhagic Events in Patients With Atrial Fibrillation. JAMA. 2021; 
326(23):2395-404. doi:10.1001/jama.2021.21222.

Литература/References



7474

Совместное назначение КАрдиомагнила с ЭдаРби/Эдарби Кло в сравнении 
с кишечнорастворимыми препаратами Ацетилсалициловой кислоты и блокаТорами 
ренин- ангиотензин-альдостероновой системы у пациентов с артериальной гипертонией 
и атеросклеротическими сердечно- сосудистыми заболеваниями в Российской Федерации. 
Результаты исследования КАРАТ

Агеев Ф. Т.1, Смирнова М. Д.1, Кафтанов А. Н.2, Гаврилов Д. В.2

Цель. Сравнение клинических исходов у пациентов с артериальной гипертен-
зией и атеросклеротическими сердечно- сосудистыми заболеваниями (ССЗ), 
которым назначена комбинация буферной формы ацетил салициловой кис-
лоты (БА) (Кардиомагнил®) + азил сар тан/азилсар тан+хлорталидон (Эдарби/
Эдарби Кло®) либо кишечнорастворимые препа раты ацетилсалициловой кис-
лоты (КРА) + блокаторы ренин- ангиотензин-альдостероновой системы (РААС) 
без диуретиков или наиболее часто встречаемые комбинации с диуретиками 
в условиях реальной клинической практики.
Материал и методы. Использовалась информация, накопленная в плат-
форме прогнозной интегральной аналитики, содержащая деперсонифици-
рованные электронные медицинские карты 39935673 пациентов. Согласно 
критериям включения, в исследование были взяты медицинские данные из 
электронных медицинских карт 61696 пациентов. Включены данные 2120 па-
циентов с атеросклеротическими ССЗ, которые были разделены на 2 группы: 
БА (Кардиомагнил® 75 мг) + азилсартан или азилсартан + хлорталидон (ос-
новная группа) либо КРА и другие блокаторы РААС и диуретики: КРА 100 мг + 
РААС (блокаторы рецепторов к ангиотензину/ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента) ± гидрохлоротиазид/индапамид (группа сравнения). 
Была выполнена псевдорандомизация, подобраны сопоставимые группы 
с учетом 11 параметров. Как первичная конечная точка (ПКТ) рассматрива-
лась комбинированная конечная точка 4-MACE (основные неблагоприятные 
ССЗ): инфаркт миокарда, ишемический инсульт, госпитализация по поводу 
ССЗ, смерть от любых причин.
Результаты. Сравнение групп по достижению ПКТ показало статистически 
значимо меньше число 4-MACE у пациентов основной группы. Риск достиже-
ния ПКТ был на 28% (р=0,006) ниже в основной группе, также в основной груп-
пе было достоверно меньше инфарктов миокарда, ишемических инсультов, 
смертей от любых причин, а также рисков их достижения на 83%, 56% и 69%, 
соответственно, отмечалась тенденция к меньшему числу госпитализаций по 
поводу ССЗ в основной группе (р=0,08). В обеих группах отмечалось стати-
стически значимое (p<0,001) и сопоставимое снижение уровня артериаль-
ного давления. Степень снижения общего холестерина (Δ -0,26±1,0 ммоль/л 
по сравнению с Δ -0,13±1,1 ммоль/л, р<0,001) и повышения уровня холесте-
рина липопротеидов высокой плотности (Δ 0,13±0,3 ммоль/л по сравнению 
с Δ 0,02±0,3 ммоль/л, p<0,001) была значимо больше в основной группе. 
Отмечается разнонаправленная динамика уровня глюкозы (р<0,001). В ос-
новной группе он снижается (Δ -0,14±2,2 ммоль/л, р<0,001), тогда как в кон-
трольной наоборот повышается (Δ 0,08±2,2 ммоль/л, р=0,001).
Заключение. Терапия БА в сочетании с азилсартана медоксомилом/азил-
сартана медоксомилом + хлорталидон (Кардиомагнил® 75 мг + Эдарби/
Эдарби Кло®) показала свою большую эффективность в плане предотвраще-
ния сердечно- сосудистых осложнений по сравнению с терапией комбинаци-
ей КРА с другими блокаторами РААС и диуретиками в реальной клинической 
практике. 

Ключевые слова: атеросклеротические сердечно- сосудистые заболевания, 
артериальная гипертензия, основные неблагоприятные сердечно- сосудистые 

события, ацетилсалициловая кислота, азилсартан, хлорталидон, реальная кли-
ническая практика.
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Coadministration of Cardiomagnyl with Edarbi/Edarbi Clo in comparison with enteric- coated 
acetylsalicylic acid and renin- angiotensin-aldosterone system blockers in patients with hypertension 
and atherosclerotic cardiovascular diseases in the Russian Federation. Results of the CARAT study

Ageev F. T.1, Smirnova M. D.1, Kaftanov A. N.2, Gavrilov D. V.2

Aim. To compare clinical outcomes in patients with hypertension and athero-
sclerotic cardiovascular diseases (CVDs) prescribed a combination of buffered 
acetylsalicylic acid (BA) (Cardiomagnyl®) + Azilsartan/Azilsartan+chlorthalidone 
(Edarbi/Edarbi Clo®) or enteric- coated acetylsalicylic acid (ECA) + renin- 
angiotensin-aldosterone system (RAAS) blockers without diuretics or the most 
common combinations with diuretics within a real-world practice.
Material and methods. Information accumulated in the predictive integrated 
ana lytics platform containing anonymized electronic medical records of 
39935673 patients was used. According to the inclusion criteria, medical data 
from electronic medical records of 61696 patients were taken into the study. The 
data of 2120 pa tients with atherosclerotic CVDs were included and divided into 
2 groups: BA (Cardiomagnyl® 75 mg) + Azilsartan or Azilsartan + chlorthalidone 
(main group) or ECA and other RAAS blockers and diuretics: ECA 100 mg + RAAS 
(angiotensin receptor blockers/angiotensin- converting enzyme inhibitors) ± hyd-
rochlorothiazide/indapamide (comparison group). Propensity score matching 
was performed. Comparable groups were generated taking into account 11 pa-
rameters. The combined endpoint with 4-major adverse cardiovascular events 
(MACE) (myocardial infarction, ischemic stroke, hospitalization for CVD, all-cause 
death) was considered as the primary endpoint. 
Results. Comparison of the groups by achieving primary endpoint showed 
a significantly lower number of 4-MACE in patients of the main group. The risk of 
PCT was 28% (p=0,006) lower in the main group. In the main group, there were 
significantly fewer myocardial infarctions, ischemic strokes, any-cause deaths, 
as well as the risks of its achievement by 83%, 56% and 69%, respectively. 
There was a tendency towards a lower number of hospitalizations for CVD 
in the main group (p=0,08). In both groups, there was a significant (p<0,001) 
and comparable blood pressure decrease. Decrease in total cholesterol 
(Δ -0,26±1,0 mmol/l compared to Δ -0,13±1,1 mmol/l, p<0,001) and increase in 
low-density lipoprotein cholesterol (Δ 0,13±0,3 mmol/l compared to Δ 0,02±0,3 
mmol/l, p<0,001) was significantly greater in the main group. Multidirectional 
chan ges of glucose levels were noted (p<0,001). In the main group, it decreases 

(Δ -0,14±2,2 mmol/l, p<0,001), while in the control group, on the contrary, 
it increases (Δ 0,08±2,2 mmol/l, p=0,001). 
Conclusion. Therapy for asthma in combination with azilsartan medoxomil/
azilsartan medoxomil + chlorthalidone (Cardiomagnyl® 75 mg + Edarbi/Edarbi 
Clo®) has shown greater efficacy in preventing cardiovascular events compared 
to therapy with a combination of ECA with other RAAS blockers and diuretics 
in real-world practice.

Keywords: atherosclerotic cardiovascular diseases, hypertension, major adverse car-
diovascular events, acetylsalicylic acid, azilsartan, chlorthalidone, real-world practice.
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Артериальная гипертония (АГ) и ишемическая бо
лезнь сердца (ИБС) являются наиболее распростра
ненными сердечно сосудистыми заболеваниями (ССЗ) 
и  тесно связаны между собой. Частота сочетания 
АГ и ИБС в общей популяции достигает 1828% [1]. 
Существуют доказательства, что АГ диагностирует
ся у  большинства больных ИБС [25]. Эти пациен
ты априори относятся к  лицам очень высокого рис
ка сердечно сосудистых осложнений (ССО), следо
вательно, должны получать оптимальную терапию, 
в  т. ч. антигипертензивной направленности. Каждые 
10  мм рт.ст. снижения систолического артериально
го давления (АД), по данным метаанализа Ettehad D, 
et al., на 17% уменьшает риск развития ИБС [6]. Схема 
лечения таких пациентов, направленная на сниже
ние риска ССО и  повышение качества жизни, раз
работана и отражена в многочисленных Клинических 
Рекомендациях, как по диагностике и  лечению АГ, 
так и  ИБС [5, 7, 8]. Пациентам с  сочетанием АГ 
и  ИБС рекомендованы препараты с  документаль
но подтвержденными благоприятными эффектами, 

к которым относятся блокаторы ренин ангиотензин
альдостероновой системы (РААС): ингибиторы ангио
тензинпревращающего фермента (иАПФ) или блока
торы рецепторов к ангиотензину (БРА) и бетаадре
ноблокаторы [7, 9] (рис. 1).

Также больные АГ в  сочетании с  атеросклероти
ческими ССЗ (АССЗ) (ИБС, перенесенный инфаркт 
миокарда (ИМ), перенесенное острое нарушение 
мозгового кровообращения, атеросклеротические за
болевания периферических артерий) в целях вторич
ной профилактики и при отсутствии противопоказа
ний должны получать препарат ацетилсалициловой 
кислоты (АСК) в  низких дозах (75100  мг) [10, 11].

В  настоящее время для практического использо
вания доступно значительное количество препаратов 
из группы БРА и  иАПФ, однако это разнообразие 
часто создает определенные трудности выбора для 
практикующего врача. Все эти препараты, несмотря 
на близость механизма действия, имеют свои плюсы 
и минусы, они не идентичны ни по своей гипотензив
ной эффективности, ни по плейотропности эффекта, 
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ни по доказательной базе. Однако выбор препарата 
в  условиях реальной клинической практики часто 
основывается не на анализе этих особенностей, а на 
интуиции, опыте и  привычке конкретного врача. 
Сравнительных же исследований внутри групп пре
паратов, которые смогли бы помочь в  этом выборе, 
явно недостаточно, особенно, исследований, опира
ющихся на оценку твердых конечных точек. 

Аналогичная ситуация сложилась и  с  выбором 
конкретного препарата АСК. Существует две основ
ные формы препаратов АСК — желудочнораствори
мая и кишечнорастворимая (КРА). Препараты желу
дочнорастворимой АСК, в свою очередь, могут быть 
в  простой и  в  буферной форме, например, с  гидро
ксидом магния в  составе [12, 13]. На какой форме 
АСК остановиться, врач решает часто интуитивно, 
без какоголибо теоретического обоснования. Шагом 
к решению этой проблемы стало наблюдательное не
интервенционное ретроспективное исследование 
пациентов с  АГ и  АССЗ с  использованием данных 
электронных медицинских карт (ЭМК) пациентов.

Целью исследования стало сравнение клинических 
исходов у пациентов АГ и АССЗ, которым назначена 
комбинация буферной формы АСК (Кардиомагнил®) 
+ азилсартан/азил сартан+хлорталидон (Эдарби/
Эдарби Кло®) либо КРА + блокаторы РААС (без ди
уретиков или наиболее часто встречаемые комбина
ции с диуретиками) в  условиях реальной клиниче
ской практики.

Материал и методы
Данный фрагмент является частью большого наблю

дательного ретроспективного исследования "Оценка 
распространенности факторов риска, текущих схем ле
чения и клинических исходов у пациентов с артериаль
ной гипертензией и  сопутствующими заболеваниями 
в реальных клинических условиях посредством ретро
спективного анализа электронных медицинских карт 
учреждений здравоохранения России". В исследование 
включались пациенты 18  лет и  старше с  АГ (код по 
МКБ I10, I11, I12, I13) в сочетании с АССЗ 1, которым 
с  01.01.2012 по 27.04.2024 были назначены препараты 
АСК: буферная форма c магния гидроксидом (БА) или 
КРА в дозировке 100 мг, а также антигипертензивная 
терапия, включающая блокаторы РААС и  диуретики 
в виде монотерапии или фиксированных комбинаций.

В  исследование не включались пациенты с  сим
птоматической АГ. В  случае если больному изна

1 К атеросклеротическим заболеваниям (АССЗ) были отнесены:
• ишемический инсульт: I63.0, I63.2, I63.3, I63.5, I63.8, I63.9;
• транзиторная ишемическая атака: G45.0, G45.1, G45.2, G45.3, G45.4, 

G45.8, G45.9;
• эмболия и тромбоз артерий: I74;
• ишемическая болезнь сердца: I20-25;
• перемежающаяся хромота: I73.9;
• стеноз брахиоцефальных артерий: I65.2;
• закупорка и стеноз церебральных артерий: I66.0, I66.1, I66.2, I66.3, I66.4, 

I66.8, I66.9;
• хроническая ишемия периферических артерий: I70.1, I70.2, I70.8;
• атеросклеротическое поражение аорты: I70.0.

Рис. 1. Лечение АГ при ИБС.
Примечание: целевое ЧСС <80 уд./мин. При непереносимости или противопоказаниях рассмотреть назначение недигидропиридиновых АК на любой стадии.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АК — антагонисты кальция, ББ — бета-адреноблокаторы, БРА — блокаторы 
рецепторов ангиотензина, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, САД — систолическое артериальное давление, Т/ТП — тиазидный/
тиазидоподобный.

Нет стенокардии:
+ дигидропиридиновые АК или Т/ТП диуретик

При стенокардии:
+ дигидропиридиновые АК

иАПФ (БРА при непереносимости) + ББ

Лечение АГ при ИБС
ЦЕЛЬ: у пациентов моложе 79 лет – САД 120-130 мм рт.ст. при переносимости,
у пациентов в возрасте 80 лет и старше – при переносимости 130-139 мм рт.ст.

Каждый шаг терапии 2-4 нед. для достижения целевого АД за 3 мес.

РЕЗИСТЕНТНАЯ АГ
Добавить спиронолактон** (25-50 мг в сутки) или другой диуретик,

или альфа-адреноблокатор, или препарат центрального действия

СТАРТОВАЯ
ТЕРАПИЯ

ШАГ 1

ШАГ 2

ШАГ 3
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чально назначался азилсартан, но в  последующем 
в  ЭМК пациента появился другой блокатор РААС 
(иАПФ и/или БРА), пациента также исключали из 
выборки.

Материалом исследования стала информация, 
накопленная на платформе прогнозной аналитики 
Webiomed к  01.04.2024, содержащая деперсонифи
цированные ЭМК 39935673 пациентов, проходив
ших обследование и  лечение в  1712 медицинских 
организациях 38 субъектов Российской Федерации. 
Согласно критериям включения, в  исследование 
были отобраны медицинские данные из ЭМК 61696 
пациентов. Самая первая дата назначения АСК 
(у  тех пациентов, которым она была назначена) не 
должна была быть раньше 01.01.2012, дата окончания 
сбора данных — 27.04.2024. Началом наблюдения 
считалась дата назначения исследуемого препарата 
для лечения АГ на фоне лечения препаратами АСК. 
Окончанием наблюдения считались дата перехода 
на другой блокатор РААС (иАПФ или БРА) или дата 
смерти, в зависимости от того, что произошло рань
ше, но не позднее даты формирования базы данных 
(27.04.2024). Далее пациенты были распределены на 
группы сравнения, в  зависимости от приема опре
деленных антигипертензивных препаратов и препа
ратов АСК: БА (Кардиомагнил® 75 мг) + азилсартан 
или азилсартан+хлорталидон (БА + Аз/Аз+ХЛТ, 
основная группа) либо КРА и  другие блокаторы 
РААС (БРА/иАПФ) и диуретики (гидрохлоротиа
зид/индапамид) (КРА 100  мг + блокаторы РААС ± 
диуретики, группа сравнения). Для устранения си
стематических различий при анализе количествен
ных исходов в  сравниваемых группах применялась 

псевдорандомизация (propensity score matching). 
Подбор пар для сравнения проводился по 11 при
знакам: пол, возраст, статус курения, индекс массы 
тела (ИМТ), систолическое АД, диастолическое АД, 
уровень общего холестерина и  холестерина липо
протеидов низкой плотности, глюкозы крови, ско
рость клубочковой фильтрации, продолжительность 
наблюдения.

Как первичная конечная точка (ПКТ) рассматри
валась комбинированная конечная точка 4MACE 
(major adverse cardiovascular events, основные небла
гоприятные ССЗ): ИМ, ишемический инсульт, госпи
тализация по поводу ССЗ, смерть от любых причин.

Вторичные конечные точки:
• ИМ;
• острое нарушение мозгового кровообращения;
• нестабильная стенокардия;
• госпитализация по поводу ССЗ;
• госпитализация по поводу сердечной недоста

точности;
• коронарная реваскуляризация;
• смерть от ССЗ;
• смерть от любых причин.

Результаты
Клинико демографическая характеристика паци

ентов представлена в таблице 1. Группы не различа
лись ни по одному из рассматриваемых параметров, 
за исключением ИМТ, который был несколько боль
ше в основной группе (БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ).

Сравнение групп по достижению ПКТ к  момен
ту завершения сбора данных показало статистиче
ски зна чимо меньше число 4MACE у  пациентов 

Таблица 1
Клинико- демографическая характеристика пациентов

  Основная группа
(БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ),  
n=1060

Группа сравнения
(КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диуретики), 
n=1060 

р

Возраст, лет 68,1±10,0 68,4±10,5 0,841
Мужчины, % 32,4 31 1
Курение, % 12 10,2 0,213
ИМТ, кг/м2 30,1±5,6 29,9±5,2 0,013
Доля лиц с ожирением (ИМТ >30 кг/м2), % 50,7 45,7 0,100
Сахарный диабет II типа, % 14,3 15,4 0,502
ДАД, мм рт.ст. 83,6±10,3 82,9±10 0,122
САД, мм рт.ст. 139,7±21,1 138,8±20,4 0,7
Общий холестерин, ммоль/л 5,1±1,0 5,2±1,1 0,738
ХС ЛНП, ммоль/л 3±0,7 3±0,7 0,409
СКФ, мл/мин/1,73 м2 65,5±13,5 64,6±14,6 0,119
Глюкоза крови, ммоль/л 6,7±2,1 6,7±2,2 0,501
Продолжительность наблюдения, мес. 8,1±9,7 7,6±8,2 0,526

Сокращения: Аз — азилсартана медоксомил, БА — буферная форма ацетилсалициловой кислоты, ДАД — диастолическое артериальное давление, ИМТ — 
индекс массы тела, КРА — кишечнорастворимые формы ацетилсалициловой кислоты, РААС — ренин- ангиотензин-альдостероновая система, САД — систоличе-
ское артериальное давление, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ХЛТ — хлорталидон.
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основной группы, чем у  пациентов группы сравне
ния (табл. 2). При этом риск достижения ПКТ был на 
28% (р=0,006) ниже в основной группе по сравнению 
с группой сравнения. Анализ компонентов ПКТ по
казал, что в основной группе было достоверно мень
ше ИМ, ишемических инсультов, смертей от любых 
причин, а также рисков их достижения на 83%, 56% 
и 69%, соответственно (табл. 2). Отмечалась тенден
ция к  меньшему числу госпитализаций по поводу 
ССЗ в основной группе (р=0,08).

В  обеих группах отмечалась положительная, до
стоверная и  сопоставимая динамка АД и  уровня 
липидов крови (табл.  3). Однако степень снижения 
общего холестерина (Δ 0,26±1,0  ммоль/л по срав
нению с Δ 0,13±1,1 ммоль/л, р<0,001) и повышения 

уровня холестерина липопротеидов высокой плотно
сти (Δ  0,13±0,3  ммоль/л по сравнению с  Δ 0,02±0,3 
ммоль/л, p<0,001) была статистически значимо боль
ше в основной группе, чем в группе контроля. С дру
гой стороны, степень снижения триглицеридов, хотя 
и статистически значимая в обеих группах, была не
сколько ниже в основной.

При анализе прочих биохимических показателей 
отмечалась разнонаправленная динамика мочевой 
кислоты: в  основной группе ее уровень повышался, 
в  группе сравнения снижался (табл. 4). Однако доля 
пациентов с  гиперурикемией/подагрой была очень 
мала в обеих группах и оставалась такой же в конце 
наблюдения (разница между группами р=0,787 в на
чале и в конце исследования) — рисунок 2. 

Таблица 2
4-MACE у пациентов основной группы и группы сравнения

Событие БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ,  
n=1060

КРА 100 мг + блокаторы РААС 
± диуретики,  
n=1060

ОШ (95% ДИ) Р

4-MACE (ИМ, инсульт, госпитализация по поводу ССЗ, 
смерть от любых причин), % (n)

14,8 (156) 19,3 (205) 0,72 (0,59-0,91) 0,006

ИМ, % (n) 0,2 (2) 1,1 (12) 0,17 (0,02-0,74) 0,01
Ишемический инсульт, % (n) 1,1 (12) 2,5 (27) 0,44 (0,2-0,9) 0,02
Госпитализация по поводу ССЗ, % (n) 14,2 (151) 17,1 (181) 0,81 (0,63-1,03) 0,08
Смерть от любых причин, % (n) 0,7 (7) 2,1 (22) 0,31 (0,11-0,76) 0,008
Нестабильная стенокардия, % (n) 0,8 (9) 0,8 (8) 1,13 (0,38-3,37) 1
Госпитализация по поводу СН, % (n) 0,2 (2) 0,7 (7) 0,28 (0,03-1,5) 0,2
Коронарная реваскуляризация, % (n) 0,2 (2) 0,3 (3) 0,67 (0,06-5,83) 1
Смерть от ССЗ, % (n) 0,1 (1) 0,2 (2) 0,5 (0,01-9,61) 1

Сокращения: Аз — азилсартана медоксомил, БА — буферная форма ацетилсалициловой кислоты, ДИ — доверительный интервал, ИМ — инфаркт миокарда, 
КРА — кишечнорастворимые формы ацетилсалициловой кислоты, ОШ — отношение шансов, РААС — ренин- ангиотензин-альдостероновая система, СН — сер-
дечная недостаточность, ССЗ — сердечно- сосудистые заболевания, ХЛТ — хлорталидон, MACE — серьезные сердечно- сосудистые события (major adverse 
cardiovascular events).

Таблица 3
Динамика показателей АД и липидного профиля в группах сравнения

Группы Начало 
наблюдения

Окончание 
наблюдения

Р в динамике Δ между началом 
и окончанием

Р между 
группами

САД, мм рт.ст. БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 139,7±21,1 131,8±13,7 <0,001 -7,88±23,1 0,07
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 138,8±20,4 130,0±11,9 <0,001 -8,81±21,5

ДАД, мм рт.ст. БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 83,6±10,3 81,2±6,7 <0,001 -2,45±11,5 0,103
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 82,9±10,0 80,3±5,8 <0,001 -2,59±10,5

ОХС, ммоль/л БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 5,1±1,0 4,9±0,6 <0,001 -0,26±1,0 <0,001
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 5,2±1,1 5,0±0,6 <0,001 -0,13±1,1

ХС ЛНП, ммоль/л БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 3,0±0,7 2,9±0,4 <0,001 -0,07±0,7 0,267
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 3,0±0,7 2,9±0,4 <0,001 -0,12±0,7

ХС ЛВП, ммоль/л БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 1,4±0,3 1,5±0,2 <0,001 0,13±0,3 <0,001
КРА 100 мг +блокаторы РААС ± диур. 1,4±0,2 1,4±0,2 <0,001 0,02±0,3

ТГ, ммоль/л БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 1,7±1,7 1,7±0,4 0,04 -0,05±0,7 <0,001
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 1,7±0,7 1,6±0,89 <0,001 -0,12±1,0

Сокращения: Аз — азилсартана медоксомил, БА — буферная форма ацетилсалициловой кислоты, ДАД — диастолическое артериальное давление, 
диур. — диуретики (гидрохлоротиазид/индапамид), КРА — кишечнорастворимые формы ацетилсалициловой кислоты, ОХС — общий холестерин, РААС — ренин- 
ангиотензин-альдостероновая система, ТГ — триглицериды, САД — систолическое артериальное давление, ХС ЛВП — холестерин липопротеидов высокой 
плотности, ХС ЛНП — холестерин липопротеидов низкой плотности, ХЛТ — хлорталидон. 
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Также разнонаправленной была динамика калия: 
в  основной группе он снижался с  4,0  ммоль/л до 
3,9 ммоль/л (р<0,001), а в группе сравнения — повы
шался с 4,1 ммоль/л до 4,2 ммоль/л. Однако эти по
казатели не выходили за рамки референсных значе
ний и были клинически не значимы. Также клиниче
ски незначимым было некоторое снижение скорости 
клубочковой фильтрации в обеих группах.

Отмечается разнонаправленная динамика уровня 
глюкозы (р<0,001 между группами). В основной груп
пе он снизился (Δ 0,14±2,2 ммоль/л, р<0,001), тогда 
как в  контрольной наоборот повысился (Δ 0,08±2,2 
ммоль/л, р=0,001).

Обсуждение
Впервые в Российской Федерации было проведено 

сравнительное исследование частоты клинических ис
ходов в группе на терапии Аз/Аз+ХЛТ и группе тера

пии другими блокаторами РААС в сочетании с другими 
диуретиками или без них в комбинации с различными 
формами АСК у  пациентов с  АГ с  сопутствующими 
АССЗ в  условиях реальной клинической практики 
с использованием ЭМК пациентов. Несмотря на огра
ничения исследования, о которых будет сказано ниже, 
такой формат имеет ряд преимуществ. Исследование 
проведено на большой выборке и в условиях реальной 
клинической практики ("realworld studies"). Такие ис
следования дают представление о реальной эффектив
ности терапии в популяции пациентов разного возрас
та, степени приверженности к терапии, отягощенных 
самыми разными сопутствую щими заболеваниями. 
Таким образом достигается широкая репрезентатив
ность полученных результатов. Использованная ме
тодика обеспечивает высокую скорость получения 
результатов по сравнению с использованием традици
онных методов сбора, поскольку необходимые данные 
уже есть в базе. Анализ терапии проведен по различ
ным переменным, подбор пар для сравнения прово
дился по 11 параметрам, что обеспечило сопостави
мость групп исследования.

Исследование показало, что назначение азилсар
тана как в качестве монотерапии, так и в виде фикси
рованной комбинации с ХЛТ в сочетании с БА (АСК 
в сочетании с магния гидроксидом) 75 мг имеет пре
имущество в  плане снижения количества неблаго
приятных сердечно сосудистых событий и смерти по 
сравнению с использованием других блокаторов РААС 
с или без гидрохлоротиазида/индапамида в сочетании 
с  КРА в  дозе 100  мг. Риск возникновения 4МАСЕ 
в основной группе был ниже на 28%, за счет меньшей 
частоты ИМ, ишемических инсультов, а также смертей 
от любых причин.

Таблица 4
Динамика метаболических показателей в группах сравнения

Группы Начало наблюдения Окончание 
наблюдения

Р Δ между началом 
и окончанием 
наблюдения

Р между 
группами

Мочевая кислота, 
мкмоль/л

БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 324,7±55,6 335,4±54,5 <0,001 10,69±54,5 <0,001
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 326,9±55,4 322,3±54,7 0,013 -4,66±56,2

Креатинин крови, 
мкмоль/л

БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 95,5±29,8 95,8±20,2 0,002 0,28±30,6 0,483
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 97,1±37,8 96,3±30,86 0,021 -0,88±32,0

СКФ,  
мл/мин/1,73 м2

БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 65,5±13,5 63,5±11,5 <0,001 -1,92±10,8 <0,001
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 64,6±14,6 64,3±12,2 <0,001 -0,29±10,8

Глюкоза крови, 
ммоль/л

БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 6,7±2,1 6,8±1,7 <0,001 -0,14±2,2 <0,001
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 6,7±2,1 6,8±1,56 0,001 0,08±2,2

Калий крови, 
моль/л

БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 4,0±0,5 3,9±0,5 <0,001 -0,18±0,7 <0,001
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 4,1±0,5 4,2±0,5 <0,001 0,12±0,6

Натрий крови, 
ммоль/л 

БА 75 мг + Аз/Аз+ХЛТ 141,0±2,1 141,6±1,7 <0,001 0,67±2,8 <0,001
КРА 100 мг + блокаторы РААС ± диур. 141,0±0,76 140,9±0,7 0,92 -0,07±2,5

Сокращения: Аз — азилсартана медоксомил, БА — буферная форма ацетилсалициловой кислоты, диур. — диуретики (гидрохлоротиазид/индапамид), КРА — 
кишечнорастворимые формы ацетилсалициловой кислоты, РААС — ренин- ангиотензин-альдостероновая система, СКФ — скорость клубочковой фильтрации, 
ХЛТ — хлорталидон. 

Рис. 2. Доля больных с гиперурикемией и подагрой в группах наблюдения.
Сокращения: Аз — азилсартана медоксомил, БА — буферная форма аце-
тилсалициловой кислоты, КРА — кишечнорастворимые формы ацетилсали-
циловой кислоты, РААС — ренин- ангиотензин-альдостероновая система, 
ХЛТ — хлорталидон.
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К сожалению, дизайн исследования не позволяет 
однозначно вычленить вклад каждого из исследуе
мых препаратов (азилсартан, ХЛТ, буферная форма 
АСК) в  снижение риска 4МАСЕ, ИМ, инсультов 
и  смерти от всех причин, что безусловно является 
ограничением этого исследования. 

Специальных проспективных исследований воз
действия комбинации азилсартана с ХЛТ в сравнении 
с другим блокатором РААС и диуретиком в отноше
нии сердечно сосудистых событий у пациентов с АГ 
не проводилось. Было показано сопоставимое влия
ние БРА и иАПФ на риск ССО у больных АГ при бо
лее благоприятном профиле безопасности БРА  [14]. 
В  объединённом анализе исследований ACCORD‐
BP и  SPRINT стартовая терапия БРА в  сравнении 
с  иАПФ ассоциировалась с  44%снижением отно
сительного риска смерти от всех причин при сопо
ставимой частоте комбинированной конечной точки 
[15]. По данным метаанализа Whang JG, et al. (2021 г) 
[16], азилсартан занял первое место по степени сни
жения АД в  ряду БРА, включавшем ирбесартан, ол
месартан, телмисартан, валсартан, кандесартан и ло
зартан. Комбинация азилсартана с  ХЛТ также по
казала как высокую гипотензивную эффективность, 
так и безопасность [17, 18]. Однако в представляемом 
исследовании в  обеих группах был достигнут сопо
ставимый гипотензивный эффект. Возможно, боль
шее протективное действие Аз/Аз+ХЛТ обусловлено 
плейотропным эффектом препаратов, напрямую не 
связанным с  выраженностью антигипертензивного 
эффекта. Есть мнение, что сильный антигипертен
зивный эффект азилсартана обусловлен сочетанием 
эффекта основного класса блокаторов рецепторов 
ангиотензина и  более сильного подавления симпа
тической нервной системы по сравнению с другими 
блокаторами РААС [19]. Также опубликованы дан
ные, подтверждающие способность азилсартана нор
мализовать углеводный и жировой обмен и снижать 
резистентность к  инсулину за счет частичного аго

низма к  рецепторам РPARγ [20]. В  представленном 
исследовании это подтверждается снижением уровня 
глюкозы в  группе приема азилсартана. Также в  этой 
группе отмечено более выраженное снижение уровня 
общего холестерина и повышение уровня холестери
на липопротеидов высокой плотности.

Данные, которые обеспечили низким дозам тиа
зидных и  тиазидоподобных диуретиков место анти
гипертензивной терапии первой линии получены 
в первую очередь в рандомизированных клинических 
исследованиях с использованием именно ХЛТ [2123]. 
Эти исследования доказали способность ХЛТ улуч
шать прогноз больных АГ, снижая риск ССО: смерти 
от  ИБС + нефатального ИМ (ALLHAT [21], MRFIT 
[23]), общей смертности, развития хронической сер
дечной недостаточности (ALLHAT [21]), нефатально
го и  фатального инсульта (SHEP [22]). В  субанализе 
исследования DCP терапия ХЛТ в  сравнении с  гид
рохлоротиазидом приводила к  27%снижению отно
сительного риска неблагоприятных событий у паци
ентов с ИМ или инсультом в анамнезе [24]. 

Тем не менее более вероятным представляется, 
что наибольший вклад в  различие в  количестве ко
нечных точек вносит выбор формы АСК. АСК оста
ется антититромботическим препаратом первого вы
бора для пациентов с АССЗ (рис. 3) [4, 8, 2528].

Существуют данные о  большей эффективности 
препаратов АСК в  буферной форме по сравнению 
с  КРА. Гидроксид магния создает микроокружение 
в  желудке, ускоряется абсорбция и  уменьшается 
время контакта препарата со слизистой оболочкой 
желудка [29]. Место всасывания разных форм АСК 
влияет на биодоступность препарата, а  значит и  на 
эффективность терапии [13, 30]. В результате замед
ленного и неполного всасывания АСК в кишечнике 
концентрация препарата в крови может оказаться не
достаточной для получения нужного эффекта. В ре
зультате КРА могут оказаться не биоэквивалентными 
простой или буферной формам АСК, что влечет за 

Российское кардиологическое 
общество European Society of Cardiology (ESC) Рекомендуемые дозы АСК

Стабильная ИБС IA IB 75-100 мг
ИМ в анамнезе IA IA 75-100 мг

ОКС без ↑ST IA IA 75-100 мг
ОКС с ↑ST IA IA 75-100 мг

ЧКВ плановое IA IA 75-100 мг
Ишемический инсульт/ТИА* IA IA 75-150 мг

Симптомное ЗПА** IA IA 75-160 мг

Рис. 3. Роль АСК во вторичной профилактике АССЗ (адаптировано из [4, 8, 25-28], Ишемический инсульт и транзиторная ишемическая атака у взрослых. 2024 
Национальные рекомендации по диагностике и лечению ЗАНК, 2019).
Примечание: * — рекомендации разработаны Всероссийским обществом неврологов, ** — рекомендации разработаны ассоциацией сердечно- сосудистых 
хирургов России.
Сокращения: АСК — ацетилсалициловая кислота, ЗПА — заболевания периферически артерий, ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, 
ОИМ — острый инфаркт миокарда, ОКС с ↑ST — острый коронарный синдром с подъемом сегмента ST, ОКС без ↑ST — острый коронарный синдром без подъема 
сегмента ST, ТИА — транзиторная ишемическая атака, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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собой риск недостаточно эффективной сердечно 
сосудистой профилактики. Биодоступность и макси
мальная концентрация в  крови у  желудочнораство
римой формы выше, чем у  КРА [3133]. В  кислой 
среде желудка АСК слабо диссоциирует на ионы, 
оставаясь в нейтральном и, следовательно, более ли
пофильном состоянии, что способствует ее быстро
му прохождению через билипидный слой мембран 
клеток и  всасыванию в  кровоток. В  более щелоч
ной среде кишечника АСК диссоциирует на ионы, 
что мешает ее всасыванию вследствие увеличения 
гидрофильности. В  кишечнике, кроме того, проис
ходит частичный гидролиз АСК: она распадается до 
салициловой и  уксусной кислот. После всасывания 
в  системный кровоток салициловая кислота инги
бирует ЦОГ1  тромбоцитов обратимо, в  отличие от 
АСК, что приводит к  снижению антиагрегантного 
эффекта [13, 34].

Особенно значимо страдает эффективность АСК 
при использовании КРА у больных сахарным диабе
том, при котором часто нарушено всасывание в тон
кой кишке [33, 35, 36]. Так, по результатам недавно 
опубликованного исследования Кобалавы Ж. Д. и др. 
(2025г) [35], пациенты с  ИБС и  сахарным диабетом 
на 22% чаще отвечали на терапию БА (АСК + маг
ния гидроксид) 75  мг по сравнению с  КРА 100  мг. 
Соответственно, число неответчиков на терапию со
ставило 7,1% пациентов в группе БА и 23,8% в группе 
КРА (p=0,035). Большую лабораторную эффектив
ность БА показали и  другие исследования [37, 38]. 
Ранее проведенное в  Российской Федерации на
блюдательное неинтервенционное ретроспективное 
исследование пациентов с  АССЗ с  использованием 
данных ЭМК пациентов показало и  клиническое 
преимущество применения БА (АСК + магния гид
роксид) перед КРА у  пациентов с  АССЗ [39]. Как 
сказано в  экспертном заключении ESC: "Низкая 
биодоступность КРА и  плохая абсорбция из среды 
с  высоким рН тонкого кишечника может привести 
к неадекватному ингибированию тромбоцитов" [40]. 
То же положение содержится в актуальных клиниче
ских рекомендациях Минздрава России по стабиль
ной ИБС: "Сниженная биодоступность кишечнора
створимых форм АСК и  плохая абсорбция из среды 
с  высоким рН тонкого кишечника может привести 
к  неадекватному ингибированию тромбоцитов. Это 
актуально для пациентов с  избыточной массой тела. 
Следует отдавать предпочтение простым формам 
АСК у пациентов с ИМТ >35 кг/м2 или весом >120 кг" 
[8]. Последние (2025г) рекомендации ACC/AHA по 
лечению острого коронарного синдрома также под
тверждают, что "современные данные свидетель
ствуют в  пользу использования низкой дозы АСК 
без кишечнорастворимого покрытия (75100  мг) для 
ежедневной поддерживающей терапии" [41]. Кроме 

того, по данным исследования Takada M, et al. (2014г) 
[29], риск появления гастрита, дуоденита, изъязвле
ния слизистой желудочнокишечного тракта и  ме
лены был ниже в группе БА, чем в КРА как через 6, 
так и через 12 мес. Меньшее повреждающее действие 
БА может быть обусловлено как антацидным эффек
том, когда небольшое количество нерастворимого 
антацида в  составе препарата нейтрализует "добав
ленную" препаратом кислотность, так и  ускорением 
всасывания АСК, в результате чего уменьшается вре
мя ее контакта со слизистой оболочкой желудка.

Таким образом, назначение БА признано пред
почтительным для предотвращения ССО у  больных 
с АССЗ.

Ограничения исследования. При проведении ис
следования источником данных являлись ЭМК, по
этому потенциальными ограничениями были:

1. Пропуски данных и  некачественное заполне
ние экранных форм пользователями (ошибки ввода 
данных);

2. Часть данных в  ЭМК представляют собой не
структурированные записи, и  извлечение информа
ции из неструктурированных данных ведет к  повы
шению риска возникновения ошибок;

3. Отсутствие контроля за соблюдением пациен
тами рекомендаций по приему лекарственных пре
паратов;

4. Риск неполноты информации о пациентах, свя
занный с тем, что пациенты могут наблюдаться в не
скольких амбулаторных медицинских организациях 
и поэтому иметь несколько ЭМК.

Однако исследователями были приняты меры, ми   
нимизирующие ущерб от этих ограничений:

1. Использование форматно логического контро
ля для предотвращения поступления в  базу данных 
платформы Webiomed некорректных значений;

2. Выполнение предобработки данных на началь
ном этапе проведения исследования.

Заключение
Терапия БА в  сочетании с  Аз/Аз+ХЛТ (Кардио

магнил® 75  мг + Эдарби/Эдарби Кло®) показала 
свою большую эффективность в плане предотвраще
ния ССО по сравнению с  терапией комбинацией 
КРА с  другими блокаторами РААС и  диуретиками 
в  реальной клинической практике. Статистически 
значимо меньше было число 4MACE, ИМ, ишеми
ческих инсультов и число смертей от любых причин 
у  пациентов, принимающих БА 75  мг + Аз/Аз+ХЛТ 
по сравнению с  принимающими КРА 100  мг + бло
каторы РААС + диуретики.

Отношения и деятельность. Статья подготовлена 
при поддержке АО  "Нижфарм". Мнение автора мо
жет не совпадать с мнением компании.
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Прогнозирование фибрилляции предсердий у больных ишемической болезнью сердца 
с использованием методов математического моделирования 

Кузин С. В.1, Ложкина Н. Г.1, Шефер Е. И.2, Рузанкин П. С.2

Цель. Создать способ оценки вероятности выявления фибрилляции предсер
дий (ФП) у пациентов с ишемической болезнью сердца (ИБС).
Материал и методы. В проведенное нами открытое сплошное ретроспек
тивное нерандомизированное исследование были включены данные больных 
женского и мужского пола с диагнозом ИБС в количестве n=181 человек, про
ходивших лечение в Государственном бюджетном учреждении Новосибирской 
области "Городская клиническая больница № 1" г. Новосибирска по поводу 
ИБС, которые были приняты в отделение кардиологии с сентября 2022г по 
сентябрь 2023г. На основе полученных данных разработаны модели предска
зания вероятности выявления ФП.
Результаты. Построены прогностические модели риска ФП у больных ИБС. 
Модель с объясняющими переменными: фракция выброса левого желудочка, 
наличие артериальной гипертензии, уровень липопротеидов высокой плот
ности крови, GGвариант гена интерлейкина6 показала чувствительность 
84% и специфичность 92% при скользящем экзамене.
Заключение. Построенный прогностический метод оценки риска развития 
ФП у больных ИБС имеет хорошую прогностическую ценность и достаточно 
прост в использовании, в т. ч. для врачей практического здравоохранения.

Ключевые слова: ишемическая болезнь сердца, фибрилляция предсердий, 
прогнозирование, персонифицированная медицина, математическое моде
лирование.
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Prediction of atrial fibrillation in patients with coronary artery disease using mathematical modeling 
methods

Kuzin S. V.1, Lozhkina N. G.1, Shefer E. I.2, Ruzankin P. S.2

Aim. To create a method for assessing the probability of atrial fibrillation (AF) in pa
tients with coronary artery disease (CAD).
Material and methods. Our openlabel, continuous, retrospective, nonran
domized study included data from female and male patients (n=181) with a dia
gnosis of CAD who were treated at the City Clinical Hospital № 1 (cardiology depart
ment) in Novosibirsk for CAD from September 2022 to September 2023. Based 
on the data obtained, models for predicting the probability of AF detection were 
developed.
Results. Prognostic models of AF risk in patients with CAD were constructed. The 
model with explanatory variables (left ventricular ejection fraction, hypertension, 
highdensity lipoprotein level, GG variant of the interleukin6 gene) showed 
a sensitivity of 84% and a specificity of 92% in a leaveoneout cross validation.
Conclusion. The constructed prognostic method for assessing the risk of AF 
in patients with CAD has good prognostic value and is quite easy to use, including 
for practical healthcare physicians.
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medicine, mathematical modeling.
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•  Сочетание фибрилляции предсердий с  ише
мической болезнью сердца значительно ухуд
шает течение обоих заболеваний.

•  Методы математического моделирования по
зволяют с  высокой достоверностью и  эффек
тивностью прогнозировать заболевания с  вы
явлением частных индивидуальных рисков. 

•  В данном исследовании представлен один из 
вариантов разработки метода оценки вероят
ности обнаружения фибрилляции предсердий 
у больных ишемической болезнью сердца, ко
торый возможно использовать в практическом 
здравоохранении.

•  The combination of atrial fibrillation and coronary 
artery disease significantly worsens the course of 
both diseases.

•  Mathematical modeling methods allow for highly 
reliable and effective prediction of diseases with 
the identification of individual risks.

•  This study presents one of the options for develo
ping a method for assessing the probability of atrial 
fibrillation in patients with coronary artery disease, 
which can be used in practical healthcare.

Ключевые моменты Key messages

Распространенность как ишемической болезни 
сердца (ИБС), так и фибрилляции предсердий (ФП) 
увеличивается с возрастом, и данные патологии часто 
сосуществуют [1]. Однако эта связь не является про
стым совпадением, в частности, Weng LC, et al. указы
вают на сложные взаимоотношения между ними [2].

Численность населения, страдающего фенотипом 
ИБС, при котором она сочетается с ФП, быстро рас
тет. Сообщалось о сильной корреляции между этими 
двумя заболеваниями, и многие общие факторы рис
ка могут играть важную роль в их развитии [3].

ИБС является основной причиной смертности 
как в развитых, так и в развивающихся странах, и за 
последние десятилетия её доля продолжает увеличи
ваться 1. Многие исследования показали, что у  па
циентов с ИБС чрезвычайно часто развивается ФП, 
а согласно данным Ярославской Е. И. и др., показана 
зависимость между частотой и формой течения ФП, 
протяженностью и специфической локализацией по
ражения коронарного русла [4]. 

ФП является наиболее распространенной арит
мией среди населения в  целом. С  начала века забо
леваемость ФП значительно возросла. Об этой тен
денции свидетельствуют как общемировые [5], так 
и российские данные [6]. 

Параллельно сообщалось, что у  пациентов с  ФП 
более вероятно поражение коронарных артерий [7, 
8], что указывает на высокий риск ишемического по
ражения миокарда.

Эти две патологии обладают общими, частично 
пересекающимися факторами риска, которые вы
зывают различные патофизиологические реакции, 
приводящие к  одному или обоим заболеваниям. 
1 World Health Organization. Global Health Estimates. Deaths by Cause, Age, 

Sex, by Country and by Region, 20002016. Geneva, Switzerland: World Health 
Organization, 2018. https://www.who.int/data/gho/data/themes/mortality
andglobal healthestimates.

Согласно многочисленным данным в  научной лите
ратуре, сахарный диабет (СД), артериальная гипер
тензия (АГ), пожилой возраст, дислипидемия, ожи
рение, курение и  снижение физической активности 
являются основными факторами риска развития 
ИБС. Действительно, те же самые факторы риска 
чаще всего оказываются причастными к  инициации 
и прогрессированию ФП [911].

В  дополнение к  "классическим" факторам риска 
развития ФП, обоснованным на многочисленных 
предшествующих популяционных исследованиях, 
представляются чрезвычайно интересными разра
ботки в направлении поисков новых маркеров риска, 
в  частности генетического характера. Правильное 
определение генетической предрасположенности по
зволяет своевременно предпринимать превентивные 
меры и разрабатывать индивидуализированные стра
тегии лечения.

Поэтому, в качестве дополнения к созданию комп
лексного подхода предсказания сочетания ФП и ИБС, 
нами было выделено 3 аллельных варианта гена интер
лейкина6 (ИЛ6) как потенциальный новый прогно
стический маркер. 

Ген ИЛ6 расположен в  локусе хромосомы 7p21
24 с  промотором длиной 303 н. п. Было доказано, 
что распространенный однонуклеотидный поли
морфизм, который приводит к  изменению G>C174 
(rs1800795) в промоторной области гена ИЛ6, изме
няет скорость его транскрипции. 

Согласно данным Oikonomou E, et al. [12], систем
ное воспаление является фактором риска развития 
ФП, а  повышенные уровни Среактивного белка 
и ИЛ6, как отражение высокой активности данного 
воспаления, показывают воспалительный профиль 
пациентов с ФП. 

А  метаанализ данных, проведенный Tai M, et al., 
показал корреляцию повышенного уровня ИЛ6 
в крови с повышенным риском тромбоэмболических 
осложнений и  геморрагических событий у  пациен
тов с ФП [13]. 
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Также была показана связь высокого уровня ИЛ6 
сыворотки с повышенным риском рецидива ФП по
сле электрической кардиоверсии и катетерной абла
ции [14]. 

В связи с этим персонифицированный подход не 
только к  определению риска сочетания ФП с  ИБС 
у  одних больных, но и  поиск возможности управ
ления этими рисками делает актуальным изучение 
данной проблемы. Дополнительное применение 
современных методов математической статистики 
и математического моделирования позволит обеспе
чить дополнительную прогностическую силу и  уси
лит возможности современного  профилактического 
здравоохранения.

Учитывая всё вышеизложенное, целью нашего ис
следования явилась разработка метода оценки веро
ятности обнаружения ФП у больных с ИБС.

Материал и методы
В  проведенное открытое сплошное ретроспек

тивное нерандомизированное исследование были 
включены данные больных женского и  мужского 
пола с  диагнозом ИБС в  количестве n=181 человек, 
проходивших лечение в  Государственном бюджет
ном учреждении Новосибирской области "Городская 
клиническая больница № 1" г. Новосибирска по 
поводу ИБС, которые были приняты в  отделение 
кардиологии с  сентября 2022г по сентябрь 2023г. 
Пациенты были поделены на 2 группы: группа ис
следования состояла из пациентов, больных ФП на 
фоне ИБС; группу сравнения составляли больные 
ИБС, не имею щие ФП. 1 группа — ИБС в сочетании 
с ФП — составляла 82 человека, 2 группа — ИБС без 
ФП — 99  человек. Некоторые клинические характе
ристики пациентов из обеих подгрупп, отражающие 
набор выбранных для анализа предикторов риска, 
представлены в таблице 1. 

Критерии включения:
1. Мужчины и женщины старше 18 лет;
2. Поступившие в  клинику с  диагнозом "ише

мическая болезнь сердца", подтвержденным всесто
ронним предшествующим обследованием:  основой 
диагностики служили рекомендации Американского 
колледжа кардиологии и  Европейского общества 
кардиологов [15, 16]. При этом учитывалось одно из 
следующих: а) гемодинамически значимый стеноз 
просвета как минимум одной коронарной артерии по 
данным селективной коронароангиографии; б) изме
нения электрокардиограммы в ≥2 последовательных 
отведениях (патологический Q, или наличие QR); 
в)  наличие зон локального гипокинеза по данным 
эхокардиографии; 

3. Подписавшие добровольное информированное 
согласие на участие в исследовании.

Клинические характеристики подгрупп пациен
тов в соответствии с формами ИБС и ФП представ
лены в таблице 2.

Критерии невключения:
1. Отсутствие подписанного добровольного ин

фор мированного согласия;
2. Наличие тяжелой сопутствующей соматиче

ской патологии в  стадии декомпенсации (тяжелая 
активно протекающая аутоиммунная патология, цир
роз печени классов В  и  С  по Чайльд Пью, тяжелое 
нарушение функции почек с  расчетной скоростью 
клубочковой фильтрации <15 мл/мин, нахождение 
на программном гемодиализе);

3. Исходно диагностированное психическое рас
стройство; 

4. Наличие активно протекающих злокачествен
ных новообразований любой локализации.

Статистический анализ данных проводился па
кетом R version 4.3.3 (The R Foundation for Statistical 
Computing, Австрия).

Таблица 1
Некоторые клинические характеристики пациентов из подгрупп исследования

Группа контроля (99 человек) Группа исследования (82 человек) р — уровень 
значимости

Женщины, % 45,2 43,9 1,30**
Возраст, лет (M±SD) 65,1±7,4 70±10 0,15*
ИМТ, кг/м2 (M±SD) 26,9±4,8 27,4±4,3 0,61*
ФВ ЛЖ, % (M±SD) 62,2±2,4 50,3±9,1 0,043*
ОХС, ммоль/л (M±SD) 5,8±1,4 5,0±1,4 0,99*
ЛВП, ммоль/л (M±SD) 2±1,1 1,1±0,3 6,99*
ЛНП, ммоль/л (M±SD) 3±1,3 3±1 0,22*
АГ, % 89,9 100 3,00**
СД, % 36,4 40,2 0,65**

Примечание: * — t-критерий Стьюдента, ** — точный двухсторонний тест Фишера.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ИМТ — индекс массы тела, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, 
ОХС — общий холестерин, СД — сахарный диабет, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка. 
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факторов на вероятность обнаружения ФП у 181 боль
ного ИБС. 

Модель предсказания данной вероятности ФП 
с  наибольшей чувствительностью включала следую
щие объясняющие переменные: ФВ ЛЖ, наличие 
АГ, уровень ЛВП крови, GGвариант гена ИЛ6. Эта 
модель продемонстрировала чувствительность 84,1% 
и  специфичность 91,9% при скользящем экзамене 
(leaveoneout cross validation). Вероятность развития 
ФП в этой модели оценивается как:

1
1+e10,642+0,435*ФВ ЛЖ17,602*АГ+1,579*ЛВП+0,524*GG

.

Модель с  наибольшей суммой чувствительно
сти и  специфичности включала следующие объяс
няющие переменные: пол, ФВ ЛЖ, наличие АГ, 
СД, и  продемонстрировала чувствительность 79,2% 
и специфичность 97,0% при скользящем экзамене.

Модели с  наибольшей чувствительностью пред
ставлены в таблице 3.

При анализе субгрупп внутри всего массива паци
ентов были выявлены следующие закономерности.

Среди пациентов без ФП у  86 больных наблюда
лась АГ (89,9%), в то время как у больных с ФП АГ 
наблюдалась в 100% случаев: у всех 82 пациентов.

В группе пациентов ИБС с ФП у 33 (40,2%) комор
бидным заболеванием был СД. Несмотря на противо
речащие данные литературы по теме [17] по указанно
му параметру в данном исследовании группы досто
верно не различались: среди пациентов ИБС без ФП 
СД диагностирован у 36 пациентов (в 36,4% случаев). 
Причиной подобного распределения предполагается 

Для построения моделей предсказания вероятности 
обнаружения ФП рассматривались модели логистиче
ской регрессии. При этом перебирались все возмож
ные наборы переменных из следующих: пол, возраст, 
фракция выброса (ФВ) левого желудочка (ЛЖ), АГ, 
общий холестерин, липопротеиды высокой плотности 
(ЛВП), липопротеиды низкой плотности (ЛНП), СД, 
варианты гена ИЛ6: CC, CG, GG. Выбор переменных 
был произведён на основании анализа предшествую
щих публикаций [912]. В  моделях использовались 
веса, уравновешивающие группы с  положительным 
и отрицательным исходом. Точность моделей оценива
лась с помощью скользящего экзамена (leaveoneout 
cross validation), при котором оценивались чувстви
тельность — доля пациентов с  положительным исхо
дом, правильно определяемых как таковые, и специ
фичность — доля пациентов с  отрицательным исхо
дом, правильно определяемых как таковые, при этом 
считался предсказанным положительный исход если 
предсказанная вероятность была >1/2.

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

Результаты и обсуждение
В работе проанализировано влияние клиническо 

анамнестических, лабораторных и инструментальных 

Таблица 2
Клиническая характеристика подгрупп исследования по фенотипам ИБС, ФП и ХСН

Группа исследования (ИБС+ФП) Группа контроля (ИБС без ФП) р — уровень 
значимости

Формы ФП
Пароксизмальная, % 58,5 —
Персистирующая (в т. ч. длительно- персистирующая), % 8,5 — 
Постоянная, % 33,0 —
Формы ИБС
Хронические коронарные синдромы
Стабильная стенокардия ФК 1-2, % 60,9 65,7 0,63**
Стабильная стенокардия ФК 3-4, % 26,8 30,3 0,18**
Безболевая ишемия миокарда, % 0 2,02 0,36**
Перенесенный в прошлом острый ИМ, % 18,3 22,2 0,64**
Фенотипы ХСН
ХСН отсутствует, % 6,1 12,1 0,033**
ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ, % 28,0 42,5 0,05**
ХСН с умеренно- сниженной ФВ ЛЖ, % 37,8 32,3 0,08**
ХСН со сниженной ФВ ЛЖ, % 28,1 13,1 0,032**

Примечание: ** — точный двухсторонний тест Фишера.
Сокращения: ИБС — ишемическая болезнь сердца, ИМ — инфаркт миокарда, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, ФК — функциональный класс, 
ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность. 
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Стоит отметить, что разработка диагностических 
и  прогностических моделей — лишь первые шаги 
к  их имплементации в  области здравоохранения. 
Конечная цель моделей клинического прогнози
рования выходит за рамки прогнозирования про
изводительности — она заключается в  улучшении 
принятия медицинских решений, для чего хорошо 
прогнозируемая производительность является лишь 
предпосылкой, но далеко не только самым главным 
условием реализации оценки способности модели 
улучшить медицинское обслуживание и  исключить 
непропорционально значимые показатели вреда [21].

Объективной целью практического применения 
нашего исследования в области здравоохранения мы 
видим способность к более тщательной диагностике 
ФП, с  повышением точности всех предшествующих 
методов. В  случае нашей работы, с  возможностью 
конкретного количественного определения пара
метров вероятности обнаружения ФП у  пациентов 
с  ИБС, ставится вопрос о  дальнейшем развитии 
стратегий прогнозирования.

В  случае обнаружения повышенной вероятности 
обнаружения ФП у конкретного больного, по наше
му мнению, для улучшения клинической практики, 
могут быть предприняты меры дальнейшего диагно
стического поиска. Таким образом, разработанные 
нами модели по своей сути способны служить мето
дом скрининга для выявления ФП при её отсутствии 
у больного на данном этапе. 

Заключение
Предложена модель прогнозирования вероятно

сти обнаружения ФП у пациентов с ИБС. Эта модель 
содержит следующие объясняющие переменные: ФВ 

вероятный адекватный контроль гликемии пациен
тами из обеих групп, а также отсутствия впервые вы
явленной повышенной гликемии на момент пребыва
ния в профильном кардиологическом стационаре.

Согласно мировым литературным данным, значи
мый вклад в риск возникновения ФП вносят некоторые 
показатели эхокардиограммы, в частности такой пока
затель сердечной функции как ФВ ЛЖ, указывающий 
на тяжесть хронической сердечной недостаточности 
[18]. В проведенном нами исследовании ФВ ЛЖ была 
достоверно ниже в группе больных ИБС с ФП: в дан
ной подгруппе исследования её показатель составлял 
50,33±9,14%, тогда как в подгруппе больных ИБС без 
ФП аналогичный показатель составил — 62,22±2,40%. 
Данное наблюдение кажется нам достаточно важным, 
в  связи с  чем более полная характеристика подгрупп 
пациентов в  зависимости от фенотипа хронической 
сердечной недостаточности представлена в таблице 2.

Как известно, недостаточно контролируемые по
казатели липидного профиля плазмы крови пациен
тов характеризуют худший прогноз в  течении ИБС. 
На основании недавно полученных данных отсут
ствие должного контроля, недостаточно интенсивная 
терапия и  как следствие более высокие показатели 
уровня общего холестерина крови не только пред
сказывают впервые выявленные и  повторные нега
тивные коронарные события, но и способствуют воз
никновению других побочных явлений [19]. Что ка
сается, в частности, нарушений ритма сердца, одним 
из которых является ФП, то одним из интересных, 
на наш взгляд, наблюдений в области коррекции ли
пидного профиля пациентов является повышение 
риска развития впервые возникшей ФП при более 
низких показателях уровня ЛВП [20].

Таблица 3 
Модели с наибольшей чувствительностью

Чувствительность Специфичность Объясняющие переменные
0,841 0,919 ФВ ЛЖ, АГ, ЛВП, GG
0,841 0,919 ФВ ЛЖ, АГ, ОХС, ЛВП, GG
0,829 0,919 ФВ ЛЖ, АГ, ЛВП, ЛНП, GG
0,829 0,919 Пол, ФВ ЛЖ, АГ, ОХС, ЛВП, ЛНП
0,829 0,919 Возраст, ФВ ЛЖ, АГ, ОХС, ЛВП, GG
0,829 0,909 Пол, ФВ ЛЖ, АГ, ЛВП, ЛНП
0,829 0,909 Пол, Возраст, ФВ ЛЖ, АГ, ЛВП, ЛНП
0,829 0,909 Пол, Возраст, ФВ ЛЖ, АГ, ОХС, ЛВП, ЛНП
0,829 0,909 Пол, ФВ ЛЖ, АГ, ОХС, ЛВП, ЛНП, СД
0,829 0,909 Пол, ФВ ЛЖ, АГ, ОХС, ЛВП, ЛНП, CC
0,817 0,939 Пол, ФВ ЛЖ, ОХС, ЛВП, ЛНП, GG
0,817 0,939 Пол, Возраст, ФВ ЛЖ, ОХС, ЛВП, ЛНП, GG
0,817 0,939 Пол, Возраст, ФВ ЛЖ, ОХС, ЛВП, ЛНП, СД, GG

Примечание: чувствительность и специфичность указаны при скользящем экзамене.
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ЛВП — липопротеиды высокой плотности, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, ОХС — общий холестерин, 
СД — сахарный диабет, ФВ ЛЖ — фракция выброса левого желудочка, GG — GG-вариант гена интерлейкина-6, CC — CC-вариант гена интерлейкина-6. 
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ный риск наличия ФП у отдельных пациентов с ИБС, 
чтобы в дальнейшем оптимизировать их ведение.

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

ЛЖ, наличие АГ, уровень ЛВП крови, GGвариант 
гена ИЛ6 и  демонстрирует чувствительность 84% 
и  специфичность 92% при скользящем экзамене 
(leaveoneout cross validation). Применение настоя
щего подхода позволит специалистам практического 
здравоохранения рассчитывать индивидуализирован
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Индикаторы системного воспалительного ответа и их взаимосвязь с фибрилляцией предсердий 
у больных инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST после чрескожного коронарного 
вмешательства

Гельцер Б. И.1, Шахгельдян К. И.1,2, Пак Р. Л.1,3, Домжалов И. Г.1,3, Кокарев Е. А.3, Котельников В. Н.1

Цель. Оценка предиктивного потенциала индикаторов воспалительного от
вета (ИВО) для стратификации риска впервые развившейся фибрилляции 
предсердий (ФП) у больных инфарктом миокарда с подъемом сегмента ST 
(ИМпST) после чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ).
Материал и методы. Анализировали данные 4152 электронных историй бо
лезни пациентов с ИМпST (2858 мужчин и 1294 женщины). Выделено 2 груп
пы: первая — 3781 (91,1%) больной без нарушения сердечного ритма (СР), 
вторая — 371 (8,9%) — с впервые зарегистрированной ФП после ЧКВ (ПоФП). 
Состояние коронарного кровотока после ЧКВ оценивали по шкале The 
thrombolysis in myocardial infarction (TIMI). Рассчитывали ИВО, разработан
ные ранее (NLR, PLR, MLR, SII, SIRI, AISI), и новые индексы: NER (отношение 
нейтрофилов к эозинофилам) и NBR (отношение нейтрофилов к базофилам).
Результаты. Оценка ИВО у больных ИМпST с ФП и без нарушений СР по
сле ЧКВ с различным уровнем TIMI свидетельствовала о более выраженных 
изменениях этих показателей при сочетании признаков ПоФП и TIMI <3. 
Наибольший предиктивный потенциал в отношении ПоФП имели нейтрофи
лы >75% (отношение шансов (ОШ) =2,57; AUC=0,779), NLR >6,29 (ОШ =2,61; 
АUC=0,757), эозинофилы <0,21% (ОШ =2,74; AUC=0,739), AISI (ОШ =2,14; 
AUC=0,737), NBR (ОШ =2,29; AUC=0,727) и NER (ОШ =2,49; AUC=0,725). 
Меньший прогностический ресурс был у показателей MLR и PLR.
Заключение. У больных ИМпST с ПоФП интенсивность системного вос
палительного ответа существенно выше, чем у лиц без нарушения СР. Про
гностический потенциал новых индикаторов NER и NBR был сопоставим 
с классическими ИВО: NLR, SII, SIRI, AISI. 

Ключевые слова: индикаторы системного воспалительного ответа, инфаркт 
миокарда с подъемом сегмента ST, фибрилляция предсердий, чрескожное 
коронарное вмешательство.
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Parameters of the systemic inflammatory response and their relationship with atrial fibrillation 
in patients with ST-elevation myocardial infarction after percutaneous coronary intervention

Geltser B. I.1, Shakhgeldyan K. I.1,2, Pak R. L.1,3, Domzhalov I. G.1,3, Kokarev E. A.3, Kotelnikov V. N.1

Aim. To assess the predictive potential of inflammatory response indicators for 
risk stratification of newonset atrial fibrillation (AF) in patients with STelevation 
myocardial infarction (STEMI) after percutaneous coronary intervention (PCI).
Material and methods. We analyzed data from 4152 electronic health records 
of patients with STEMI (2858 men and 1294 women). Two following groups 
were identified: the first group included 3781 (91,1%) patients without cardiac 

arrhythmia (CA), while the second group included 371 (8,9%) patients with new
onset AF after PCI (POAF). The state of coronary flow after PCI was assessed 
using the thrombolysis in myocardial infarction (TIMI) score. Previously developed 
(neutrophil/lymphocyte (NLR), platelet/lymphocyte (PLR), monocyte/lymphocyte 
(MLR), systemic immune inflammation index (SII), systemic inflammatory response 
index (SIRI) and systemic inflammation total index (AISI)) and novel inflammatory 
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•  Интенсивность воспалительного ответа (ВО) 
у  больных инфарктом миокарда с  подъемом 
сегмента ST (ИМпST) с  "новой" фибрилляци-
ей предсердий (ФП) после чрескожного коро-
нарного вмешательства существенно выше, чем 
при ИМпST без нарушения сердечного ритма. 

•  Наиболее высокий уровень индикаторов ВО 
(ИВО) фиксировался у больных с послеопера-
ционной ФП при феномене невосстановлен-
ного коронарного кровотока (TIMI <3).

•  По результатам ROC-анализа выделены поро-
говые значения ИВО, отклонение от которых 
позволяет отнести их к потенциальным предик-
торам послеоперационной ФП.

•  Прогностический ресурс предложенных ав-
торами новых ИВО: отношение нейтрофилов 
к  эозинофилам (NER) и  отношение нейтро-
филов к  базофилам (NBR) был сопоставим 
с классическими ИВО (NLR, SII, SIRI, AISI). 
Прогностическая ценность PLR и  MLR была 
заметно ниже.

•  The intensity of inflammatory response in patients 
with ST-elevation myocardial infarction (STEMI) 
with new-onset atrial f ibrillation (AF) after 
percutaneous coronary intervention is significantly 
higher than in STEMI without cardiac arrhythmia. 

•  The highest level of inflammatory response indica-
tors was recorded in patients with postoperative AF 
and TIMI f low grade <3.

•  Based on the ROC analysis, threshold values of 
inflammatory response indicators were identified, 
deviation from which allows them to be classified 
as potential predictors of postoperative AF.

•  The prognostic resource of the novel inflammatory 
response indicators proposed by the authors 
(neutrophil/eosinophil ratio (NER) and neutro-
phil/basophil ratio (NBR)) was comparable with 
the classical ones (NLR, SII, SIRI, AISI). The 
prognostic value of PLR and MLR was significantly 
lower.

Ключевые моменты Key messages

Фибрилляция предсердий (ФП) остается одной 
из важных проблем клинической медицины, что 
обу  словлено ее высокой распространенностью, ко-
торая составляет в  общей популяции взрослого на-
селения 2-4%, а среди больных инфарктом миокарда 
(ИМ) — 4-28% [1]. Показано, что ФП чаще фикси-
руется при ИМ с  подъемом сегмента ST (ИМпST), 
чем при ИМ без подъема ST [2]. Выделяют 2 формы 
ФП, ассоциированной с  ИМ: хроническую, пред-
шествующую развитию ИМ, и  впервые возник-
шую или "новую" ФП, доля которой достигает 70% 

[1]. Негативные последствия ФП в  остром периоде 
ИМпST связаны прежде всего с возрастающим рис-
ком асистолии, ишемического инсульта, кровотече-
ний и  смертности на различных горизонтах наблю-
дения. Исследования по проблемам аритмогенеза 
при ИМпST чаще всего включают оценку влияния 
на его инициацию отдельных факторов риска или 
их комбинаций без учета ангиографических крите-
риев реваскуляризации миокарда. При этом репер-
фузионные аритмии обычно развиваются на фоне 
успешной реваскуляризации, выполненной чаще 
всего посредством чрескожного коронарного вме-
шательства (ЧКВ), результаты которого документи-

response indicators (neutrophil/eosinophil ratio (NER) and neutrophil/basophil 
ratio (NBR)) were calculated. 
Results. In patients with STEMI with AF and without CAs after PCI with different 
TIMI levels indicated more pronounced inflammatory response changes with 
a combination of POAF and TIMI <3. The highest predictive potential for POAF was 
demonstrated by neutrophil rate >75% (odds ratio (OR)=2,57; AUC=0,779), NLR 
>6,29 (OR=2,61; AUC=0,757), eosinophil rate <0,21% (OR=2,74; AUC=0,739), 
AISI (OR=2,14; AUC=0,737), NBR (OR=2,29; AUC=0,727) and NER (OR=2,49; 
AUC=0,725). MLR and PLR had lower predictive power. 
Conclusion. In patients with STEMI and POAF, the intensity of the systemic inflam
matory response is significantly higher than in individuals without CAs. The pro
gnostic potential of the novel inflammatory response indicators (NER and NBR) was 
comparable to the classical ones (NLR, SII, SIRI, AISI).

Keywords: systemic inflammatory response indicators, STsegment elevation myo
cardial infarction, atrial fibrillation, percutaneous coronary intervention.
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руются восстановлением коронарного кровотока по 
шкале The thrombolysis in myocardial infarction (TIMI) 
на уровне 3. Сочетание реперфузионных и  ишеми-
ческих факторов в  патогенезе аритмий может быть 
более характерным для больных ИМпST, у  которых 
результативность ЧКВ ограничилась феноменом 
slow-ref low (TIMI 1-2). У  пациентов с  феноменом 
no-ref low (TIMI 0) ключевым фактором аритмогене-
за является продолжающееся ишемическое повреж-
дение миокарда.

Системный воспалительный ответ (ВО) — типо-
вой патологический процесс, участие которого в ре-
перфузионном и  ишемическом повреждении мио-
карда доказано в  ряде исследований. В  последние 
годы в качестве индикаторов ВО (ИВО), демонстри-
рующих его интенсивность, помимо изолирован-
ных показателей клинического анализа крови, все 
чаще используют различные варианты их соотно-
шений, наиболее известными из которых являются 

нейтрофильно- лимфоцитарный индекс (NLR), ин-
дексы системного иммунного воспаления (SII), си-
стемного ВО (SIRI), совокупный системный индекс 
воспаления (AISI) и  др. Некоторые из них в  ряде 
исследований были представлены как предикто-
ры жизнеугрожающих аритмий после ЧКВ [3, 4]. 
Вместе с тем имеются лишь единичные публикации, 
в  которых анализ взаимосвязей ИВО с  "новой" ФП 
у  больных ИМпST после ЧКВ проводился с  учетом 
эффективности выполненной реваскуляризации 
миокарда (TIMI 0-3) [4-6]. Детализация этих отно-
шений позволит повысить точность стратификации 
риска ФП и  качество реализуемых профилактиче-
ских стратегий.

Цель исследования состояла в оценке предиктив-
ного потенциала ИВО для стратификации риска 
впервые резвившейся ФП у  больных ИМпST после 
ЧКВ с различным уровнем восстановления коронар-
ного кровотока.

Таблица 1
Клинико- функциональные показатели у больных ИМnST в группах сравнения

Показатели Группа 1 (n=3781) Группа 2 (n=371) ОШ [95% ДИ] p-value
Женский пол, n 1118 (29,57%) 176 (47,44%) 2,15 [1,73; 2,67] <0,000001
Возраст, лет 61 (54; 68) 69 (62; 77) <0,000001
ГЛ, абс. (%) 180 (4,76%) 62 (16,76%) 4,03 [2,95; 5,5] <0,000001
Однососудистое поражение КА, абс. (%) 1771 (46,83%) 150 (40,54%) 0,77 [0,62; 0,96] 0,021
Двухсосудистое поражение КА, абс. (%) 1354 (35,8%) 129 (34,86%) 0,955 [0,764; 1,195] 0,732
Трехсосудистое поражение КА, абс. (%) 656 (17,35%) 92 (24,8%) 1,57 [1,22; 2,02] 0,00048
Передний ИМ, абс. (%) 1763 (46,63%) 192 (51,75%) 1,23 [0,99; 1,52] 0,0638
Отсутствие догоспитальной ТЛТ, абс. (%) 1307 (34,6%) 100 (26,95%) 1,43 [1,13; 1,82] 0,00359
TIMI <3 377 (9,97%) 55 (14,82%) 1,62 [1,16; 2,13] 0,0046
TIMI =3 3404 (90,03%) 316 (85,18%) 1,46 [1,12; 1,9] 0,017
WBC, 109/л 9,8 (7,93; 12,21) 11,32 (8,8; 14,7) <0,000001
PLT, 109/л 222 (184; 266,75) 226 (189,5; 272,5) 0,199
NEUT, % 65,5 (57,8; 73,8) 72,2 (63,4; 80,8) <0,000001
LYM, % 20,5 (14,2; 27,9) 16,05 (10,2; 23,98) <0,000001
MON, % 9 (7,2; 10,8) 9,2 (7; 11) 0,607
EOS, % 1 (0,3; 2,1) 0,4 (0,1; 1,2) <0,000001
BAS, % 0,3 (0,2; 0,4) 0,2 (0,1; 0,3) <0,000001
NLR 3 (2; 4,81) 3,97 (2,6; 7,4) <0,000001
NER 55,94 (26,16; 165,45) 133,5 (43,29; 562,25) <0,000001
PLR 113,6 (84,4; 154,44) 129,5 (88,99; 181,63) 0,0000296
NBR 237,25 (143; 449,28) 379 (210,5; 731) <0,000001
MLR 0,415 (0,3; 0,6) 0,531 (0,355; 0,82) <0,000001
SII 686 (439,7; 1105,9) 950,7 (544,77; 1679,78) <0,000001
SIRI 2,53 (1,45; 4,5) 3,58 (1,96; 7,85) <0,000001
AISI 552,6 (315,2; 1056) 799 (421,7; 1949) <0,000001
СОЭ, мм/ч 18 (10; 30) 21 (11; 37) 0,000704
CРБ, мг/л 19,7 (7,4; 52,55) 30,32 (8,45; 77) 0,000575

Сокращения: ГЛ — госпитальная летальность, ДИ — доверительный интервал, ИМ — инфаркт миокарда, КА — коронарная артерия, ОШ — отношение шансов, 
СОЭ — скорость оседания эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок, ТЛТ — тромболитическая терапия, AISI — совокупный системный индекс воспаления, BAS — 
базофилы, EOS — эозинофилы, LYM — лимфоциты, MLR — моноцитарно- лимфоцитарный индекс, MON — моноциты, NEUT — нейтрофилы, NBR — отношение ней-
трофилов к базофилам, NLR — нейтрофильно- лимфоцитарный индекс, NER — отношение нейтрофилов к эозинофилам, PLR — тромбоцитарно- лимфоцитарный 
индекс, PLT — тромбоциты, SII — индекс системного иммунного воспаления, SIRI — индекс системного воспалительного ответа, WBC — лейкоциты.
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ный индекс (PLR)=PLT/LYM, SII=(PLT×NEUT)/ 
LYM, SIRI=(NEUT×MON)/LYM, AISI=(NEUT× 
MON×PLT)/LYM. По результатам коронарографии 
выделяли больных с  однососудистым, двухсосудис-
тым и  трехсосудистым поражением коронарных ар-
терий (КА). Оценку качества восстановления коро-
нарного кровотока после ЧКВ проводили с  исполь-
зованием шкалы TIMI по данным ангиографической 
съемки, полученной сразу после имплантации коро-
нарного стента. TIMI 3 соответствует оптимальной 
перфузии КА, TIMI 1-2 — ограниченной перфузии 
(феномен "slow-reflow"), TIMI 0 — указывает на отсут-
ствие ангиографических признаков восстановления 
коронарного кровотока (феномен "no-reflow").

Конечная точка исследования была представлена 
впервые возникшей ФП у  больных ИМпST после 
ЧКВ в  форме категориального бинарного признака 
("отсутствие" или "развитие"). Непрерывные пере-
менные были представлены Me и межквартильными 
интервалами (Q1; Q3), категориальные — частотой 
встречаемости. Методы статистической обработ-
ки данных включали тесты хи-квадрат, Фишера, 
Манна- Уитни и  ROC-анализ, с  помощью которого 
выделяли пороговые значения ИВО. Статистическая 
значимость подтверждалась значением p-value <0,05. 

Результаты
Межгрупповой анализ клинико- функциональных 

показателей и  ИВО демонстрировал статистически 
значимые различия у  большинства из них (табл.  1). 
Больные второй группы отличались более старшим 
возрастом, преобладанием лиц женского пола, зна-

Материал и методы
Проведено одноцентровое ретроспективное ис-

следование, в  рамках которого анализировали дан-
ные 4152 электронных историй болезни пациентов 
с ИМпST (2858 мужчин и 1294 женщины), поступив-
ших в 2017-2023гг в Региональный сосудистый центр 
ГБУЗ "Приморская краевая клиническая больница 
№ 1" г. Владивостока. Критерии включения в  ис-
следование: больные с  диагнозом ИМпST, кото-
рым выполнено ЧКВ со стентированием инфаркт- 
зависимых артерий. Критерии исключения: паци-
енты с  ИМпST, у  которых фиксировалась любая 
форма ФП при поступлении в стационар или имею-
щая место в анамнезе. Было выделено 2 группы лиц, 
первая из которых была представлена 3781 (91,1%) 
больным без нарушения сердечного ритма, а во вто-
рую — 371 (8,9%) — с  впервые зарегистрированной 
ФП после ЧКВ (ПоФП). Наличие ПоФП подтверж-
дали посредством непрерывного мониторинга элект-
рокардиограммы в  отделении реанимации и  интен-
сивной терапии и ежедневного электрокардиографи-
ческого контроля в кардиологическом отделении. 

В первые сутки всем пациентам проводился забор 
венозной крови. Анализировали содержание лейко-
цитов (WBC), нейтрофилов (NEUT), лимфоцитов 
(LYM), моноцитов (MON), эозинофилов (EOS), 
базофилов (BAS), тромбоцитов (PLT) и  рассчиты-
вали следующие ИВО: NLR=NEUT/LYM, отноше-
ние нейтрофилов к  эозинофилам (NER)=NEUT/
EOS, отношение нейтрофилов к базофилам (NBR)= 
NEUT/BAS, моноцитарно- лимфоцитарный индекс 
(MLR)=MON/LYM, тром боцитарно- лимфоцитар-

Таблица 2
Значения ИВО у больных ИМпST с различным уровнем TIMI после ЧКВ

Показатели TIMI <3, n=432 TIMI 3, n=3720 p-value
WBC, 109/л 10,58 (0,5; 13,32) 9,82 (7,93; 12,27) 0,000035
NEUT, % 68,7 (61,1; 76,9) 65,7 (58; 74,3) 0,0000042
LYM, % 17,3 (11,55; 24,75) 20,5 (14,1; 27,8) <0,000001
EOS, % 0,6 (0,1; 1,6) 1 (0,3; 2,1) <0,000001
BAS, % 0,2 (0,1; 0,4) 0,3 (0,2; 0,4) 0,0000033
NLR 3,55 (2,29; 6,06) 3,03 (2,06; 4,86) 0,00006
NER 92,08 (35,11; 313,83) 57 (26,16; 172,5) 0,0000035
PLR 119 (84,7; 167,7) 114,6 (85; 156,4) 0,292
NBR 281 (163,65; 571,5) 235 (142,27; 432) 0,000008
MLR 0,46 (0,306; 0,683) 0,42 (0,3; 0,606) 0,02267
SII 803,8 (480,8; 1377,4) 690,8 (443,3; 1144,3) 0,00109
SIRI 3,08 (1,62; 5,94) 2,57 (1,46; 4,65) 0,000614
AISI 700,12 (354,03; 1309,35) 561,88 (354,03; 1082,38) 0,00309
CРБ, мг/л 33,71 (11,6; 77,59) 19,75 (7,4; 52,5) 0,000064
СОЭ, мм/ч 19 (10; 34) 19 (10; 31) 0,264

Сокращения: СОЭ — скорость оседания эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок, AISI — совокупный системный индекс воспаления, BAS — базофилы, 
EOS — эозинофилы, LYM — лимфоциты, MLR — моноцитарно- лимфоцитарный индекс, NBR — отношение нейтрофилов к  базофилам, NEUT — нейтрофилы, 
NLR — нейтрофильно- лимфоцитарный индекс, NЕR — отношение нейтрофилов к  эозинофилам, PLR — тромбоцитарно- лимфоцитарный индекс, SII — индекс 
системного иммунного воспаления, SIRI — индекс системного воспалительного ответа, TIMI — шкала The thrombolysis in myocardial infarction, WBC — лейкоциты.
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У  больных второй группы уровень WBC и  NEUT 
был достоверно выше, а  LYM, EOS и  BAS — ниже, 
чем в  первой. Для этих лиц были характерны более 
высокие значения всех анализируемых ИВО, вклю-
чая классические лабораторные признаки воспале-
ния (С-реактивный белок (СРБ) и скорость оседания 

чительным ростом госпитальной летальности, менее 
заметной распространенностью однососудистого по-
ражения КА и большей частотой трехсосудистого по-
ражения, а также меньшей долей больных с догоспи-
тальной тромболитической терапией и  полным вос-
становлением коронарного кровотока после ЧКВ. 

Таблица 3
ИВО у больных ИМпST после ЧКВ с TIMI 0 и TIMI 1-2

Показатели TIMI 0, n=87 TIMI 1-2, n=345 p-value  
(0 vs 1 и 2)

WBC, 109/л 11 (8,9; 13,32) 10,52 (8,5; 13,14) 0,000035
NEUT, % 70,9 (62,6; 77,1) 68,55 (60,88; 76,58) 0,0000042
LYМ, % 17,3 (11,9; 23,4) 17,4 (11,53; 25,08) 0,071
EOS, % 0,3 (0,1; 1,6) 0,7 (0,2; 1,6) <0,000001
BAS, % 0,2 (0,1; 0,325) 0,2 (0,1; 0,4) 0,063
NLR 3,57 (2,47; 6,16) 3,37 (2,22; 6,04) 0,06
NER 129 (31,54; 471) 88,6 (35,53; 278,3) 0,033
PLR 121,84 (85,21; 155,63) 116,87 (84,36; 172,84) 0,292
MLR 0,436 (0,316; 0,643) 0,469 (0,305; 0,687) 0,02267
NBR 286,33 (182,33; 639,25) 281 (160; 562,38) 0,742
SII 760,6 (583,8; 1415,5) 817 (477,6; 1364,1) 0,00109
SIRI 3,08 (1,74; 5,91) 3,1 (1,62; 5,878) 0,0614
AISI 714,74 (359,24; 1237,4) 695,64 (354,02; 1311,05) 0,00309
CРБ, мг/л 25,75 (11,8; 48) 35,3 (11,29; 86,1) 0,000064
СОЭ, мм/ч 15,5 (9,25; 29,75) 19 (11; 35) 0,264

Сокращения: СОЭ — скорость оседания эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок, AISI — совокупный системный индекс воспаления, BAS — базофилы, 
EOS — эозинофилы, LYM — лимфоциты, MLR — моноцитарно- лимфоцитарный индекс, NBR — отношение нейтрофилов к  базофилам, NEUT — нейтрофилы, 
NLR — нейтрофильно- лимфоцитарный индекс, NЕR — отношение нейтрофилов к  эозинофилам, PLR — тромбоцитарно- лимфоцитарный индекс, SII — индекс 
системного иммунного воспаления, SIRI — индекс системного воспалительного ответа, TIMI — шкала The thrombolysis in myocardial infarction, WBC — лейкоциты.

Таблица 4 
Значения ИВО у больных ИМпST с ФП и без ФП после ЧКВ с различным уровнем TIMI

Показатели TIMI 3 (n=3720) TIMI <3 (n=432)
ФП, n=316 Без ФП, n=3404 p-value ФП, n=55 Без ФП, n=377 p-value

WBC, 109/л 11,2 (8,8; 14,5) 9,7 (7,9; 12,1) <0,000001 12,7 (8,8; 16,4) 10,4 (8,5; 13,1) 0,0219
NEUT, % 71,6 (63,3; 80) 65,2 (57,6; 73,6) <0,000001 75,8 (67,5; 84) 68,3 (604; 75,7) 0,000206
LYM, % 16,2 (10,4; 23,3) 20,9 (14,5; 28,2) <0,000001 15 (9; 26,2) 17,7 (12; 24,7) 0,22
EOS, % 0,4 (0,1; 1,3) 1 (0,3; 2,1) <0,000001 0,15 (0,1; 0,63) 0,7 (0,2; 1,7) 0,000006
BAS, % 0,2 (0,1; 0,3) 0,3 (0,2; 0,4) <0,000001 0,1 (0,1; 0,2) 0,2 (0,1; 0,4) 0,0054
NLR 3,97 (2,6; 7,03) 2,96 (2; 4,7) <0,000001 4,7 (2,28; 9,12) 3,5 (2,29; 5,63) 0,605
NER 112,13 (42,4; 462,42) 54,18 (25,76; 157,58) <0,000001 218,42 (67,77; 857,75) 82,72 (34,21; 281,58) 0,00339
NBR 341,5 (191,92; 639) 229 (139; 410,67) <0,000001 537,5 (244,25; 1012,5) 271 (158,5; 515,9) 0,00005
PLR 129,6 (89,8; 182,6) 113,1 (84,4; 153,9) 0,000008 117,2 (83,8; 167,9) 119 (85,1; 167,7) 0,99
MLR 0,529 (0,357; 0,776) 0,412 (0,27; 0,592) <0,000001 0,57 (0,29; 0,997) 0,452 (0,307; 0,662) 0,0447
SII 927,9 (551,1; 1635,7) 675,5 (436,4; 1086,5) <0,000001 1076 (465,9; 2047,5) 790,5 (486,7; 1325,9) 0,093
SIRI 3,55 (1,98; 7,78) 2,5 (1,43; 4,43) <0,000001 4,5 (1,93; 10,4) 2,9 (1,6; 5,34) 0,0102
AISI 785 (425,8; 1907,8) 543,7 (312,1; 1046,3) <0,000001 1153 (350; 2364) 679 (356; 1150) 0,0173
CРБ, мг/л 27 (8,1; 73,8) 19 (7,3; 49,4) 0,0059 57 (17,6; 128,4) 32,6 (10,2; 70,5) 0,0555
СОЭ, мм/ч 21 (12; 36,5) 18 (10; 30) 0,000307 16,5 (9,8; 38,5) 19 (10,5; 33) 0,99

Сокращения: СОЭ — скорость оседания эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок, ФП — фибрилляция предсердий, AISI — совокупный системный индекс вос-
паления, BAS — базофилы, EOS — эозинофилы, LYM — лимфоциты, MLR — моноцитарно- лимфоцитарный индекс, NBR — отношение нейтрофилов к базофилам, 
NEUT — нейтрофилы, NLR — нейтрофильно- лимфоцитарный индекс, NЕR — отношение нейтрофилов к эозинофилам, PLR — тромбоцитарно- лимфоцитарный 
индекс, SII — индекс системного иммунного воспаления, SIRI — индекс системного воспалительного ответа, TIMI — шкала The thrombolysis in myocardial infarction, 
WBC — лейкоциты.
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По результатам ROC-анализа были установле-
ны пороговые значения для ИВО, отклонение от ко-
торых ассоциировалось с  возрастающим риском 
ПоФП (табл.  5). Было установлено, что вероят-
ность ее развития увеличивается более, чем в 2 раза 
при EOS <0,21% (отношение шансов (ОШ) =2,74), 
NLR >6,29 (ОШ =2,61), NEUT >75% (ОШ =2,57), 
SIRI >5 (ОШ =2,5), NER >223 (ОШ =2,49), NBR 
>415 (ОШ =2,29). Менее заметный риск ПоФП был 
связан с  уровнем СРБ >73  мг/л (ОШ =1,91), PLR 
>168 (ОШ =1,88) и  CОЭ >33,6  мм/час (ОШ =1,58). 
По данным показателя площади под ROC-кривой 
(AUC) более высокий предиктивный потенциал 
фиксировался у  NEUT >75% (AUC — 0,779), NLR 
>6,29 (AUC — 0,757), EOS <0,21% (AUC — 0,739), 
AISI >1012 (AUC — 0,737), NBR >415 (AUC — 0,727), 
NER >223 (AUC — 0,725) и SII >1130 (AUC — 0,721). 
Меньшая прогностическая ценность в  отношении 
ПоФП была у  показателей MLR >0,546 (AUC — 
0,692), PLR >168 (AUC — 0,621) и  СОЭ >33,6  мм/ч 
(AUC — 0,562).

Обсуждение
В  последние годы отмечен возрастающий ин-

терес к  исследованию различных клинико- пато-
генетических аспектов впервые возникшей ФП 
у больных ИМпST, что обусловлено ее влиянием на 
развитие неблагоприятных исходов заболевания [1]. 
В нашем исследовании среди больных с "новой" ФП 
госпитальная летальность была почти в 3,5 раза вы-
ше, чем у лиц без нарушения сердечного ритма, что 

эритроцитов (СОЭ)), что может свидетельствовать 
о  более интенсивном системном ВО на поврежде-
ние кардиомиоцитов у  больных ИМпST с  ПоФ П. 
Сопоставление ИВО у  больных ИМпST с  различ-
ной степенью восстановления коронарного кровото-
ка после ЧКВ указывало на более высокий уровень 
большинства из них среди лиц с  TIMI <3 (табл.  2). 
Исключение в этой группе составило статистически 
значимое снижение EOS и LYM. Анализ ИВО у па-
циентов с TlMI 0 и TIMI 1-2 демонстрировал отсут-
ствие достоверных различий LYM, ВАS, NLR, PLR, 
NBR, SIRI и  СОЭ в  группах сравнения (табл.  3). 
При этом показатели MLR, SII и  СРБ были ста-
тистически значимо выше при ТIMI 1-2, а  NER, 
AISI, WBC, NEUT — при TIMI 0. Для последней 
группы было характерным также более низкое ме-
дианное значение ЕOS, указывающее на нарастаю-
щую эози нопению. Разнонаправленные изменения 
ИВО среди обследованных с TIMI 0 и TIMI 1-2 мо-
гут свидетельствовать об отсутствии универсальной 
реакции клеточных элементов на патогенный сти-
мул, различающей эти категории больных. Оценка 
ИВО у больных ИМпST с ФП и без ФП после ЧКВ 
с различным уровнем TIMI свидетельствовала о бо-
лее выраженных изменениях этих показателей при 
сочетании признаков ПоФП и  TIMI <3 (табл.  4). 
В данной когорте больных имел место более значи-
тельный прирост уровня WBC, NEUT, NER, NBR, 
SII, SIRI, AISI и  более заметное снижение LYM, 
EOS, BAS, чем у  лиц с  полным восстановлением 
коронарного кровотока.

Таблица 5
Оценка влияния ИВО на развитие ФП у больных ИМпST после ЧКВ по результатам ROC-анализа

Показатели Пороговое значение AUC ОШ [95% ДИ] p-value
WBC, 109/л >13,64 0,705 2,44 [1,92; 3,1] <0,000001
NEUT, % >75 0,779 2,57 [2,05; 3,22] <0,000001
LYM, % <14,1 0,713 2,21 [1,76; 2,8] <0,000001
EOS, % <0,21 0,739 2,74 [2,19; 3,43] <0,000001
BAS, % <0,113 0,71 2,15 [1,71; 2,7] <0,000001
NLR >6,29 0,757 2,61 [2,03; 3,36] <0,000001
NER >223 0,725 2,49 [1,91; 3,11] <0,000001
NBR >415 0,727 2,29 [1,74; 2,75] <0,000001
PLR >168 0,621 1,88 [1,47; 2,4] <0,000001
MLR >0,546 0,692 2,02 [1,68; 2,27] <0,000001
SII >1130 0,721 2,39 [1,89; 3,02] <0,000001
SIRI >5 0,718 2,5 [1,97; 3,16] <0,000001
AISI >1012 0,737 2,14 [1,7; 2,71] <0,000001
CРБ, мг/л >73 0,705 1,91 [1,36; 2,67] <0,000001
СОЭ, мм/ч >33,6 0,562 1,58 [1,24; 2] 0,00025

Сокращения: ДИ — доверительный интервал, ОШ — отношение шансов, СОЭ — скорость оседания эритроцитов, СРБ — С-реактивный белок, AISI — сово-
купный системный индекс воспаления, AUC — площадь под ROC-кривой, BAS — базофилы, EOS — эозинофилы, LYM — лимфоциты, MLR — моноцитарно- 
лимфоцитарный индекс, NBR — отношение нейтрофилов к базофилам, NEUT — нейтрофилы, NLR — нейтрофильно- лимфоцитарный индекс, NЕR — отношение 
нейтрофилов к эозинофилам, PLR — тромбоцитарно- лимфоцитарный индекс, SII — индекс системного иммунного воспаления, SIRI — индекс системного вос-
палительного ответа, WBC — лейкоциты.
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каторов и  эозинопенией. В ряде исследований было 
показано, что ИВО являются предикторами феноме-
нов slow-reflow и no-reflow [10]. В работе Yoon GS, et 
al. (2021) было установлено, что при значении NLR 
>4,9 вероятность развития феномена slow-reflow уве-
личивалась в 2 раза, а no-reflow — в 1,5 раза [16]. По 
данным нашего исследования ПоФП чаще фиксиро-
валась у  больных ИМпST с  TIMI <3, чем с  TIMI 3 
(12,73% и 8,49%, соответственно), что может косвенно 
свидетельствовать о более заметном вкладе в аритмо-
генез ишемического фактора по сравнению с репер-
фузионным. Вместе с  тем одним из проявлений ре-
перфузионного синдрома миокарда является невос-
становление коронарного кровотока, которое в этих 
случаях развивается в  результате эндотелиальной 
дисфункции и  микроэмболизации КА, накопления 
NEUT и PLT в сосудистой стенке, отека и сдавления 
перикапиллярных тканей [9]. Эти данные указывают 
на возможность комбинации указанных факторов 
в патогенезе ПоФП, ассоциированной с ЧКВ. В на-
шем исследовании наиболее высокий уровень ИВО 
фиксировался при сочетании ПоФП и TIMI <3. При 
этом большинство гематологических индикаторов об-
ладало приемлемой прогностической ценностью для 
стратификации риска ПоФП (AUC: 0,705-0,779). 

Ограничения исследования. Ограничения иссле-
дования связаны с его ретроспективным и одноцен-
тровым характером, вероятностью наличия у  части 
больных бессимптомных эпизодов ФП до развития 
ИМпST, необходимостью использования методов 
машинного обучения для построения прогностиче-
ских моделей, позволяющих стратифицировать риск 
развития ФП у больных ИМпSТ после ЧКВ.

Заключение
У  больных ИМпST с  ПоФП интенсивность сис-

темного ВО существенно выше, чем у  лиц без на-
рушения сердечного ритма, что документируется 
статистически значимым повышением большинства 
его индикаторов и  снижением содержания в  крови 
LYM, ЕOS и  BAS. Наиболее высокий уровень ИВО 
фиксировался у больных с "новой" ФП при невосста-
новленном коронарном кровотоке после ЧКВ (TIMI 
<3). По результатам ROC-анализа выделены порого-
вые значения ИВО, отклонение от которых позволя-
ет отнести их к потенциальным предикторам ПоФП 
(AUC: 0,705-0,779). Прогностический ресурс пред-
ложенных авторами индикаторов NER и NBR (AUC: 
0,721 и 0,727) был сопоставим с классическими ИВО: 
NLR, SII, SIRI, AISI. Предиктивная ценность PLR 
и MLR была заметно ниже (AUC: 0,621 и 0,691, соот-
ветственно; p<0,0001).

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

подчеркивает актуальность изучения данной про-
блемы. Особое внимание при этом фиксируется на 
ПоФП, ассоциированной с  ЧКВ, частота регистра-
ции которой по некоторым источникам составляет 
3,0-13,7% [7], что соответствует результатам нашего 
исследования. Патофизиологические механизмы 
ПоФП реализуются как за счет усиления ишемиче-
ского повреждения миокарда из-за неуспешности 
ЧКВ, так и  реперфузионного синдрома, ключевым 
фактором которых является системный ВО [8]. В ря-
де работ показано, что его интенсивность зависит от 
распространенности и  локализации ИМпST, актив-
ности и  профиля коморбидной патологии, много-
сосудистого поражения КА, старческого возраста 
больных и других факторов [9]. К гематологическим 
ИВО помимо WBC и их подтипов относят комбини-
рованные биомаркеры (NLR, MLR, PLR, SII, SIRI, 
AISI и  др.), прогностическое значение которых для 
оценки сердечно- сосудистых рисков представлено 
в  ряде публикаций [10, 11]. В  настоящем исследо-
вании помимо известных ИВО в  качестве потенци-
альных предикторов ПоФП нами впервые апроби-
рованы индикаторы NER и  NBR. Основанием для 
их использования было статистически значимое 
увеличение содержания в  крови нейтрофилов, сни-
жение эозинофилов и базофилов у больных ИМпST 
с ПоФП по сравнению с группой пациентов без на-
рушения сердечного ритма (табл. 1). Ранее было по-
казано, что предиктивная ценность эозинопении для 
стратификации риска инфекционных осложнений 
у больных, находящихся на лечении в отделении ре-
анимации и  интенсивной терапии, сопоставима по 
точности с  СРБ и  прокальцитонином [12]. Развитие 
эозинопении при критических состояниях связыва-
ют с транслокацией EOS из сосудистого русла в тка-
ни, в т. ч. в миокард, с последующей инфильтрацией 
очагов некроза и  воспаления, что было доказано на 
когортах больных с  ИМпST и  острой сердечной не-
достаточностью [13, 14]. В  нашем исследовании при 
содержании в  крови EOS <0,21% и  BAS <0,113% ве-
роятность ПоФП возрастает в 2,74 и 2,15 раза, соот-
ветственно, что подтверждает данные о  прогности-
ческом ресурсе этих показателей. Ранее были пред-
ставлены данные об активном вовлечении базофилов 
в процессы ВО и репарации при ИМ [15]. Результаты 
ROC-анализа свидетельствовали о  том, что прогно-
стическая ценность NER и NBR в отношении ПоФП 
была выше, чем у  PLR и  MLR, но сопоставимой 
с  NLR, SII, SIRI и  AISI. Полученные данные ука-
зывают на целесообразность дальнейшего тестиро-
вания показателей NER и NBR не только в качестве 
ИВО, но и  как предикторов сердечно- сосудистого 
риска. Интенсификация ВО у больных ИМпST с не-
восстановленным коронарным кровотоком (TIMI <3) 
документировалась в нашем исследовании статисти-
чески значимым подъёмом большинства его инди-
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Смертность от сердечно- сосудистых заболеваний 
(ССЗ) значимо опережает смертность от инфек-
ционных и  онкологических болезней. По данным 
Всемирной организации здравоохранения к  2030г 
от ССЗ ежегодно будут умирать ~23,6  млн человек 1. 
Объем доказательств, накопленный к  настоящему 
времени, свидетельствует о  том, что повышенный 
уровень холестерина (ХС) липопротеинов (ЛП) низ-
кой плотности (ЛНП) — неоспоримый фактор разви-
тия атеросклеротических ССЗ (АССЗ) и  его сниже-
ние — важная задача в  рамках первичной и  вторич-
ной профилактики [1-3]. Однако причины и  генез 
атеросклеротической болезни не всегда можно объ-
яснить с позиции нарушения липидного обмена, ос-
нованного исключительно на ЛНП. 

В  последние годы наблюдается рост количества 
исследований, посвященных гипертриглицеридемии 
(ГТГ). Обсуждаются механизмы формирования ГТГ, 
определяющие ее значимость в  атерогенезе. В  этой 
связи возникает необходимость в актуализации клю-
чевых вопросов, определяющих первопричину раз-
вития АССЗ при ГТГ: это молекулы триглицеридов 
(ТГ) сами по себе, ТГ-богатые ЛП или их ремнанты 
(остатки). Во-вторых, не ясно: какие компоненты 
ТГ-богатых ЛП и/или их ремнантов связаны с  по-
вышенным риском развития АССЗ и  достаточно ли 
они изучены, чтобы использовать их в качестве тера-
певтических мишеней? Можно выделить несколько 
главных аргументов, обосновывающих возрастание 
1 WHO newsletter. Cardiovascular diseases [cited by Apr 20, 2019]. Available 

from: https://www.who.int/news-room/fact-sheets/detail/cardiovascular- 
diseases-(cvds).

научного интереса к проблеме ГТГ и пересмотру ро-
ли ТГ (ТГ-богатых ЛП) в развитии АССЗ: 

— завершение генетических исследований (с мен-
делевской рандомизацией), подтвердивших атеро-
генную природу ТГ-богатых ЛП, через которые опо-
средуется связь ГТГ с риском развития АССЗ;

— получение доказательств из эпидемиологиче-
ских исследований о роли ГТГ в развитии АССЗ не-
зависимо от уровня ХС ЛНП; 

— сохранение существенного остаточного риска 
развития АССЗ (и их осложнений) у пациентов, в т.ч. 
достигших целевых (низких) значений ХС ЛНП на 
ХС-снижающей терапии; 

— получение доказательств значимой пользы 
в снижении сердечно- сосудистого риска (ССР) с по-
мощью подхода, основанного на контроле уровня ТГ 
в крови.

На современном этапе существует необходимость 
в экспертных рекомендациях по ведению пациентов 
с ГТГ, выработке согласованной позиции по пробле-
ме резидуального (остаточного) ССР, немедикамен-
тозному вмешательству в образ жизни и применению 
лекарственной терапии для коррекции повышен-
ного уровня ТГ и  снижения риска развития АССЗ. 
Особого обсуждения требует ведение пациентов 
с  ГТГ высокого/очень высокого ССР в  первичной 
профилактике, с  доказанными АССЗ (во вторичной 
профилактике), сахарным диабетом (СД), хронической 
болезнью почек (ХБП), тяжелой ГТГ.

Согласованные позиции экспертов, изложенные 
в  представленном документе, основаны на анализе 
и  обсуждении имеющихся научных доказательствах. 
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Документ направлен на расширение знаний практи-
кующих врачей в области липидологии, повышение их 
осведомленности о роли ГТГ в патогенезе атероскле-
роза и важности оценки уровня ТГ, устранение опреде-
ленного пробела в клинической практике по ведению 
пациентов с разной степенью выраженности ГТГ.

ГТГ: дефиниция,  
границы и детерминация уровней 

В российских и европейских рекомендациях, по-
священных нарушениям липидного обмена, опреде-
ление уровня ТГ в плазме/сыворотке крови рекомен-
дуется всем пациентам как часть рутинного анализа 
липидного спектра крови (класс рекомендаций I) [1, 2]. 
Концентрация ТГ в  плазме крови отражает концен-
трацию так называемых ТГ-богатых ЛП, которые 
в  состоянии натощак представлены ЛП очень низ-
кой плотности (ЛОНП) [4]. В состоянии не натощак 
(в период от 1 до 6 ч после последнего приема обыч-
ной пищи) у индивидуумов из общей популяции со-
держание ТГ в  плазме крови повышается в  среднем 
на ~0,3 ммоль/л (26 мг/дл) [5, 6]. На повышение кон-
центрации ТГ в  плазме крови не натощак в  разной 
степени влияют ТГ-богатые ЛП, образующиеся после 
еды, — это хиломикроны (ХМ) и их ремнанты, а так-
же синтезирующиеся в печени ЛОНП и их ремнанты 
(ремнанты мелких ЛОНП2 по существу есть ЛП про-
межуточной плотности (ЛПП)) [7]. 

В  таблице 1 представлена классификация ГТГ 
по степени ее выраженности согласно консенсусу 
Европейского общества атеросклероза, принятому 
в  2021г [8]. Хотя обозначенные пороговые значения 
ТГ являются условными, но они согласуются с совре-
менными знаниями и имеют определенное значение 
для клинической практики. Оптимальный уровень 
ТГ <1,2  ммоль/л отражает эффективный липолиз 
ТГ-богатых ЛП и низкую концентрацию их ремнан-
тов в плазме крови, он ассоциирован с низким ССР 
[2]. Концентрация ТГ >1,7  ммоль/л определяется 
клинически значимой для развития АССЗ у мужчин 
и  женщин (по данным крупнейшего эпидемиологи-
ческого Фрамингемского исследования) [9]. 

Высокие уровни ТГ (особенно >10,0  ммоль/л) — 
фактор развития острого панкреатита. При концен-
трации ТГ от 10 до 20 ммоль/л панкреатит развивает-
ся у 3% пациентов и ТГ >20 ммоль/л — у 15%. В не-
которых выбранных группах регистрировали и более 
высокие показатели распространённости острого 
панкреатита: в  немецкой когорте 19% пациентов 
с  уровнем ТГ >11,3  ммоль/л имели панкреатит [10, 
11]. Каждое повышение содержания ТГ в плазме кро-
ви на 1,1 ммоль/л увеличивает риск развития острого 
панкреатита на 4% [12]. Уровень ТГ в плазме крови, 
при котором может развиться острый панкреатит, 
варьирует особенно у  пациентов, предрасположен-
ных к нему, и у лиц с эпизодами острого панкреатита 
в анамнезе [13]. 

К  оценке уровня ТГ в  сыворотке крови не нато-
щак (после еды) стали проявлять большое внима ние 
в  последнее десятилетие, поскольку этот пока затель 
может лучше информировать о среднем содер жании 
ТГ в крови в течение дня у конкретного индивидуума 
и  служить доказательством нарушений транспорта 
липидов как за счет ЛП кишечного, так и  ЛП пече-
ночного происхождения. Концентра цию ТГ в  плаз-
ме крови не натощак ≥2,0 ммоль/л принято считать 
отрезной точкой, определяющей постпрандиальный 
подъем ТГ как фактор ССР [6, 14].

ГТГ предлагается рассматривать в  качестве мар-
кера высокого содержания ХС в ТГ-богатых ЛП (ряд 
специалистов применяет термин "ХС ремнантов") 
[15]. Исключение составляют лица с  экстремальной 
ГТГ на фоне полного дефицита липопротеинлипа-
зы (ЛПЛ), который встречается у одного человека из 
миллиона. Существуют определенные технические 
сложности и ограничения в аналитических подходах 
к  точному измерению уровня ТГ-богатых ЛП и  со-
держащегося в  них ХС. Это связано с  нестабиль-
ностью динамического катаболизма данных ЛП и из-
менчивостью их липидного и белкового состава [16]. 
При ГТГ концентрацию "ХС ремнантов" предлагает-
ся рассчитывать по формуле [17]: 
ХС ремнантов = общий ХС – ХС ЛНП – ХС ЛП высо-
кой плотности (ЛВП).

Таблица 1
Классификация уровней ТГ в плазме (сыворотке) крови

Классификация уровней ТГ натощак [адаптировано из 8] Уровни ТГ, ммоль/л 
Оптимальный <1,2
Пограничный 1,2-1,7
Умеренно повышенный (ГТГ) 1,7-5,7
Высокий (выраженная ГТГ) 5,7-10,0
Экстремально высокий >10,0
Классификация уровней ТГ не натощак [адаптировано из 6]
Повышенный (ГТГ) ≥2,0

Сокращения: ГТГ — гипертриглицеридемия, ТГ — триглицериды.
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В настоящее время идет поиск показателей и ме-
тодов, способных более полно отражать независи-
мый атерогенный потенциал ТГ-богатых ЛП/рем-
нантов, их структурную и метаболическую изменчи-
вость, количественный состав после приема пищи. 
Учитывая доказанную высокую атеротромбогенность 
ТГ-богатых ЛП/ремнантов, определение их уровня 
в  плазме крови может оказаться более информатив-
ным, чем предполагалось ранее [16]. 

По общепризнанной классификации ЛП плазмы 
крови, разработанной Д. Фредриксоном и состоящей 
из 5 классов гиперлипидемии (ГЛП), нарушения 
в  виде ГТГ в  той или иной степени характерны для 
ГЛП I, IIb, III, IV и V типов (табл. 2) [20]. ГЛП I ти-
па характеризуется высокой гиперхиломикронемией; 
ГЛП IIb и  IV типов — повышенным образованием 
в печени ЛОНП, их замедленным катаболизмом или 
сочетанием того и  другого механизма; ГЛП III ти-
па — дефектом захвата и последующим накоплением 
в плазме крови аномальных ремнантов ХМ и ЛОНП 
(называемых "β- ЛОНП"), а также ЛПП. 

Учитывая новые данные генетических исследо-
ваний, представления о  генетической первоосно-
ве фенотипов ГТГ пересматриваются (табл.  2) [4]. 
Так, среди пациентов с  уровнем ТГ >10  ммоль/л 
высокая встречаемость ГТГ с  моногенной основой 

На повышенный уровень "ХС ремнантов" ука-
зывает значение натощак ≥0,8  ммоль/л (≥30  мг/дл) 
и  в  условиях не натощак ≥0,9  ммоль/л (≥35  мг/дл) 
(по данным эпидемиологических исследований) [6, 
18]. Постпрандиальная (после приема пищи) кон-
центрация ТГ в  плазме крови в  полной степени 
информирует об уровне ремнантов ТГ-богатых ЛП 
и содержании в них ХС. Постпрандиальная ГТГ бо-
лее значимо связана с  риском развития АССЗ, чем 
уровень ТГ натощак [17]. 

Пациентам с  ГТГ, страдающим СД, ожирением, 
метаболическим синдромом или имеющим очень 
низкий уровень ХС ЛНП для более точной оценки 
ССР рекомендуется рассчитывать уровень ХС не- 
ЛВП (класс рекомендаций I) [1, 2]. Уровень ХС не- 
ЛВП рекомендуется определять и пациентам высоко-
го/очень высокого ССР (класс рекомендаций IIа) [1, 
2]. Установлено, что показатель ХС не- ЛВП в  каче-
стве прогностического фактора развития АССЗ пре-
восходит ХС ЛНП [15, 19]. ХС не- ЛВП представляет 
собой суммарную концентрацию всех аполипопро-
теин (апо)В-содержащих ЛП, включая ТГ-богатые 
ЛП, ЛНП и  ЛП(а), в  плазме/сыворотке крови как 
натощак, так и после приема пищи. ХС не- ЛВП рас-
считывается по формуле: 
ХС не- ЛВП = общий ХС – ХС ЛВП.

Таблица 2
Классификация ГЛП по фенотипам (по Д. Фредриксону с учетом генетической природы ЛП)

Фенотип ГЛП (Фредриксон)/название Повышенный 
уровень ЛП

Уровень ХС Уровень ТГ Генетическая природа

I
Семейная хиломикронемия

ХМ Норма ↑↑↑↑ Моногенная ГТГ; аутосомно- рецессивный тип, вызывается 
биаллельными патогенными вариантами генов: LPL, 
APOC2, APOA5, LMF1, GPIHBP1 или GPD1; проявляется 
в детстве, раннем юношестве

IIa
Семейная ГХС (гипербета- 
липопротеинемия)

ЛНП ↑↑ Норма Моногенная ГХС; аутосомно- кодоминантный тип, 
гетерозиготные или биаллельные патогенные варианты 
генов LDLR, APOB или PCSK9; аутосомно- рецессивный 
тип вызывается биаллельными патогенными вариантами 
гена LDLRAP1

IIb
Комбинированная ГЛП (гипербета- 
и пребета-липопротеинемия)

ЛНП и ЛОНП ↑↑ ↑↑ Обычно полигенная ГХС; высокие значения ШГР ХС ЛНП. 
В сочетании с полигенной ГТГ; высокие значения ШГР ГТГ; 
и/или редкие гетерозиготные варианты генов LPL, APOC2, 
APOA5, LMF1, GPIHBP1 или GPD1

III 
Семейная дисбета- липопротеинемия 
(флотирующие беталипопротеины)

Ремнанты, ЛПП ↑↑ ↑↑↑ Высокие значения ШГР по ГТГ. Гомозиготность по ε2ε2 
генотип АРОЕ или редкие гетерозиготные варианты АРОЕ

IV
Семейная ГТГ (гиперпребета- 
липопротеинемия)

ЛОНП Норма или ↑ ↑↑ Полигенная ГТГ; высокие значения ШГР ГТГ; и/или редкие 
гетерозиготные варианты генов LPL, APOC2, APOA5, LMF1, 
GPIHBP1 или GPD1

V
Многофакторная хиломикронемия 
(хиломикронемия и гиперпребета-
липопротеинемия)

ХМ и ЛОНП Норма или ↑ ↑↑↑↑ Полигенная ГТГ; высокие значения ШГР ГТГ; и/или редкие 
гетерозиготные варианты генов LPL, APOC2, APOA5, LMF1, 
GPIHBP1 или GPD1 с большим вкладом риск-аллелей,  
чем при типе IV

Сокращения: ГЛП — гиперлипидемия, ГТГ — гипертриглицеридемия, ГХС — гиперхолестеринемия, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛОНП — липопро-
теины очень низкой плотности, ЛП — липопротеины, ЛПП — липопротеины промежуточной плотности, ТГ — триглицериды, ХМ — хиломикроны, ХС — холестерин, 
ШГР — шкала полигенного генетического риска.
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35-74  лет, n=28399), повышенный (≥1,7  ммоль/л) 
уровень ТГ имели 32,2% взрослых, причем ча-
ще мужчины (37,3%), чем женщины (28%) [27]. 
Распространенность ГТГ увеличивалась при сопут-
ствующих заболеваниях и составляла: при артериаль-
ной гипертонии — 39,6%, инфаркте миокарда (ИМ) 
в  анамнезе — 37,3%, инсульте в  анамнезе — 38,7%, 
ишемической болезни сердца (ИБС) — 38,1%, ожи-
рении — 44,7% и СД — 52,1%.

По данным ретроспективного поперечного иссле-
дования PROMETHEUS (Prevalence of mixed dyslipi-
demia and severe hypertriglyceridemia in the Russian 
population), в  котором использовалась база резуль-
татов определения липидного профиля у 357073 лиц 
из 254 городов России, уровень ТГ ≥1,7  ммоль/л 
имелся у  1/3 части населения России (29,2%) [28]. 
При этом у 16,2% лиц уровень ТГ был умеренно по-
вышенным (≥1,7 — <2,3  ммоль/л), у  12,9% — высо-
ким (≥2,3 — <5,6 ммоль/л), у 0,11% — очень высоким 
(≥5,6  ммоль/л) и  у  0,011% — экстремально высоким 
(≥10,0  ммоль/л). Частота ГТГ увеличивалась с  воз-
растом и чаще (в 1,23 раза) фиксировалась у мужчин, 
чем у  женщин. Высокая распространенность ГТГ 
встречалась у  мужчин в  возрасте 40-49  лет (42,8%) 
и у женщин — в возрасте 60-69 лет (34,4%). 

ГТГ часто сочетается с низкой концентрацией ХС 
ЛВП в плазме крови, что трансформируется в атеро-
генную дислипидемию. Дислипидемия — распростра-
ненное состояние и ее значимость обычно недооцене-
на практикующими врачами. Примерно у 45% мужчин 
и 30% женщин, участвовавших в Копенгагенском ис-
следовании, повышенный уровень ТГ (≥1,7 ммоль/л) 
сочетался с  низким ХС ЛВП (<1,0  ммоль/л) [7]. По 
данным исследования NHANES, дислипидемия от-
мечалась у  55% пациентов с  ССЗ, 62% пациентов 
с СД и 87% пациентов с метаболическим синдромом 
[29]. Как видно, наибольшая распространенность 
атерогенной дислипидемии выявлялась среди лиц 
с СД и метаболическим синдромом.

Гипертриглицеридемия:  
этиология и механизмы развития

Выделяют первичную и  вторичную ГТГ. Среди 
первичных причин повышения уровня ТГ следует 
упомянуть наследственные механизмы (табл.  2) [4]. 
Тяжелая ГТГ (с уровнем ТГ >10 ммоль/л) развивается 
при ряде наследственных нарушений: 

1) моногенной хиломикронемии (ГЛП I  типа по 
Д. Фредриксону или синдром семейной хиломикро-
немии) из-за отсутствия или значительного сниже-
ния активности основного фермента гидролиза ТГ-
богатых ЛП — ЛПЛ (мутации гена LPL) и  факторов 
функционирования/активности ЛПЛ, таких как: ко-
активатор апоCII (мутации гена APOC2) и апоА-V (му-
тации гена APOA5), фактор 1 созревания липазы (му-
тация гена LMF1) и  гликозилфосфатидилинозитол- 

и  ГТГ  V  типа с  олиго- или полигенной природой; 
ГЛП IIb типа обычно имеет полигенный характер, 
как и ГТГ IV типа, но при ГЛП IIb типа есть и другие 
генетические нарушения в отношении ЛНП, попада-
ющие в другую шкалу [21].

Ключевые положения

•  Уровень ТГ в плазме крови натощак >1,2 ммоль/л 
указывает на накопление ТГ-богатых ЛП и  их 
ремнантов в плазме крови. 

•  Уровень ТГ в плазме крови натощак >1,7 ммоль/л 
рассматривается как клинически значимый для 
развития АССЗ.

•  Концентрация ТГ в  плазме крови натощак 
>10  ммоль/л указывает на высокий риск раз-
вития острого панкреатита, который значимо 
возрастает при уровне ТГ >20 ммоль/л. 

•  Предлагается рассматривать в  качестве уме-
ренно повышенного уровня ТГ в плазме крови 
значения 1,7-5,0  ммоль/л и  высокого уровня 
ТГ — значения 5,0-10,0 ммоль/л.

•  ТГ-богатые ЛП представляют собой ту или 
иную форму "ХС ремнантов": в состоянии на-
тощак это ХС ЛОНП и их ремнанты, в состо-
янии не натощак дополнительно ХС в ремнан-
тах ХМ.

Распространенность гипертриглицеридемии
ГТГ (уровень ТГ ≥1,7 ммоль/л) — это актуальная 

проблема для клинической практики. В  мире при-
мерно каждый десятый взрослый имеет повышен-
ный уровень ТГ (с возможными вариациями между 
регионами) [22]. В  Копенгагенском исследовании 
(Copenhagen General Population Study, n=84177) у 27% 
взрослых общей популяции уровень ТГ находился 
в  пределах от 2 до 10  ммоль/л, а  у  0,1% взрослых — 
>10  ммоль/л [7]. Высокий (>1  ммоль/л) уровень ХС 
ремнантов ТГ-богатых ЛП встречался у 21% взрослых 
и находился в пределах от 0,5 до 1,0 ммоль/л у 45%. 

В американском исследовании NHANES (National 
Health and Nutrition Examination Survey) 31% взрос-
лых имели уровень ТГ ≥1,7  ммоль/л, 16,2% — 
≥2,3 ммоль/л и 1,1% — ≥5,7 ммоль/л [23]. По данным 
разных исследований экстремально высокий уровень 
ТГ (>10 ммоль/л) встречается от 0,1 до 1%, а уровень 
ТГ >20 ммоль/л реже (примерно у 0,014%) [22, 24, 25]. 
Среди 22063 пациентов из Европы и Канады, получа-
ющих статины, уровень ТГ ≥1,7 ммоль/л выявлялась 
у  38,8%, при этом у  35,3% пациентов низкого ССР, 
38,5% пациентов с ССЗ и 44,5% пациентов с СД [26]. 

По данным российского эпидемиологическо-
го исследования ЭССЕ-РФ-3 (2020-2022гг, возраст 
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в  плазме крови, заметно возрастает риск развития 
острого панкреатита (до 60-70% vs 5-10% при много-
факторной хиломикронемии) и  отмечается устой-
чивость к  препаратам, снижающим ТГ. Поскольку 
связанный с ГТГ панкреатит может приводить к ле-
тальному исходу, важно понимать, какие препараты 
и  состояния в  сочетании с  генетической предраспо-
ложенностью, повышают вероятность развития этого 
заболевания. Клинически тяжелая хиломикронемия 
клинически проявляется также развитием липемии 
сетчатки, эруптивных ксантом и  рецидивирующими 
болями в животе [30]. Из клинических особенностей, 
например, дисбеталипопротеинемии III типа следует 
отметить липоидную дугу роговицы, ксантелазмы, 
локтевые и коленные ксантомы, ксантомы ладонных 
линий или пальмарные ксантомы.

Наследственную дисбеталипопротеинемию III ти-
па относят к  нарушениям липидного обмена с  вы-
сокой атерогенностью, тогда как при семейной ГЛП 
I  типа (хиломикронемии) риск развития атероскле-
роза не увеличивается, несмотря на тяжелую ГТГ 
[7, 31]. Причина в том, что ХМ слишком велики для 
проникновения через эндотелиальный барьер [32]. 
К  наиболее распространенному типу первичного 
нарушения липидного обмена относят комбиниро-
ванную ГЛП (IIb типа), которая составляет до 40% 
случаев всех ГЛП. 

В  клинической практике врача чаще встречает-
ся вторичная ГТГ, обусловленная негенетическими 
причинами. Практикующему врачу важно знать эти 
причины для своевременного выявления и  коррек-
ции ГТГ. Факторы, содействующие развитию ГТГ, 
необходимо свести к  минимуму. Следует помнить 
о  контроле уровня ТГ в  плазме крови при приме-
нении лекарственных средств, повышающих его, 
и в случае необходимости использовать альтернатив-
ные методы. Выделяют следующие причины вторич-
ной ГТГ [14]: 

— заболевания: плохо контролируемый СД, ХБП, 
нефротический синдром, неконтролируемый гипо-
тиреоз, синдром Кушинга, болезни накопления гли-
когена, острый гепатит, ревматоидный артрит, псо-
риаз, системная красная волчанка, множественная 
миелома, сепсис и др.; 

— образ жизни/нарушение обмена веществ: злоупо-
требление алкоголем, диета с высоким содержанием 
насыщенных жиров, углеводов, потребление продук-
тов с  высоким гликемическим индексом, малопод-
вижный образ жизни, избыточный вес или ожире-
ние, метаболический синдром/инсулинорезистент-
ность, беременность (в третьем триместре уровень 
ТГ достигает максимума); 

— лекарственные средства: некардиоселективные 
бета-адреноблокаторы, тиазидные диуретики, сек-
вестранты желчных кислот, глюкокортикостероиды, 
анаболические стероиды, пероральные эстрогены 

прикрепленный белок 1  типа, связывающий ЛВП 
(GPIHBP1) (мутации гена GPIHBP1); проявляется 
накоплением ХМ в  плазме крови (заболевание про-
является уже в детстве); 

2) многофакторной или полигенной хиломикро-
немии (ГЛП V типа по Д. Фредриксону, смешанная 
ГТГ) из-за редких гетерозиготных вариантов генов 
с  большим эффектом в  генах, идентичных таковым 
при моногенной хиломикронемии (LPL, APOC2, 
APOA5, LMF1, GPIHBP1 или GPD1) и/или при 
многочисленных вариантах генов с  малым эффек-
том в  большом числе различных генов (например, 
APOA1-C3-A4-А5, TRIB, MLXIPL, GCKR, FADS1-2-3, 
NCAN, APOB, PLTP, ANGPTL3 и  т.п.); проявляется 
накоплением ХМ и ЛОНП в плазме крови.

Умеренная — выраженная ГТГ (с уровнем ТГ 2,0-
9,9 ммоль/л) наследственного характера представлена 
при: 

1) многофакторной или полигенной ГТГ (ГЛП IV 
типа по Д. Фредриксону или семейная ГТГ), развива-
ющейся по причине генетических вариантов генов, 
сходных со спектром многофакторной хиломикроне-
мии; проявляется накоплением ЛОНП в плазме крови; 

2) семейной комбинированной ГЛП (ранее ГЛП 
IIb типа по Д. Фредриксону), имеющей полигенный 
характер, с  вовлечением генов, регулирующих ме-
таболизм ЛОНП и  ЛНП; проявляется накоплением 
ЛОНП и ЛНП в плазме крови; 

3) дисбеталипопротеинемии (ГЛП типа III по 
Д. Фредриксону, ремнантная ГЛП) из-за определен-
ных полиморфизмов апоЕ — большинство это гомо-
зиготы генотипа ε2/ε2 гена АРОЕ, редко встречают-
ся гетерозиготы по доминантным мутациям АРОЕ; 
специфическая особенность — электрофоретиче-
ская β-подвижность ЛП, выделенных методом пре-
паративного ультрацентрифугирования во фракции 
с  d<1,006 (по плотности как ЛОНП); в  результате 
нарушается опосредованной апоВ, Е-рецептором 
элиминации ремнантов ХМ/ЛОНП, обогащенных 
изоформой апоЕ2 и  ХС, что приводит к  их нако-
плению в  плазме крови (ЛП частицы, имеющие 
апоЕ2, практически не обладают сродством к  апоВ, 
Е-рецептору). 

Моногенные формы ГТГ встречаются редко. 
В  большинстве случаев ГТГ представляет собой по-
лигенное нарушение липидного обмена с  заметным 
влиянием других факторов [4]. Например, для разви-
тия генетически обусловленной ГЛП III типа необхо-
димо присутствие других патологических состояний 
(СД 2  типа, ожирения, гипотиреоза и  др.). Наличие 
сопутствующих заболеваний (ожирение, СД, гипо-
тиреоз, уремия, злоупотребление алкоголем, ХБП 
и т.д.) может усиливать выраженность ГТГ при ГЛП 
IV и V типов по Д. Фредриксону.

У  пациентов с  моногенной хиломикронемией, 
сопровождающейся высокой концентрацией ХМ 



105

СОВЕТ ЭКСПЕРТОВ 

105

ТГ-богатые ЛП: метаболизм  
и роль в патофизиологии атеротромбоза

Основная функция ТГ-богатых ЛП заключается 
в  транспортировке ТГ в  жировую ткань для хране-
ния, а  также в  скелетные и  сердечную мышцы для 
выработки энергии.

ТГ (порядка 85%) поступают в организм в составе 
пищевого жира и представляют собой сложные эфи-
ры трехатомного спирта глицерина с тремя высшими 
жирными кислотами (ЖК), содержащими от 12 до 24 
углеродных атомов [8]. Часть молекул ТГ в  желудке 
подвергается гидролизу с участием фермента желудоч-
ной липазы, но большая часть расщепляется в верх-
них отделах тонкого кишечника при участии панкре-
атической липазы. Конечные продукты гидролиза 
ТГ (ЖК и β-моноглицерид) включаются в мембраны 
энтероцитов слизистой ворсинок тонкого кишечника, 
затем они переходят в их цитоплазму и в гладком эн-
доплазматическом ретикулуме включаются в ресинтез 
ТГ. В  энтероцитах ТГ участвуют в  образовании ХМ. 

ХМ — самые крупные ЛП частицы (с диаметром 
от 100 до 1000 нм), содержащие структурный апо-
белок В48 и  образующиеся в  большом количестве 
в энтероцитах при поступлении в организм с пищей 
ТГ (содержащих длинноцепочечные ЖК), т.е. в пост-
прандиальную стадию (рис. 1). ХМ являются основ-
ной транспортной формой экзогенных (пищевых) 
липидов (главным образом, ТГ до 95%), они пере-
носят до 70-90 г ТГ в день (~100 ммоль) [31]. ХМ, как 
и  другие ЛП, также переносят фосфолипиды и  эте-
рифицированный ХС. 

ХМ из энтероцитов поступают в  мезентериаль-
ные лимфатические сосуды, далее через грудной 
проток в  кровь и  с  нею транспортируются в  пери-
ферические капилляры, на поверхности эндотелия 
которых находятся молекулы периферической ЛПЛ. 
Этот фермент гидролизует ХМ (в их ядре проис-
ходит расщепление до 75% ТГ) [8, 33]. Активность 
ЛПЛ поддерживают ее кофакторы — апоСII и апоАV. 
В  противоположность этому, апоСIII выступа-
ет в  роли ингибитора ЛПЛ и  рассматривается как 
фактор, влияющий на скорость выведения ТГ-
богатых ЛП из кровотока. Низкий уровень апоCIII 
в  крови сопряжен с  низким уровнем ТГ, тогда 
как повышенный уровень, обычно наблюдаемый 
при инсулинорезистентности и  ожирении, с  ГТГ. 
Ангиопоэтиноподобные белки 3, 4 и  8 (ANGPTL 3, 
4, 8) подавляют активность ЛПЛ в тканях (жировой 
ткани, скелетных мышцах, сердце) [34].

На фоне роста концентрации ХМ в плазме крови 
в печени усиливается образование других ТГ-богатых 
ЛП — ЛОНП [8]. По структуре и составу ЛОНП сход-
ны с ХМ, но обладают меньшим размером (диаметр 
варьирует от 25 до 100 нм), содержат меньше ТГ (50-
70% от массы частицы), но больше ХС, фосфолипи-
дов и  имеют в  своем составе структурный апоВ100. 

(ралоксифен, тамоксифен, кломифена цитрат, эстра-
диол, этинил эстрадиол, конъюгированные эстроге-
ны), L-аспарагиназа, бексаротин, циклофосфамид, 
ингибиторы протеазы, нейролептики (оланзапин, 
миртазапин, клозапин), иммунодепрессивные сред-
ства (такролимус, сиролимус, циклоспорин, интер-
фероны).

Вторичные причины ГТГ могут выступать в роли 
факторов, демаскирующих генетическую предраспо-
ложенность и  способствующих проявлению опреде-
ленного фенотипа ГЛП. 

Содержание ТГ в плазме крови может колебаться 
от 0,33 до 120 ммоль/л, что отражает вариабельность 
скорости секреции и  выведения из кровотока ТГ-
богатых ЛП [7, 8]. Известно, что даже при уровне ТГ 
в плазме крови натощак, равном 1,2 ммоль/л, может 
наблюдаться ряд метаболических нарушений, свя-
занных с накоплением ТГ-богатых ЛП и их ремнан-
тов. При росте содержания ТГ в крови увеличивается 
и количество этих ЛП-частиц. Условно можно выде-
лить ряд первичных механизмов формирования ГТГ: 

— при повышении уровня ТГ до пограничных/
умеренных значений чаще преобладает гиперпродук-
ция ЛОНП в печени; 

— при высоком уровне ТГ приоритет имеет нару-
шенный липолиз и  клиренс ТГ-богатых ЛП с  нако-
плением ЛОНП, ХМ и их ремнантов в плазме крови; 

— при тяжелой ГТГ доминирующей аномалией 
является низкая скорость клиренса ТГ-богатых ЛП 
(у пациентов с моногенной ГТГ продукция ТГ-бога-
тых ЛП может быть в нормальных пределах). 

Ключевые положения

•  Выявление причины развития ГТГ и  приня-
тие меры для своевременной коррекции этого 
нарушения липидного обмена — важная за-
дача практикующего врача.

•  ГТГ лучше рассматривать как сложный фе-
нотип, возникающий в  результате взаимодей-
ствия множества генов предрасположенности 
и  других отягощаю щих факторов негенетиче-
ского происхождения. 

•  Регулирование уровней в  плазме крови ТГ, 
ТГ-богатых ЛП и  их ремнантов — это слож-
ный процесс. Концентрация ТГ в плазме крови 
определяется скоростью продукции ТГ-богатых 
ЛП (ХМ после еды и  ЛОНП), активностью 
их липолиза с  образованием ремнантов ХМ 
и ЛОНП, процентной долей ремнантов ЛОНП, 
входящих в каскад реакций ЛОНП-ЛПП-ЛНП 
(обычно это 30-40%) и эффективностью удале-
ния ремнантов ТГ-богатых ЛП печенью. 
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ния ТГ в их ядре и увеличения концентрации ХС за 
счет обмена ТГ из частиц ТГ-богатых ЛП на эфиры ХС 
из частиц ЛНП и ЛВП при участии белка- переносчика 
эфиров ХС. При этом в  составе ТГ-богатых ЛП со-
храняются их апобелки — апоВ48, либо апоВ100. 
Ремнанты ТГ-богатых ЛП имеют высокое соотноше-
ние эфиров ХС к  ТГ и  повышенный уровень апоЕ. 
Присутствие молекул апоЕ требуется для быстрого 
рецептор- опосредованного удаления ремнантных ча-
стиц из кровотока. Исчезновение ремнантов ХМ из 
плазмы крови осуществляется через специфический 
белок-1, подобный рецептору ЛНП, (LRP1 — receptor 
related protein1). Основной белок ХМ — апоВ48 из-
за особенностей структуры не способен связываться 
с ЛНП-рецепторами (домен, ответственный за связы-
вание апоВ, Е-рецепторами, расположен на С-конце 
молекулы апоВ100) [35]. Клиренс ремнантов ЛОНП 
(основной структурный белок апоВ100) из кровотока 
осуществляется через ЛНП-рецепторы. После связы-
вания с рецепторами ремнантные частицы подверга-
ются дальнейшей липолитической трансформации, 
либо интернализируются гепатоцитами с  последую-
щей деградацией в лизосомах [8, 36].

ХМ и ЛОНП в процессе модификации (уменьше-
ния в  размерах и  постепенного обогащения ХС при 
истощении запасов ТГ) превращаются в атерогенные 
ЛП частицы. Длительная циркуляция ремнантов ТГ-

ЛОНП синтезируются в  печени и  являются транс-
портной формой эндогенных ТГ. ЛОНП переносятся 
20-30 г ТГ в день [31]. 

ЛОНП отличаются чрезвычайной гетероген-
ностью как по размерам частиц, так и  по их соста-
ву: апоВ и  апоЕ находятся в  различном конформа-
ционном состоянии в  больших ЛОНП1 (Sf 60-400) 
и мелких ЛОНП2 (Sf 20-60) частицах, что определяет 
их субстратное сродство к липолитическим фермен-
там и  степень взаимодействия со специфическими 
рецепторами клеточных мембран. ХМ и  ЛОНП1 
конкурируют за один и  тот же механизм липолиза 
с  участием периферической ЛПЛ. ЛОНП подверга-
ются гидролизу с  образованием ремнантов ЛОНП 
и  ЛПП. В  результате последовательного действия 
периферической ЛПЛ и  печеночной липазы ЛОНП 
и  ЛПП превращаются в  частицы ЛНП. В  условиях 
повышенного печеночного липогенеза, приводяще-
го к  гиперпродукции ЛОНП, процесс превращения 
ЛОНП в  ЛНП замедляется. Это дополнительно со-
действует аккумуляции ТГ-богатых ЛП и их ремнан-
тов в  плазме крови. Связывание частицы ЛНП 
с апоВ, Е-рецепторами (классическими рецепторами 
к ЛНП) опосредуется молекулой апоВ100, а связыва-
ние ремнантов ТГ-богатых ЛП — апоЕ [33].

Во время липолиза размер ТГ-богатых ЛП умень-
шается на фоне одновременного снижения содержа-

Рис. 1. ЛП: размеры и плотность [адаптирована из 8].
Сокращения: апо — аполипопротеин, ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ЛОНП — липопротеины очень низкой 
плотности, ЛП — липопротеины, ЛПП — липопротеины промежуточной плотности, ТГ — триглицериды.
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ет атеропротективное действие ЛВП, включая ухуд-
шение обратного транспорта ХС, подавление анти-
оксидантной и  противовоспалительной активности. 

Генетические исследования подтверждают роль, 
например, апоCIII и ANGPTL-3 в  развитии атеро-
склероза. Это способствует пониманию механиз-
мов атерогенеза на основе ГТГ и  позволяет опре-
делить новые терапевтические мишени. Показано, 
что апоCIII, ассоциированный с  ТГ-богатыми ЛП, 
активирует инфламмасому NLRP3 в  моноцитах че-
ловека; это может препятствовать регенерации эн-
дотелия in vivo. 

Атерогенный и  тромбогенный механизмы ТГ-
богатых ЛП довольно сложны. Среди атеротромбо-
генных свой ств ремнантов ТГ-богатых ЛП, подтверж-
денных в исследованиях, можно выделить [8, 17, 46]: 

— повышение проницаемости эндотелия арте-
рий, активация апоптоза эндотелиальных клеток 
и  подавление выработки окиси азота с  развитием 
дисфункции эндотелия; 

— усиление эндотелиальной экспрессии внутри-
клеточных адгезивных молекул-1 (ICAM-1) и  сосу-
дистых адгезивных молекук-1 (VСAM-1); 

— увеличение продукции активных форм кисло-
рода; 

— повышение вязкости крови, уровней тромбо-
ксана А2 — активатора тромбоцитов, фибриногена, 
активности VII и  XII факторов коагуляции, секре-
ции и активности ингибитора активатора плазмино-
гена-1 — ключевого регулятора образования тромбов 
в эндотелиальных клетках; 

— выраженную провоспалительную активность 
с повышенной секрецией проапоптотических цитоки-
нов, фактора некроза опухоли α и интерлейкина 1-β. 

В  наблюдательном исследовании из Копенгагена 
(n=60608) было установлено, что каждый 1  ммоль/л 
повышения уровня ХС ремнантов в  плазме крови 
ассоциировался с возрастанием концентрации высо-
кочувствительного С-реактивного белка (вчСРБ) на 
37%, а каждый 1 ммоль/л увеличения ХС ЛНП — с по-
вышением вчСРБ только на 7% [47]. При применении 
в данном исследовании метода менделевской рандо-
мизации результаты оказались иными: содержание 
вчСРБ увеличивалось на 28% на каждый 1  ммоль/л 
роста уровня ХС ремнантов в плазме крови, тогда как 
связи между маркером воспаления и ХС ЛНП обна-
ружено не было. Известно, что воспаление — важный 
компонент развития атеромы, ее надрыва и разрыва. 
Связь ГТГ с  процессами воспаления, в  т.ч. в  стенке 
сосуда, становится очевидной и в определенной сте-
пени может объяснить сохранение остаточного ССР 
у пациента при нормализации уровня ХС ЛНП. 

В исследовании PESA (Progression of Early Subcli-
nical Atherosclerosis; 3754 лиц с низким и умеренным 
ССР, средний возраст 45,5  лет) сообщалось о  связи 
ГТГ (уровень ТГ ≥1,7  ммоль/л) с  субклиническим 

богатых ЛП в  кровотоке приводит к  их большему 
обогащению ХС. Установлено, что ремнантные ча-
стицы могут переносить в четыре раза больше ХС (до 
~8600 молекул) на одну частицу, чем одна частица 
ЛНП (2000-2700 молекул ХС), поэтому они класси-
фицируются относительно ЛНП как более атероген-
ные частицы [8, 31, 37]. 

Следует подчеркнуть, что в качестве атерогенного 
фактора рассматриваются ремнантные частицы, обе-
дненные ТГ, но обогащенные ХС в  процессе моди-
фикации, с диаметром <70 нм (сюда не входят вновь 
секретируемые, но нелиполизированные ХМ и очень 
крупные ЛОНП) [17]. В  случае неэффективного ме-
таболизма подобных ремнантов активизируется их 
нерецепторный захват скэвенджер рецепторами на 
макрофагах, который является нерегулируемым (идет 
прямой захват макрофагами ремнантных частиц без 
их предварительной окислительной модификации, 
в отличие от ЛНП, которые, напротив, подвергаются 
модификации перед их захватом макрофагами). 

Ремнантные частицы, содержащиеся в  плазме 
крови, на поверхности эндотелия артерий взаимо-
действуют с  гепарин сульфат — протеогликанами 
(взаимодействие усиливается за счет присутствия на 
поверхности частиц апоCIII и апоE), далее ремнанты 
мигрируют через эндотелий (путем активного транс-
цитоза) в субэндотелиальное пространство и там за-
держиваются длительное время, вызывая эффекты, 
свой ственные окисленным ЛНП, а  также сами под-
вергаются окислительной модификации, приобретая 
цитотоксические свой ства [38, 39]. В конечном ито-
ге ремнантные частицы поглощаться макрофагами 
и гладкомышечными клетками, превращая их в "ме-
таболически активные клетки" с  трансформацией 
в пенистые клетки (рассматриваются в качестве мар-
кера атеросклеротического поражения артерий) [40]. 

Задержка ремнантов ТГ-богатых ЛП в  артериях 
вызывает выраженные дезадаптивные реакции, ко-
торые лежат в основе формирования и прогрессиро-
вания атеросклеротических бляшек. В атероме чело-
века были идентифицированы ЛП частицы, содер-
жащие как апоВ48, так и апоВ100 [41, 42]. Показано, 
что примерно 50% ХС, содержащегося в атеросклеро-
тической бляшке у человека, поступает из ремнантов 
ТГ-богатых ЛП, что подтверждает вовлечение этих 
частиц в  атерогенез [42-44]. При ГТГ (повышенном 
уровне ТГ-богатых ЛП/ремнантов) изменяется коли-
чественный и качественный состав других ЛП в сто-
рону проатерогенной направленности [8, 45]: 

— увеличивается образование мелких и  плотных 
частиц ЛНП (в т.ч. при нормальном или низком уров-
не ХС ЛНП) с потенциально повышенной атероген-
ностью; 

— снижается уровень ХС ЛВП и усиливается фор-
мирование дефектных мелких, плотных частиц ЛВП 
с нарушенным липидомом и протеомом, что ослабля-
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нем 2,5-3,5 дня), чем ХМ и ЛПОНП (4-13 часов для 
лиц с ГТГ). Натощак во фракции ЛОНП + ЛПП на-
ходится не менее 30% ХС от его общего количества, 
определяемого во всей фракции апоВ-содержащих 
ЛП. Очевидно, что атерогенную опасность ТГ-богатых 
ЛП нельзя приравнивать к  их меньшему количеству 
в плазме крови. При сравнении атерогенных потен-
циалов ремнантов ТГ-богатых ЛП и частиц ЛНП не-
обходимо учитывать ряд факторов: время пребывания 
ЛП в  кровотоке, загруженность их молекулами ХС, 
скорость проникновения и удержания в интиме арте-
риальной стенки, восприимчивость к  модификации 
in  situ, скорость поглощения макрофагами и  склон-
ность к  образованию пенистых клеток [8, 55]. Даже 
при неопределенности относительно точной доли ХС 
в ремнантных частицах (отчасти из-за методологиче-
ских проблем [16]) длительное поддержание повышен-
ного уровня ТГ в постпрандиальный период (≥8 ч) при-
водит к  продолжительному и  интенсивному воздей-
ствию ремнантных частиц на стенку артерий [56, 57].

Ключевые положения

•  ХМ и ЛОНП, образующиеся в энтероцитах ки-
шечника и гепатоцитах печени, соответствен-
но, транспортируют ТГ и  ХС в  плазме крови. 

•  Липолиз и  клиренс ТГ-богатых ЛП/ремнан-
тов регулируется их липидомой и  протеомой, 
рядом ферментов (ЛПЛ и печеночная липаза) 
и белками- переносчиками. 

•  ГТГ содействует образованию мелких, плотных 
ЛНП с повышенной атерогенностью и дефект-
ных мелких, плотных ЛВП с низкой атеропро-
тективной активностью (включая обратный 
транспорт ХС, антиоксидантную и противовос-
палительную активность и т.д.). 

•  Ремнантные частицы могут переносить в  че-
тыре раза больше ХС на одну частицу, чем од-
на частица ЛНП. 

•  Ремнантные частицы, обогащенные ХС в  про-
цессе модификации, диаметром <70 нм способ- 
ны проникать в  артериальную стенку, подвер-
гаться окислительной модификации, погло-
щаться макрофагами, способные трансформи-
роваться в пенистые клетки, и, таким образом, 
непосредственно участвовать в атерогенезе. 

•  Новые экспериментальные и клинические дан-
ные подтверждают высокую степень атероген-
ности ремнантов ТГ-богатых ЛП, содержащих 
апоB48 и апоB100, и их активное образование, 
особенно в  постпрандиальный период (после 
приема пищи).

некоронарным атеросклерозом (отношение шансов 
(ОШ) 1,35; 95% доверительный интервал (ДИ): 1,08-
1,68; р=0,008) [48]. Атеросклеротические бляшки вы-
являлись у 58% лиц с ГТГ при низком и умеренном 
ССР. Связь ГТТ с  наличием субклинического ате-
росклероза подтвердилась как у  лиц с  повышенным 
уровнем ХС ЛНП в  плазме крови (ОШ 1,42; 95% 
ДИ: 1,11-1,80; p=0,005), так и  с  нормальным его со-
держанием (ОШ 1,85; 1,08-3,18; p=0,008). На каждый 
0,11  ммоль/л повышения уровня ТГ в  плазме крови 
у лиц с целевым значением ХС ЛНП вероятность вы-
явления атеромы увеличивалась на 4% (р=0,041). 

В  другом исследовании у  пациентов с  оптималь-
ным уровнем ХС ЛНП (<1,8  ммоль/л) на каждый 
1  ммоль/л повышения концентрации ХС ремнантов 
ТГ-богатых ЛП вероятность выявления коронарно-
го атеросклероза (по данным компьютерной томо-
графической коронарной ангиографии) возрастала 
в 3,87 раза (95% ДИ: 1,34-7,55; p=0,004) [49]. В иссле-
довании Бубновой М. Г. и  др. была обнаружена ста-
тистически значимая прямая корреляционная связь 
между уровнем ТГ-богатых ЛП/ремнантов (выделяе-
мых методом ультрацентрифугирования) и степенью 
поражения коронарных артерий атеросклерозом 
(индексом стенозов и  числом пораженных артерий 
по данным коронароангиографии) [50]. При этом 
наиболее высокие уровни ТГ-богатых ЛП/ремнантов 
встречались у  лиц с  тяжелым атеросклеротическим 
поражением артерий сердца. Elshazly MB, et al. по 
результатам метаанализа (5754 пациентов из 10 ин-
тервенционных исследований) продемонстрировали 
связь выраженного прогрессирования атеросклероза 
в  коронарных артериях в  большей степени с  повы-
шенным (>0,65-0,78  ммоль/л) уровнем ХС ремнан-
тов, чем с концентрацией ХС ЛНП или апоВ в тече-
ние 24 мес. наблюдения [51]. Вовлечение ремнантов 
ТГ-богатых ЛП в  прогрессирование атеросклероза 
(по данным коронароангиографии) подтверждается 
рядом проспективных исследований (с наблюдением 
от 2 до 5 лет) как у мужчин, так и у женщин [52-54]. 

Итак, повышенную концентрацию ТГ (ТГ-бо-
гатых ЛП/ремнантов) в плазме крови можно рассма-
тривать как фактор "остаточного атеросклеротиче-
ского риска". Частично объяснить этот факт можно 
доказанной заметной связью ГТГ с сосудистым вос-
палением. Очевидно, что уровень ТГ (ТГ-богатых 
ЛП/ремнантов) является значимым в  идентифика-
ции пациентов, особенно с  многососудистым пора-
жением артерий, т.е. может выступать в роли маркера 
ангиографически верифицированного коронарного 
атеросклероза и ИБС.

ХС ЛНП — это первичная мишень для профи-
лактики АССЗ. Действительно у большинства людей 
количество частиц ЛНП в  плазме крови в  ~3-10  раз 
больше, чем количество ТГ-богатых ЛП, также ЛНП 
более длительно циркулируют в плазме крови (в сред-
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1,14-1,26; p<0,001). Результаты выше представленных 
и других исследований демонстрируют, что для под-
держания более низкого ССР в течение жизни жела-
тельно сохранять уровень ТГ в пределах 1,12 ммоль/л, 
в т.ч. у молодых [73-75]. 

ГТГ, определяемая в  образцах крови после еды 
(т.е. постпрандиальная), рассматривается в  качестве 
маркера повышенного содержания ХС ремнантов 
ХМ/ЛОНП. В  исследовании Copenhagen City Heart 
Study (13981 пациентов, не принимавших гиполипи-
демическую терапию; наблюдение 27 лет) указывает-
ся на связь постпрандиальной ГТГ с высоким риском 
развития смертности, ИМ и ИБС как у мужчин, так 
и  у  женщин [78]. Анализ объединенных исследо-
ваний Copenhagen City Heart Study и  Copenhagen 
General Population Study (~100 тыс. человек) показал 
возрастание RR развития ССО при уровне ТГ не на-
тощак >6,6  ммоль/л (против уровня ТГ не натощак 
<0,8 ммоль): ИМ — в 5,1 раза, ИБС — в 3,2 раза, ише-
мического инсульта — в 3,3 раза и смерти от всех при-
чин — в  2,2 раза [63]. В  другом исследовании повы-
шение постпрандиального уровня ТГ >5 ммоль/л (vs 
уровня ТГ не натощак <1 ммоль/л) ассоциировалось 
с увеличением RR развития ИМ в 4,6 раза у мужчин 
и в 16,8 раза у женщин, а ишемического инсульта — 
в 3,2 раза и 5,1 раза, соответственно [76, 77]. 

В проспективном наблюдательном когортном ис-
следовании Women's Health Study (n=26509) у здоро-
вых женщин с  ГТГ, определяемой в  период от 2 до 
4 ч после приема пищи, RR развития ССО увеличи-
вался в 4,48 раза (независимо от традиционных фак-
торов риска, других ЛП и  маркеров инсулинорези-
стентности) [78]. Доказанная независимая связь ТГ 
(ТГ-богатых ЛП) с  развитием ССО (ИМ, инсульта, 
сердечно- сосудистой смертности), с одной стороны, 
и  достоверная их взаимосвязь с  тромбогенным по-
тенциалом крови, с  другой стороны, позволяет рас-
сматривать ГТГ как мощный липидный фактор тром-
богенеза. 

По данным двух исследований (n=113554) при вы-
сокой (≥5 ммоль/л) постпрандиальной ГТГ (относи-
тельно уровня ТГ не натощак <1 ммоль/л) возрастает 
вероятность развития (RR 2,59; 95% ДИ: 1,48-4,54) 
сердечной недостаточности (СН) [79]. В 5-летнем на-
блюдении, включавшем 46362 пациентов с СД и/или 
АССЗ, лечившихся статинами, риск появления новых 
случаев СН увеличивался на 19% (95% ДИ: 1,134-1,252; 
р<0,001) при уровне ТГ натощак ≥1,7 ммоль/л и на 24% 
(1,160-1,315; р<0,001) при уровне ТГ 2,3-5,6  ммоль/л 
(сравнение с уровнем ТГ <1,7 ммоль/л) [80]. 

Значение ХС ремнантов. В ряде исследований была 
продемонстрирована связь повышенного уровня ХС 
ремнантов (как расчетного, так и прямо измеряемо-
го в плазме крови) с развитием АССЗ, включая ИМ, 
ишемический инсульт, ИБС, периферический атеро-
склероз и  общую смертность, причем этот характер 

Гипертриглицеридемия — фактор развития АССЗ 
и формирования "остаточного" ССР

За последние три десятилетия были накоплены 
эпидемиологические и  генетические данные, под-
тверждающие концепцию причинно- следственной 
связи ГТГ (ТГ-богатых ЛП/ремнантов) с  повышен-
ным риском развития АССЗ, включая ИМ, инсульт, 
стеноз аортального клапана, а  также с  сердечно- 
сосудистой и общей смертностью [7, 58-67]. Крупные 
метаанализы показали, что повышенный уровень 
ТГ — независимый фактор развития АССЗ, риск ко-
торых увеличивается от 1,57 (95% ДИ: 1,10-2,24) до 
1,8 (1,49-2,19) [61, 68, 69]. 

Ретроспективный продольный анализ результатов 
итальянского исследования (n=158042) выявил при 
высоком уровне ТГ (1,7-5,6 ммоль/л) повышение от-
носительного риска (RR) развития всех АССЗ в 1,61 
раза (95% ДИ: 1,43-1,82; р<0,001) и  общей смертно-
сти в 1,49 раз (1,36-1,63; р<0,001), а при очень высо-
ком уровне ТГ (>5,6 ммоль/л) — в 2,3 раза (1,02-5,18; 
р<0,05) и 3,08 раза (1,46-6,50; р<0,01), соответственно 
(относительно нормального уровня ТГ <1,7 ммоль/л) 
[70]. Данные когортного исследования с включением 
>1,5  млн чел. подтвердили небольшое, но значимое 
увеличение (на 10-20%) риска развития ИМ при уме-
ренной и тяжелой ГТГ (уровень ТГ в пределах от 1,7 
до 10,0 ммоль/л) после коррекции по другим факто-
рам риска [71]. 

Данные 8,8-летнего наблюдения, полученные на 
когорте Корейской национальной службы медицин-
ского страхования (n=15672028), продемонстрирова-
ли логарифмическую линейную связь между уровнем 
ТГ и  сердечно- сосудистой смертностью [67]. Эта 
связь прослеживалась до уровня ТГ 0,56  ммоль/л 
и  сохранялась после поправки на традиционные 
факторы рис ка развития АССЗ (индекс массы тела, 
артериальное давление, СД, уровни ХС ЛНП и  ХС 
ЛВП, пол, возраст). Каждое двукратное повышение 
концентрации ТГ в  плазме крови ассоциировалось 
с ростом RR всех ССЗ (на 10%), ИБС (на 22%), остро-
го ИМ (на 24%) и ишемического инсульта (на 10%). 
Повышение RR смерти от АССЗ при ГТГ сохраня-
лось и  в  когорте лиц (n=5480875) с  низким уровнем 
ХС ЛНП (<2,6  ммоль/л). У  лиц моложе 45  лет при 
двукратном росте уровня ТГ в  плазме крови RR 
смертности от ИБС и ИМ были значимо выше, чем 
у лиц 65 лет и старше.

В  рамках крупного когортного исследования 
(5688055 лиц) с  наблюдением 7,1  лет также сооб-
щалось о  значимости ГТГ для развития сердечно- 
сосудистых осложнений (ССО) в  молодом возрас-
те (20-39  лет): RR смертности возрастал в  1,79 раза 
(95% ДИ: 1,71-1,87), ИМ — в  2,48 раз (2,33-2,64) 
и инсульта — в 2,53 раза (2,34-2,73) [72]. Именно ГТГ 
определялась в качестве единственного независимо-
го предиктора развития всех ССО (RR 1,20; 95% ДИ: 
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ный уровень общего ХС связан с ростом смертности 
от ССЗ, но не от рака или других некоронарогенных 
причин, тогда как ГТГ может значимо повышать как 
сердечно- сосудистую смертность, так и  смертность 
от других некоронарогенных причин. 

В рамках исследования Copenhagen General Popu-
lation (n=87192; возраст 20-69 лет; наблюдение 13 лет) 
была выявлена связь повышенного (≥1,0  ммоль/л) 
уровня ХС ремнантов (сравнение со значением 
<0,5 ммоль/л) с увеличением в 2,2 раза (95% ДИ: 1,3-
3,5) частоты сердечно- сосудистой смертности; в  4,4 
раза (1,6-11) смертности от ИБС; в  2,1 раза (1,4-3,3) 
всех случаев смерти от некоронарогенных причин, 
включая возрастание в  8,4 раза (2,0-34) смертности 
от инфекционных заболеваний и  в  9,1 раза (1,9-43) 
смертности от эндокринологических заболеваний [93]. 

Доказательства значимости ГТГ для развития АССЗ 
в генетических исследованиях. Причинно- следственная 
связь ТГ (точнее ТГ-богатых ЛП и  их ремнантов) 
с  риском развития АССЗ подтверждается исследо-
ваниями с  менделевской рандомизацией. Так, у  лиц 
с генетически детерминированным высоким уровнем 
ТГ-богатых ЛП/ремнантов определяется высокий RR 
(от 1,14 до 4,0 в зависимости от пола, расы после по-
правки на другие факторы, в т.ч. на другие ЛП) раз-
вития CCЗ, включая ИБС, ИМ и смертность [76, 81, 
94-96]. 

Многофакторный анализ индивидуальных дан-
ных (генетических и  стандартных липидных по-
казателей, включая апоВ) участников из Биобанка 
Великобритании (n=502460) показал, что уровни ТГ-
богатых ЛП/ремнантов тесно и независимо связаны 
с риском развития ИБС в моделях, скорректирован-
ных по апоB. Вероятность развития ИБС на каждый 
1  ммоль/л повышения ТГ-богатых ЛП/ремнантов 
оказалась выше (ОШ 2,59; 95% ДИ: 1,99-3,39), чем 
при повышении ХС ЛНП на эту же величину (ОШ 
1,37; 95% ДИ: 1,27-1,48) [97].

Исследования менделевской рандомизации, со-
средоточенные на вариантах генов, кодирующих бел-
ки — АРОAV, APOCIIII, LPL и ангиопоэтин- подобные 
белки 3, 4 и  8 (ANGPTL3, ANGPTL4 и  ANGPTL8), 
представили высокоинформативные доказательства 
связи ТГ-богатых ЛП и  их ремнантов с  риском раз-
вития АССЗ [98-104]. Определено, что при генети-
чески обусловленном повышении уровня ХС рем-
нантов в  плазме крови на 1  ммоль/л RR развития 
ИБС возрастает достоверно выше (в 2,8  раза), чем 
в наблюдательных исследованиях (только в 1,4 раза) 
[81]. Для вариантов гена APOA5 удвоение генетиче-
ски повышенного уровня ХС ремнантов увеличива-
ет риск ИМ в  2,2 раза vs 1,7 раз в  наблюдательных 
исследованиях, а  удвоение генетически обусловлен-
ного повышения уровня ТГ — в  1,9 раза и  1,6  раза, 
соответственно [94]. У лиц с мутаций гена LPL риск 
смерти от всех причин при высоком уровне ТГ воз-

связи не зависел от концентрации ХС ЛНП в плазме 
крови [81-88]. 

В  исследовании Copenhagen General Population 
(n=103221; наблюдение 9,5  лет) при высоком (>0,8 
ммоль/л) уровне ХС ремнантов (против низкого 
<0,5 ммоль/л) RR развития ИМ повышался в 1,6 раза 
(95% ДИ: 1,5-1,8), АССЗ — в  1,4 раза (1,3-1,5) и  об-
щей смертности — в  1,1 раза (1,0-1,1) [86]. При со-
четании высокого уровня ХС ремнантов с повышен-
ной концентрацией вчСРБ (>1,5  мг/л) риски ССО 
существенно возрастали: ИМ — в  2,2 раза (95% ДИ: 
1,9-2,7), АССЗ — в  1,9 раза (1,7-2,2) и  общей смерт-
ности — в 1,4 раза (1,3-1,5). Wadström BN, et al. изуча-
ли влияние ХС ремнантов (определяемого расчетным 
методом) на риски развития АССЗ у 106937 пациентов 
из исследования Copenhagen General Population Study 
(CGPS; наблюдение 9 лет) и 13974 пациентов из ис-
следования Copenhagen City Heart Study (CCHS: на-
блюдение 24  года) [89]. Повышение уровня ХС рем-
нантов в плазме крови ≥1,5 ммоль/л (vs <0,5 ммоль/л) 
сопровождалось увеличением RR развития ИМ в 4,2 
раза (95% ДИ: 2,9-6,1) в исследовании CGPS и в 2,6 
раза (1,8-3,8) в  исследовании CCHS; ишемического 
инсульта — в 1,8 (1,4-2,5) и 2,1 (1,5-3,1) раза, соответ-
ственно; но более значимо возрастал RR развития пе-
риферической артериальной болезни — в 4,8 (3,1-7,5) 
и 4,9 (2,9-8,5) раз, соответственно. 

По данным метаанализа, включавшего 31 иссле-
дование, при повышенном уровне ХС ремнантов 
в  плазме крови (против его низкого значения) RR 
развития ССО увеличивался на 53% (95% ДИ: 1,41-
1,66; p<0,0001), ИБС — на 41% (1,19-1,67; p<0,0001), 
инсульта — на 43% (1,24-1,66; p<0,0001), сердечно- 
сосудистой смертности — на 83% (1,53-2,19; p<0,0001) 
и  общей смертности — на 39% (1,27-1,50; p<0,0001) 
[90]. Заметное увеличение риска ССО имелось 
в  группе моложе 65  лет (RR 1,39; 95% ДИ: 1,14-1,70, 
p<0,0001 vs ≥65  лет RR 1,20; 1,16-1,25, p<0,0001). На 
каждый 1 ммоль/л повышения уровня ХС ремнантов 
RR развития ССО увеличивался на 15% (95% ДИ: 
1,08-1,22) и ИБС — на 58% (1,12-2,23). 

У пациентов, госпитализированных с острым ко-
ро нарным синдромом (ОКС), повышенный (≥0,78 
ммоль/л) уровень ХС ремнантов в плазме крови вы-
являлся у 45,9% (из n=7479) [91]. После выписки из 
стационара (медиана наблюдения 57 мес.) повыше-
ние его значения до 1,55 ммоль/л и выше приводило 
к  увеличению RR сердечно- сосудистой смертности 
на 49% (95% ДИ: 1,08-2,06; р=0,016) и  повторной 
госпитализация из-за СН на 55% (95% ДИ: 1,14-2,11; 
р=0,005). 

В  ряде исследований подтверждается позиция, 
что повышение RR развития смерти от всех при-
чин в большей степени обусловлено ростом именно 
концентрации ХС ремнантов в  плазме крови, а  не 
уровней ХС ЛНП [83, 92]. Известно, что повышен-
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<1,7 ммоль/л [108]. У пациентов с СД и уровнем ТГ 
2,26-5,64  ммоль/л частота развития ССО оставалась 
высокой даже при нормализации уровня ХС ЛНП: 
риск нефатального ИМ повышался на 30% (95% ДИ: 
1,08-1,58; р=0,006), инсульта — на 23% (1,01-1,49; 
р=0,037) и  коронарной реваскуляризации — на 21% 
(1,02-1,43; р=0,027).

Достаточное количество исследований (большин-
ство это post hoc анализы) демонстрируют взаимосвязь 
между уровнем ТГ и  риском развития АССЗ/ССО 
у  пациентов на гиполипидемической терапии [109-
112]. В то же время снижение концентрации ТГ в плаз-
ме после лекарственной коррекции уровня ХС ЛНП 
ведет к  дополнительному уменьшению риска ССО. 

В исследовании PROVE IT-TIMI 22 (Pravastatin or 
Atorvastatin Evaluation and Infection Therapy- Throm-
bolysis In Myocardial Infarction 22) наблюдались па-
циенты с  ОКС (n=4162), которые получали стати-
ны. У  пациентов с  низким (<1,7  ммоль/л) уровнем 
ТГ при сравнении с  группой пациентов с  ГТГ (ТГ 
≥1,7 ммоль/л) риск развития повторных случаев ИБС 
снижался на 27% (95% ДИ: 0,62-0,87; р<0,001) в  од-
нофакторном анализе и  на 20% (0,66-0,97; р=0,025) 
в  скорректированном анализе [112]. Снижение кон-
центрации ТГ на каждые 0,11  ммоль/л (10  мг/дл) 
приводило к  уменьшению показателей смертности, 

растает двукратно, а  в  наблюдательном исследова-
нии — только в 1,2 раза [105]. У гетерозигот с редки-
ми вариантами гена APOC3, приводящими к  потере 
функции, на фоне снижения (в среднем на 39-44%) 
уровня ТГ в  крови происходит заметное снижение 
(на 40-41%) риска развития АССЗ [99, 106]. 

Перечисленные выше факты служат дополни-
тельным доказательством причинно- следственной 
связи ТГ (ТГ-богатых ЛП и их ремнантов) с риском 
развития АССЗ на протяжении всей жизни. 

Остаточный риск АССЗ, обусловленный ТГ (ТГ-
богатыми ЛП). Концепция так называемого "остаточ-
ного ССР", связанная с липидами и ЛП, основывается 
на развитии у пациента серьезных ССО даже при оп-
тимальном контроле уровня ХС ЛНП [107]. В значи-
тельной степени сохранение остаточного рис ка разви-
тия ССЗ, обусловленных атеросклерозом, объясняют 
повышенным содержанием в  плазме крови ТГ (ТГ-
богатых ЛП и их ремнантов) и/или низким уровнем 
ХС ЛВП. 

В  исследовании NHANES (National Health and 
Nu trition Examination Survey) при анализе результа-
тов было установлено, что у  пациентов с  уровнем 
TГ ≥1,69  ммоль/л, несмотря на прием статинов, RR 
развития основных ССО был выше 26% (95% ДИ: 
1,19-1,34) относительно пациентов с  уровнем ТГ 

Рис. 2. Поэтапное обследование и маршрутизация пациента с ГТГ.
Сокращения: ЛНП — липопротеины низкой плотности, ГТГ — гипертриглицеридемия, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин. 

ШАГ I оценка клинических признаков ГТГ

ШАГ II оценка параметров липидного профиля с фокусом на достижение целевых уровней ХС ЛНП и ТГ

ШАГ III оценка лекарственного анамнеза и исключение вторичных причин ГТГ
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следовании MIRACL при переходе от уровня ТГ от 
≤1,5  ммоль/л к  уровню ТГ >2,2  ммоль/л RR разви-
тия ССО увеличивался на 50% (95% ДИ: 1,05-2,15; 
р=0,03) в  течение 16 нед. наблюдения. В  исследова-
нии dal- OUTCOMES при переходе от значения ТГ 
≤0,9 ммоль/л к уровню ТГ >2,0 ммоль/л (175 мг/дл) 
RR развития ССО повышался на 61% (95% ДИ: 1,34-
1,94; p<0,001) в течение 31 мес. наблюдения. В обоих 
исследования связь ГТГ с риском ССО не зависела от 
концентрации ХС ЛНП.

Статины способны ускорять выведение ремнан-
тов ЛОНП и  ЛНП из кровотока и,  следователь-
но, снижать частоту развития ССО при ГТГ, но, 
по-видимому, этого недостаточно. Для снижения 
остаточного ССР необходимо воздействовать на 
концентрацию ТГ и  снижать ее до рекомендуемо-
го целевого значения. Это важно, поскольку уро-
вень ТГ независимо предсказывает краткосрочный 
и  долгосрочный риски развития АССЗ у  пациентов 
как в первичной, так и во вторичной профилактике, 
в  т.ч. у  принимающих гиполипидемические препа-
раты. Следовательно, повышенная концентрация ТГ 

заболеваемости ИМ или повторным ОКС на 1,6% 
(p<0,001) или на 1,4% (р<0,01) после поправки на 
ХС ЛНП или ХС не- ЛВП. Значимое снижение риска 
развития ССО на 41% (95% ДИ: 0,41-0,83; p=0,002) 
наблюдалось при достижении оптимального уров-
ня трех параметров: ТГ (<1,7  ммоль/л), ХС ЛНП 
(<1,8 ммоль/л) и вчСРБ (<2,0 мг/л). 

Результаты исследования IDEAL (Incremental De-
crease in End Points Through Aggressive Lipid Lowe ring) 
и TNT (Treating to New Targets) продемонстрировали 
сохранение высокого риска развития ССО при нали-
чии ГТГ (после поправки на ХС ЛВП и величины от-
ношения апоВ/апоАI) у пациентов с ИБС, получав-
ших статины [113]. Влияние ГТГ на краткосрочный 
и  долгосрочный прогнозы пациентов, перенесших 
ОКС и  получавших гиполипидемическую терапию, 
оценивалось в  исследованиях MIRACL (Myocardial 
Ischemia Reduction with Acute Cholesterol Lowering, 
n=1501; наблюдение 16 нед.) и dal- OUTCOMES (A Stu-
dy of RO4607381 in Stable Coronary Heart Disease Pati-
ents With Recent Acute Coronary Syndrome, n=15817; 
наблюдение 31 мес.), соответственно [110]. В  ис-

Рис. 3. Алгоритм ведения пациентов с ГТГ (согласованная позиция экспертов).
Сокращения: АССЗ — атеросклеротические сердечно- сосудистые заболевания, ГТГ — гипертриглицеридемия, ЛНП — липопротеины низкой плотности, СД — 
сахарный диабет, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин. 
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и V типов ГЛП полезно исследовать плазму или сы-
воротку крови, оставленную на 24 ч при 4 С в  хо-
лодильнике (появление сливообразного слоя наблю-
дается при I  типе ГЛП), провести электрофорез ЛП 
(при выполнении этого метода в  лаборатории для 
исключения ГЛП III типа) и фенотипирование апоЕ. 

Пациентов с уровнем ТГ >10,0 ммоль/л или с уров-
нем ТГ от 5 до 10  ммоль/л при рецидивирующем 
остром панкреатите или беременных женщин реко-
мендуется направлять в  липидный центр для про-
ведения генетического анализа и  терапевтического 
афереза. Недостижение результатов коррекции повы-
шенного (до 5,0 ммоль/л) уровня ТГ предложенными 
методами также является основанием для направле-
ния пациента в  липидный центр. При этом важно 
сохранить взаимодействие между лечащим врачом, 
направившим пациента в липидный центр, и врачом 
липидного центра. 

Методы снижения уровня ТГ  
в целях профилактики АССЗ

Изменение образа жизни (коррекция питания, от-
каз от курения, регулярная физическая активность, 
ограниченное потребление алкоголя и  поддержание 
здорового веса) — это важнейший компонент сниже-
ния риска ССЗ при ГТГ, в т.ч. совместно с примене-
нием гиполипидемических препаратов. Модификация 
образа жизни должна быть максимально персонали-
зирована и направлена на основные триггеры, кото-
рые вносят наибольший вклад в ГТГ. 

Первый шаг в  ведении пациентов с  ГТГ — это 
предоставление консультации по образу жизни, ос-
нованной на фактических данных. Например, у  па-
циентов с СД следует обратить внимание на контроль 
гликемии, поскольку это может положительно вли-
ять на поддержание концентрации ТГ в  норме. Для 
пациентов с  избыточной массой тела или ожирени-
ем редукция веса считается наиболее эффективным 
изменением образа жизни с  целью снижения уров-
ня ТГ. Уменьшение массы тела на 1  кг сопровож-
дается снижением уровня ТГ в  среднем на 2% [114]. 
Снижение массы тела на 5-10% приводит к  сниже-
нию концентрации ТГ в плазме крови на 20% (у не-
которых пациентов до 50-70%) [14]. 

Оптимизация рациона питания в сочетании с ре-
гулярной аэробной физической активностью мо-
жет привести к  снижению уровня ТГ на 20-50%. 
Регулярные аэробные тренировки умеренной ин-
тенсивности способны снижать уровень ТГ нато-
щак в  плазме крови до 11%, а  постпрандиальный 
уровень ТГ — от 21 до 27% [115-117]. В исследовании 
Аронова Д. М. и  др. показана возможность длитель-
ной (до ≥40 мин) динамической физической нагруз-
ки умеренной интенсивности увеличивать клиренс 
ТГ-богатых ЛП частиц у  здоровых лиц на 84,5% 
и больных ИБС на 48,1% [117].

в  плазме крови представляет собой потенциальную 
цель для лечения. 

Ключевые положения

•  Результаты эпидемиологических и  генетиче-
ских исследований подтверждают причинно- 
следственную связь между риском развития 
АССЗ и уровнями ТГ, ТГ-богатых ЛП и их рем-
нантов.

•  Как расчетный, так и  непосредственно опре-
деленный в плазме крови уровень ХС ремнан-
тов является предиктором развития ССО (ИМ, 
инсульта), сердечно- сосудистой смертности 
и смерти от некоронарогенных причин. У па-
циентов с  доказанной ИБС в  плазме крови 
чаще определяется высокий уровень ХС рем-
нантов. 

•  У  пациентов, принимавших статины и/или 
другие гиполипидемические препараты, оста-
точный риск развития ССО может оставаться 
повышенным. Целенаправленное снижение 
повышенного уровня ТГ (ТГ-богатых ЛП и их 
ремнантов) в  плазме кро ви является эффек-
тивным для достижения более низкого ССР.

Маршрутизация пациентов с ГТГ
С целью нивелирования повышенного остаточно-

го ССР пациента важно определить терапевтические 
подходы для снижения концентрации ТГ в  плазме 
крови. Чтобы ускорить получение позитивного ре-
зультата предлагается придерживаться определен-
ной схемы обследования и маршрутизации пациента 
с ГТГ (рис. 2). Исходно проводится обследование па-
циента разными специалистами для выявления со-
стояний, которые могут быть связаны с  ГТГ: АССЗ, 
метаболического синдрома, ожирения, СД 2  типа, 
острого/хронического панкреатита в анамнезе, ХБП, 
неалкогольной жировой болезни печени и  др. У  па-
циентов исключаются вторичные причины ГТГ, 
включая оценку сопутствующей терапии, способной 
повышать уровень ТГ в  плазме крови. При осмотре 
пациента обращается внимание на наличие ксантом, 
ксантелазм, твердого ретинального экссудата и  дру-
гих признаков ГТГ при осмотре глазного дна, гепато-
спленомегалию. Осматриваются ладони рук для об-
наружения ладонных полосок; локти, колени и  яго-
дицы для выявления эруптивных ксантом; тыльные 
стороны ладоней и ступней, претибиальные бугорки 
и ахилловы сухожилия. 

Необходимо подтвердить наличие ГТГ при взя-
тии образцов крови натощак (после ночи и  более 
чем 10-часового голодания). Для диагностики I, III 
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диеты и  низкожирового рациона в  краткосрочном 
периоде (8-нед.) продемонстрировал снижение уров-
ня ТГ на 18% только при низкоуглеводном типе пи-
тания (<20% от суточной калорийности рациона) 
[121]. Снижение концентрации ТГ в  плазме крови 
наблюдается на диете с  более высокой долей обще-
го белка (>25-30% от суточной калорийности), чем 
на рационе с долей белка 15-18% (одновременно это 
сочетается с потерей массы тела) [122]. 

Пациентам с  уровнем ТГ 5,6-10,0  ммоль/л реко-
мендуется потреблять <5% калорий в виде добавлен-
ного сахара, а пациентам с уровнем ТГ >10,0 ммоль/л 
следует отказаться от потребления добавленного са-
хара. Необходимо ограничить потребление фруктозы, 
главным источником которой является сахароза — 
дисахарид, содержащий глюкозу и фруктозу [123]. 

Высокое потребление фруктов (по сравнению 
с  низким) лицами с  ГТГ может приводить к  сниже-
нию уровня ТГ до 21% (данные метаанализа) [124]. 
Предполагается, что увеличение потребления фрук-
тов сопровождается и  более высоким потреблением 
пищевых волокон, которые и  обеспечивают сдер-
живающий эффект повышения ТГ. Употребление 
большого количества пищевых волокон снижает со-
держание ТГ в  плазме крови. При этом пациентам 
с  ГТГ рекомендуется потребление цельных неслад-
ких фруктов с высоким содержанием пищевых воло-
кон (ягоды, яблоки) без добавленного сахара и отказ 
от потребления фруктовых соков. Для эффективного 
контроля ТГ, других липидов и ЛП плазмы крови ре-
комендуется потреблять от 25 до 40  г общего коли-
чества пищевых волокон, из них от 5 до 15 г раство-
римых волокон. 

Потребление рыбы и морепродуктов рекомендует-
ся не менее 2 раз в нед., в количестве не менее 280 г, 
что обеспечит поступление в  организм примерно 
450 мг эйкозапентаеновой кислоты (ЭПК; 20:5n-3) + 
докозагексаеновой кислоты (ДГК; 22:6n-3) в день. При 
этом лучше потреблять рыбу и морепродукты с мини-
мальным содержанием контаминантов (ртути и дио-
ксинов): треску, тилапию, креветки, сома, камбалу, 
пикшу, терпуга, сардины, лосось, скумбрию, сельдь 2. 
Результаты системных обзоров и метаанализов рандо-
мизированных клинических исследований (РКИ) убе-
дительно демонстрируют липид- модифицирующий 
эффект потребления омега-3 ПНЖК со значитель-
ным снижением уровня ТГ у  лиц с  ГТГ (-0,39; 95% 
ДИ: -0,59 — -0,18; I2=17,2%) [125-127].

При хиломикронемии, в  случае необходимости 
достижения требуемой энергоценности рациона 

2 United States Environmental Protection Agency. Guidelines for eating fish that 
contain mercury. Available at: https://www.epa.gov/mercury/guidelineseating-
fish-contain- mercury. Accessed December, 2024; Institute of Medicine. 
Seafood choices: balancing benefits and risks. Available at: https://www.nap.
edu/catalog/11762/seafood- choices-balancing- benefits-andrisks.Accessed 
December, 2024. doi:10.17226/11762.

Для пациентов с  ГТГ (уровнем ТГ натощак 
≥1,7 ммоль/л и <5,0 ммоль/л) высокого и очень вы-
сокого ССР в  первичной и  вторичной профилакти-
ке выбор первоначальной гиполипидемической те-
рапии основывается на необходимости достижения 
целевого уровня ХС ЛНП в  соответствии с  величи-
ной ССР. 

При тяжёлой ГТГ (уровень ТГ ≥5,0  ммоль/л 
и  особенно при ТГ >10  ммоль/л) следует проводить 
терапию, направленную на снижение избытка как 
ХМ, так и  ЛОНП. Для таких пациентов требуется 
разработать индивидуальную программу, включаю-
щую более строгие ограничения в питании (совмест-
ное ведение пациента с  диетологом) и  изменения 
образа жизни с назначением лекарственных средств. 

Пациентам с  уровнем ТГ >10  ммоль/л рекомен-
дуется очень строгий подход и  значительные огра-
ничения в  питании. Известно, например, что диеты 
с  высоким содержанием сахара или насыщенных 
жиров увеличивают синтез апоCIII (подавляюще-
го активность периферической ЛПЛ) [31]. Если на-
сыщенные ЖК стимулируют экспрессию апоCIII, 
то полиненасыщенные ЖК (ПНЖК), напротив, ее 
подавляют. Также у  пациентов с  семейной хиломи-
кронемии (ГЛП I  типа) ограничена эффективность 
лекарственной терапии в  снижении экстремального 
уровня ТГ в плазме крови. 

Итак, большинству пациентов следует стремиться 
к целевому уровню ТГ <1,7 ммоль/л, пациентам с тя-
желой ГТГ к  достижению уровня ТГ <5,6  ммоль/л 
(как более реалистичного). Стратегия ведения паци-
ентов с ГТГ представлена на рисунке 3.

Питание при ГТГ 
Для пациентов с  уровнем ТГ от 5,0  ммоль/л до 

10,0  ммоль/л доля общего жира в  рационе должна 
составлять 20-25% от суточной калорийности, а  для 
пациентов с уровнем ТГ ≥10 ммоль/л — 10-15% [14]. 
Рекомендуется равномерное распределение потреб-
ления жира между приемами пищи с  целью избега-
ния резкого подъема ТГ [13, 118]. Необходимо, чтобы 
2-4% от калорийности рациона приходилось на долю 
α-линоленовой и  линолевой кислот, для обеспече-
ния суточной потребности организма в незаменимых 
ЖК [14, 118]. Пищевые источники α-линоленовой 
кислоты — это семена чиа и  льна, льняное масло, 
грецкие орехи, масло грецкого ореха, соевые бобы, 
тофу, а  источники линолевой кислоты — цельные 
злаки [119]. Пациентам с  панкреатитом в  анамне-
зе рекомендуется более строгое ограничение жиров 
в рационе — <5% от общей калорийности [14]. 

Снижение уровня ТГ в  плазме крови было наи-
большим при диете с  максимальным ограничением 
доли углеводов (<30-40% от суточной калорийности 
рациона) в  сочетании с  потерей массы тела [120]. 
Сравнительный анализ влияния низкоуглеводной 
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Снижение уровня ТГ в плазме крови можно ожи-
дать на любой дозе статина, однако каждое удвое-
ние дозы статина дополнительно снижает уровень 
ТГ только от 2% до 4% [128]. Высокоинтенсивная 
терапия статинами может приводить к  снижению 
уровня ТГ до 30% (табл. 3). Снижение уровня ТГ на 
фоне приема статинов происходит за счет уменьше-
ния синтеза ЛОНП и стимуляции активности ЛНП-
рецепторов на поверхности клеток, которые наряду 
с  ХС ЛНП могут захватывать частицы, богатые ТГ. 
Более заметный гипотриглицеридемический эффект 
статинов проявляется при исходно повышенной кон-
центрации ТГ в плазме крови. 

Назначение препаратов (фибратов — произво-
дных фиброевой кислоты и этиловых эфиров омега-3 
ПНЖК), целенаправленно снижающих уровень ТГ, 
рассматривают при повышении концентрации ТГ 
в плазме крови >2,3 ммоль/л. Выполненные клини-
ческие исследования подтверждают эффективность 
лекарственной терапии у  пациентов с  уровнем ТГ 
>2,3 ммоль/л [129]. При изолированном повышении 
уровня ТГ в диапазоне от 1,7 до 2,3 ммоль/л исходно 
требуется немедикаментозная коррекция, но воз-
можно рассмотреть и  назначение фенофибрата или 
омега-3 ПНЖК (рис. 4).

Пациентам высокого и очень высокого риска, при-
нимающим статины (или другие ХС-снижающие пре-
параты) и  достигающим уровень ТГ в  пределах 1,7-
2,3 ммоль/л, рекомендовано добавить препарат оме-
га-3 ПНЖК в  дозе до 2  г 2 раза/сут. [1]. Пациентам 
с уровнем ТГ >2,3 ммоль/л на терапии статином следу-
ет добавить фенофибрат (предпочтительно в одной та-

и  макронутриентного баланса, возможно примене-
ние специализированного продукта — масла средне-
цепочечных ТГ, который получается из кокосового 
и  пальядрового масел путем гидролиза и  последую-
щего фракционирования. Вводить в рацион данный 
продукт следует постепенно, начиная с  малых доз. 
Продукт содержит только ЖК средней цепи (капри-
новую и  каприловую кислоты) в  отличие от сырье-
вых продуктов кокосового и  пальмоядрового ма-
сел, которые в  своем составе одновременно имеют 
и длинноцепочечные ЖК [118]. 

Лицам с  ГТГ следует ограничить потребление 
алкоголя до полного отказа. Коррекция рациона 
питания у  лиц с  ГТГ должна быть максимально ин-
дивидуализирована и  учитывать исходный уровень 
ТГ. Предпочтение следует отдавать дифференци-
рованному подходу к  коррекции привычек пита-
ния у  лиц с  ГТГ. Суммированные рекомендации по 
модификации рациона у  лиц с  ГТГ представлены 
в Приложении 1.

Лекарственная терапия ГТГ
Лекарственная терапия у  пациентов высокого 

и  очень высокого ССР с  уровнем ТГ ≥1,7  ммоль/л 
и  <5,0  ммоль/л начинается с  оценки концентрации 
в крови ХС ЛНП и его соответствия целевому значе-
нию [1]. Для контроля уровня ХС ЛНП первоначаль-
но назначают статины в  максимально переносимой 
дозе, а  при недостижении цели переходят к  комби-
нированной терапии посредством присоединения 
нестатиновых ХС-снижающих препаратов (эзетими-
ба, ингибиторов PCSK9). 

Таблица 3
Липидные эффекты гиполипидемических препаратов [адаптировано из 1]

Код АТХ Препараты и суточные дозы Липидные эффекты
C10AA 
Ингибиторы ГМГ-КоА-редуктазы

Симвастатин (20-40 мг)
Аторвастатин (10-80 мг)
Розувастатин (5-40 мг)
Питавастатин (1-4 мг)

ХС ЛНП ↓ 20-60%
ХС ЛВП ↑ 5-15%
ТГ ↓ 7-30%
ХС не- ЛВП ↓ 15-50%

C10AX
Другие гиполипидемические средства

Эзетимиб (10 мг) ХС ЛНП ↓ 15-22%
ХС ЛВП ↑ 1-2%
TГ ↓ 5-10%
ХС не- ЛВП ↓ 14-19%

Эволокумаб (140 мг, подкожно, раз в 2 нед./420 мг, подкожно, 1 раз в мес.)
Алирокумаб (75 мг, подкожно, раз в 2 нед.; 150 мг раз в 2 нед./300 мг раз в мес.)

ХС ЛНП ↓ 50-70%
ХС ЛВП ↑ 4-7%
TГ ↓ 6-19%
ХС не- ЛВП ↓ 20-50%

C10AB
Фибраты

Фенофибрат (145 мг в сут.) ХС ЛНП ↓ 10-15%
ХС ЛВП ↑ 10-20%
TГ ↓ 20-50%
ХС не- ЛВП ↓ 5-19%

C10AX
Другие гиполипидемические средства

Омега-3 кислоты этиловых эфиров (2-4 г в сут.) ХС ЛНП ↓ 6% — ↑ 25%
ХС ЛВП ↓ 5% — ↑ 7%
TГ ↓ 20-45%
ХС не- ЛВП ↓ 5-14%

Сокращения: ЛВП — липопротеины высокой плотности, ЛНП — липопротеины низкой плотности, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин.
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лиза при учас тии ЛПЛ. Этому также способствует сни-
жение синтеза апоСIII — основного ингибитора ЛПЛ. 
Наряду с этим увеличивается синтез апоАI и апоАII — 
антиатерогенных белков ЛВП. 

Под действием фенофибрата (микронизированная 
форма) уровень ХС ЛНП в  плазме крови снижается 
умеренно (до 25%), тогда как содержание ТГ уменьша-
ется значимо (до 50%) и концентрация ХС ЛВП уве-
личивается заметно (до 20%) [132-134]. Фенофибрат, 
повышая активность ЛПЛ и, следовательно, ускоряя 
катаболизм ТГ-богатых ЛП, обеспечивает сдвиг в раз-
мере и плотности ЛНП: от малых плотных наиболее 
атерогенных частиц ЛНП к  субфракциям с  более 
крупными частицами, имеющим хорошее сродство 
к ЛНП-рецепторам (количество таких частиц снижа-
ется до 51%). Этот эффект, направленный на коррек-
цию субфракционного спектра ЛНП, является специ-
фической особенностью антиатерогенного действия 
фенофибрата и может рассматриваться как дополни-
тельный механизм снижения риска АССЗ. 

В  Российском исследовании TRISTAN (152 кли-
нических центра из 35 регионов) оценивалась ги-
полипидемическая эффективность и  безопасность 
фенофибрата в дозе 145 мг у пациентов с метаболи-
ческим синдромом и ГТГ: 988 пациентов (46,4% жен-
щины) с  ИБС — 31,1%, ИМ в  анамнезе — 10%, СД 
2 типа — 26,8% [135]. Через 5-7 мес. после включения 
уровни ХС ЛНП в плазме крови снижались на 24,7%, 
ТГ — на 50,1%, ХС не- ЛВП — на 33,7%, а  ХС ЛВП 

блетке, например, зарегистрированную комбинацию 
розувастатина с фенофибратом) или препарат омега-3 
ПНЖК в дозе 2 г 2 раза/сут. Пациентам с уровнем ТГ 
>5,0 ммоль/л рекомендовано назначить фенофибрат 
и препарат омега-3 ПНЖК в дозе 2 г 2 раза/сут. При 
экстремальной ГТГ можно рекомендовать примене-
ние методов терапевтического афереза.

Фибраты 
Многофакторность действия фибратов (в основ-

ном исследования проведены с  фенофибратом) на 
ключевые компоненты системы обмена ЛП объяс-
няется тем, что они являются агонистами ядерных 
рецепторов, активируемых пероксисомальным про-
лифератором (PPARα), расположенных в  печени, 
мышцах, жировой ткани, сердце, почках, макрофа-
гах и тромбоцитах [130, 131]. Основная роль PPARα-
рецепторов заключается в  регуляции метаболизма 
липидов и ЛП, воспаления, функции эндотелия.

Фенофибрат после соединения с молекулой PPARα 
активирует её, образует активный комплекс (гетероди-
мер) с ретиноидным Х рецептором (RXR), действующий 
на экспрессию белков, регулирующих процессы обмена 
ЛП. При этом повышается экспрессия гена фермента 
ЛПЛ и генов ферментов, вовлеченных в β-окисление 
ЖК, снижается экспрессия гена апоСIII — ингибитора 
ЛПЛ и  активируются гены основных белков ЛВП — 
апоАI и апоАII [130, 131]. Противоатерогенные эффек-
ты фенофибрата проявляются в снижении синтеза ТГ 
из ЖК, сборки и секреции ЛОНП, активации их липо-

Рис. 4. Терапия ГТГ [адаптировано из 1].
Примечание: * — с учетом клинического фенотипа пациента, ** — омега 3 ПНЖК — омега 3 полиненасыщенных жирных кислот этиловые эфиры 90 в дозе 2-4 г/сут. 
Сокращения: ПНЖК — полиненасыщенные жирные кислоты, ТГ — триглицериды.
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24% (р=0,01), инсульта на 38% (р=0,0015), сердечно- 
сосудистой смертности на 41% (р=0,0446) и  смерти 
от всех причин на 56% [140].

В РКИ ACCORD у пациентов (n=5518) с СД 2 ти-
па оценивалась эффективность одного из вариантов 
комбинированной терапии статина с фенофибратом 
(наблюдение 4,7 лет) в сравнении с монотерапией ста-
тином [138]. Добавление к терапии фенофибрата ассо-
циировалось со снижением частоты ССО (сердечно- 
сосудистой смертности, нефатального ИМ или 
инсульта) на 31% (р=0,032) в группе пациентов с ате-
рогенной дислипидемией (уровнем ТГ >2,3 ммоль/л 
и низким ХС ЛВП <0,9 ммоль/л). При этом комбини-
рованная терапия фенофибратом со статином (симва-
статином) хорошо переносилась пациентами. 

В когортном исследовании ECLIPSE-REAL (10705 
пациентов с метаболическим синдромом; наблюдение 
12  лет) 2156 участников получали комбинированное 
лечение (статин плюс фенофибрат) и  8549 участни-
ков — только статины [141]. Риск основных ССО был 
ниже на 26% (95% ДИ: 0,58-0,93; р=0,01) на комбини-
рованной терапии по сравнению с монотерапией ста-
тинами. Значимость полученного результата сохраня-
лась и при анализе в процессе лечения (RR 0,63; 95% 
ДИ: 0,44-0,92; р=0,02). 

Неудачи исследования PROMINENT (Pemafibrate 
to Reduce Cardiovascular OutcoMes by Reducing Trigly-
cerides IN patiENts With diabeTes) с применением пе-
мафибрата нельзя перекладывать на фенофибрат, 
поскольку эти лекарства по-разному модифицируют 
уровни липидов и  ЛП плазмы крови: фенофибрат 
снижает уровни ХС ЛНП и апоВ, а пемафибрат, на-
против, повышает их [142]. 

Показана способность фенофибратом предотвра-
щать прогрессирование ретинопатии (исследования 
FIELD, ACCORD-EYE, Eclipse- Real DR), нефропа-
тии — риск развития альбуминурии (исследования 
DAIS, FIELD, ACCORD Lipid), снижать частоту 
развития ампутации нижних конечностей (исследо-
вания FIELD, FENO-PREVENT) и нейропатии (ис-
следование FIELD) [140, 143-146]. Такая уникальная 
способность фенофибрата уменьшать вероятность 
развития микрососудистых осложнений у пациентов 
с СД и ГТГ послужила поводом для применения это-
го препарата в профилактических целях.

Комбинация фенофибрата со статином. Ввиду до-
казанной целесообразности использования комби-
нированной терапии особого внимания заслуживают 
данные по безопасности совместного применения ста-
тинов и фенофибрата. Фенофибрат — единственный 
препарат данной группы, который можно комбиниро-
вать со статинами. Фенофибрат, в отличие от статинов, 
метаболизируется под действием уридинглюкуронил-
трансферазы (UGT) без участия цитохромов, и пути их 
метаболизма не пересекаются [147]. Соответственно, 
совместное использование фенофибрата с различны-

повышался на 23%. На протяжении всего исследо-
вания сохранялась высокая приверженность (97,8%) 
терапии фенофибратом.

В  исследованиях показана способность фено-
фибрата подавлять воспалительный компонент ате-
росклеротического процесса, а  именно снижать 
уровни вчСРБ (до 34%, а  в  исследовании TRISTAN 
до 39%), интерлейкина-6 (до 27%) и  интерлейкина-
1β (до 35%), фактора некроза опухоли-α (до 32%). 
Доказано, что фенофибрат уменьшает активность 
факторов, вовлеченных в  процесс тромбообразова-
ния: фибриногена (до 21%), фактора коагуляции VII 
(до 19%) и ингибитора тканевого активатора плазми-
ногена (до 26%). К положительным действиям фено-
фибрата следует отнести уменьшение в плазме крови 
концентрации мочевой кислоты (до 25%). 

Позитивные липидные и плейотропные действия 
микронизированного фенофибрата реализуются 
в  клинических эффектах. Одно из первых исследо-
ваний этой категории — исследование DAIS (Diabetes 
Atherosclerosis Intervention Study), по результатам ко-
торого было доказано положительное влияние тера-
пии фенофибратом на размер атеросклеротической 
бляшки [136]. Результаты РКИ FIELD (Fenofibrate 
Intervention and Event Lowering in Diabetes) и ACCORD 
(Action to Control Cardiovascular Risk in Diabetes) ока-
зались еще более значимыми [137, 139].

Первым крупнейшим РКИ по оценке клиниче-
ской эффективности микронизированного фено-
фибрата у пациентов (n=9795) с СД 2 типа было ис-
следование FIELD (наблюдение в  среднем 5  лет) 
[137, 139]. Достоверное снижение первичной конеч-
ной точки (нефатального ИМ и  смерти от ИБС) на 
27% (р=0,005) произошло только в группе пациентов 
с уровнем ТГ >2,3 ммоль/л и низким ХС ЛВП. В об-
щей группе пациентов, получавших фенофибрат, при 
сравнении с группой плацебо наблюдалось снижение 
отношения рисков развития нефатального ИМ на 
24% (p=0,01), всех ССО на 11% (р=0,035), стенокар-
дии на 18% (р=0,04) и коронарной реваскуляризаций 
на 21% (p=0,035). Следует отметить, что исследуемым 
пациентам разрешалось применять статины, и к кон-
цу исследования наблюдалась диспропорция в коли-
честве пациентов, которые их получили (17% в группе 
плацебо и  8% в  группе фенофибрата; р<0,0001), что 
могло повлиять на частоту исходов в основной и кон-
трольной группах. 

Исследование NHIS-HEALS, выполненное в  ре-
альной клинической практике на когорте Корейской 
национальной службы медицинского страхования 
(10114 пациентов с СД 2 типа, наблюдение 3 года), про-
демонстрировало на терапии фенофибратом (против 
группы контроля) снижение отношения рисков пер-
вичной конечной точки (сердечно- сосудистой смерт-
ности, развития первого ИМ, инсульта или потреб-
ности в  чрескожном коронарном вмешательстве) на 
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увеличивают текучесть клеточных мембран, оказыва-
ют умеренный антиоксидантный эффект [153]. Итак, 
ЭПК и ДГК обладают позитивными биологическими 
эффектами [154]. Следует отметить, что по данным 
исследования DEFAT при 3-летнем наблюдении более 
заметное снижение уровня ТГ в плазме крови наблю-
далось на фоне приема комбинации ЭПК+ДГК, чем 
на монопрепарате ЭПК [155]. 

Метаанализ, включавший 90 РКИ и  72598 паци-
ентов, продемонстрировал практически линейное 
дозозависимое влияние омега-3 ПНЖК (ДГК, ЭПК 
или обеих) на уровни ТГ и  ХС не- ЛВП в  плазме 
крови, а  также подтвердил целесообразность при-
менения подобных препаратов в дозе >2 г/сут. [156]. 
Омега-3 ПНЖК снижают уровень ТГ в  среднем от 
25% при их исходном значении <2  ммоль/л до 34% 
при их значении ≥2 ммоль/л (метаанализ 36 плацебо- 
контролируемых перекрестных РКИ). При выражен-
ной ГТГ омега-3 ПНЖК могут назначаться в комби-
нации со статинами и/или фенофибратом. 

Результаты клинических исследований с  приме-
нением омега-3 ПНЖК различаются между собой. 
Это связано с  разными причинами: различным ди-
зайном исследования; характеристикой исследуемой 
популяции (включая уровень ТГ в  плазме крови, 
величину ССР пациента, применение статинов и/
или другой терапии и  т.д.); отсутствием иногда убе-
дительного нивелирования межгрупповых различий; 
широкой гетерогенностью состава омега-3 ПНЖК 
(разное соотношение ЭПК и ДГК, разные формы со-
держания омега-3 ПНЖК: этиловые эфиры и карбо-
новые кислоты) и используемыми дозировками [153]. 
В  клинических исследованиях продемонстрирована 
зависимость клинического эффекта омега-3 ПНЖК 
от их дозы [150].

В исследовании EVAPORATE (Effect of Vascepa on 
Im proving Coronary Atherosclerosis in People With High 
Triglycerides Taking Statin Therapy) у  80 пациентов 
с  высоким ССР и  ГТГ, получавших статины, назна-
чение ЭПК (эйкозапента этила) приводило к  зна-
чимому уменьшению объема бляшек по данным 
компьютерной томографической ангиографии коро-
нарных артерий через 18 мес. лечения в  сравнении 
с плацебо [157]. 

Метаанализ всех РКИ (n=135267), изучавших 
влияние омега-3 ПНЖК на клинические исходы 
(40 РКИ; исследования STRENGTH (Study to Assess 
STatin Residual Risk Reduction With EpaNova in HiGh 
CV Risk PatienTs With Hypertriglyceridaemia) и OMEMI 
(Omega-3 Fatty acids in Elderly with Myocardial 
Infarction) были исключены), показал, что повыше-
ние дозы омега-3 ПНЖК на 1 г/сут. снижает риск 
развития ССО на 5,8% (p<0,01) [158].

В японское исследование JELIS (Japan EPA Lipid 
Intervention Study) было включено 18645 пациентов 
с  концентрацией общего ХС >6,5  ммоль/л и  сред-

ми статинами не повышает их плазменной концен-
трации и площади под кривой "концентрация- время" 
(Cmax и  AUC). Значит, имеется низкая вероятность 
развития мышечных симптомов в сравнении, напри-
мер, с высокоинтенсивной терапией статинами. 

В  ряде РКИ была показана эффективность ком-
бинированной терапии статина и  фибрата по сни-
жению уровней ТГ и ХС не- ЛВП. У пациентов с ги-
перхолестеринемией и СД 2 типа терапия статинами 
в средних дозах в комбинации с фенофибратом обе-
спечивала пятикратное увеличение числа больных, 
достигавших целевых значений апоВ — белка ате-
рогенных ТГ-богатых ЛП, ЛНП и ХС не- ЛВП [148]. 
В другом РКИ у пациентов с умеренно повышенным 
уровнем ХС ЛНП и  ТГ комбинированная терапия 
статина и фенофибрата также содействовала больше-
му снижению уровня ХС не- ЛВП, чем применение 
монотерапии статином [149]. 

Интересными оказались данные когортного ис-
следования на выборке пациентов с метаболическим 
синдромом старше 30  лет из Корейской националь-
ной когорты (n=39165), в котором сравнивались две 
тактики лечения: комбинированная терапия фено-
фибрата (доза 145  мг/сут.) со статином и  комбина-
ция омега-3 ПНЖК (≤2 г/сут.) со статином [150]. 
Клинические эффекты комбинации фенофибрата со 
статином были значимо лучше: RR первичной ко-
нечной точки (ИБС, ишемический инсульт, смерт-
ность от ССЗ) снижался на 21% (95% ДИ: 0,74-0,83), 
ИБС на 34% (0,61-0,72), ишемического инсульта на 
28% (0,67-0,77) и  госпитализации из-за СН на 10% 
(0,82-0,97). Позитивный клинический эффект (на 
первичную конечную точку) фенофибрата оказался 
сравним с эффектом омега-3 ПНЖК в группе паци-
ентов без АССЗ и  в  группе пациентов, получавших 
омега-3 ПНЖК в дозе >2 г/сут. 

Омега-3 ПНЖК 
Лекарственные препараты, содержащие омега-3 

ПНЖК, такие как ДГК и ЭПК, применяются для ле-
чения ГТГ. Для оптимального снижения уровня ТГ 
в плазме крови рекомендуется использовать большие 
дозы (2-4 г/сут.) этих препаратов. 

Гиполипидемический механизм действия ЭПК 
связан: с  подавлением синтеза ЛОНП в  печени 
и  ускорением выведения этих частиц из кровотока; 
усилением β-окисления свободных ЖК, что умень-
шает количество субстрата, доступного для синтеза 
ТГ и ЛОНП [151]. ЭПК улучшает функцию эндотелия, 
повышая активность эндотелиальной синтазы оксида 
азота и  снижая экспрессию факторов адгезии эндо-
телиальных клеток сосудов и хемокинов; стабилизи-
рует фосфолипидный биослой мембран; ингибирует 
агрегацию тромбоцитов; проявляет противовоспали-
тельное и  антиоксидантное действия [152]. ДГК со-
действует снижению уровня апоСIII, что улучшает ка-
таболизм ТГ-богатых ЛП и снижает уровень ТГ. ДГК 
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омега-3 ПНЖК пациентам. Все случаи кровотечений 
были незначительными (например, кровоподтеки на 
коже или синяки без повышения риска фатальных, 
внутричерепных, желудочно- кишечных или мочепо-
ловых кровотечений), а фибрилляция предсердий ча-
ще развивалась у пациентов, имеющих подобные на-
рушения ритма сердца в анамнезе [160].

Следует отметить, что частота развития фибрил-
ляции предсердий на фоне применения препарата 
ЭПК+ДГК ниже по сравнению с  препаратом ЭПК 
(эйкозапентом этилом). Так, по результатам наблю-
дательного исследования совокупная частота разви-
тия фибрилляции предсердий за два года наблюде-
ния составила 5,32% при приеме ЭПК и  3,99% при 
приеме комбинации ДГК+ЭПК (RR 1,242; 95% ДИ: 
1,061-1,455; р=0,0032) [164]. 

Итак, имеются доказательства положительного 
влияния омега-3 ПНЖК на снижение частоты ССО 
при низком риске появления нежелательных эф-
фектов. Принимая лекарственный препарат омега-3 
ПНЖК желательно контролировать не только уро-
вень ТГ, но и  содержание в  плазме крови ХС ЛНП. 
У  некоторых пациентов ХС ЛНП может несколько 
повышаться, но без активного формирования атеро-
генных мелких плотных частиц ЛНП.

Для получения хорошего эффекта в реальной кли-
нической практике важно применять рецептурные 
омега-3 ПНЖК (этиловые эфиры омега-3 ПНЖК), 
представляющие собой высококонцентрированные 
очищенные препараты. Продукты из рыбьего жира, 
отпускаемые без рецепта, классифицируются как пи-
щевые добавки и не заменяют лекарственный препа-
рат [14]. В составе добавок могут содержаться приме-
си, в  т.ч. насыщенные жиры и  окисленные липиды, 
загрязняющие вещества или другие ингредиенты, 
вредные для организма человека. Добавки с рыбьим 
жиром переносятся хуже, чем одобренные к  при-
менению лекарственные препараты омега-3 ПНЖК 
(в  Рос сии — это лекарственный препарат Омакор). 
Нет доказательств того, что безрецептурные препара-
ты с рыбьим жиром или пищевые добавки улучшают 
состояние сердечно- сосудистой системы. Они не ре-
комендуются для снижения риска АССЗ [14].

Терапевтический аферез при ГТГ 
Аферез ЛП резко снижает (на 50-80%) уровень 

ТГ в  плазме крови и,  таким образом, теоретически 
устраняет причинный фактор панкреатита, вызван-
ного ГТГ [165, 166]. Однако уровни ТГ могут быстро 
восстанавливаться после плазмафереза, если перво-
причина ГТГ не устранена должным образом.

Наиболее эффективными методами терапевти-
ческого афереза, удаляющими ТГ из плазмы крови, 
являются: непрерывный плазмаферез со снижением 
концентрации ТГ до 48%, каскадная плазмофильтра-
ция — до 54%, иммуносорбция ЛНП и  Лп(а) (поли-

ним уровнем ТГ 1,73  ммоль/л (наблюдение 4,6  лет). 
В  нем сравнивали клинические эффекты от при-
менения ЭПК (в виде этилового эфира) в  дозе 
1,8 г/сут. в  сочетании с  низкоинтенсивной терапией 
статинами и  назначение только низкоинтенсивной 
терапии статинов [159]. У  пациентов, получавших 
омега-3 ПНЖК в сочетании со статинами, наблюда-
лось снижение частоты коронарных событий на 19% 
(р=0,011) по сравнению с  теми, кто получал только 
статины; у пациентов с ранее установленными АССЗ 
риск ССО снижался также на 19% (р=0,048).

Наиболее важные клинические данные были по-
лучены в  двой ном слепом плацебо- контролируемом 
РКИ REDUCE-IT (Reduction of Cardiovascular Events 
with Icosapent Ethyl- Intervention Trial). В исследование 
было включено 8179 пациентов с  доказанными ССЗ 
или СД с наличием не менее одного дополнительно-
го фактора риска и уровнем ТГ в плазме крови 1,52-
5,63 ммоль/л [160]. Изучалось влияние 4 г эйкозапен-
та этила, высокоочищенного препарата ЭПК, или 
плацебо (минеральное масло) на риск развития ССО 
(наблюдение 4,9 лет). У пациентов, получавших эйко-
запент этил, показано снижение первичной конечной 
точки (сердечно- сосудистой смерти, нефатального 
ИМ, нефатального ишемического инсульта, реваску-
ляризации, нестабильной стенокардии) на 25% (95% 
ДИ: 0,68-0,93; р<0,001). Подробный иерархический 
анализ показал существенное и статистически значи-
мое снижение случаев фатального или нефатального 
ИМ — на 31%, сердечно- сосудистой смерти — на 20%, 
фатального или нефатального инсульта — на 28% [161]. 

Результаты подтвердили, что у пациентов с ГТГ для 
снижения ССР целесообразно применять препараты 
омега-3 ПНЖК, содержащие в своем составе этило-
вые эфиры ПНЖК, а не омега-3 карбоновые кислоты 
(как в исследовании STRENGTH), длительно и в до-
статочно высоких дозах [153, 162]. 

Данные метаанализа, включавшего 12 РКИ и 81364 
пациентов с хронической СН или с ССЗ, свидетель-
ствуют о том, что применение омега-3 ПНЖК снижа-
ет на 9% (p=0,02) число повторных госпитализаций 
в связи с хронической СН [163].

На хорошую переносимость и безопасность тера-
пии препаратами омега-3 ПНЖК указывает большой 
опыт их длительного применения в реальной клиниче-
ской практике и результаты выполненных многочис-
ленных РКИ. Сообщается о  возможном увеличении 
случаев фибрилляции предсердий и кровотечений при 
назначении омега-3 ПНЖК. В основном это относит-
ся к высокой дозе ЭПК (эйкозапенту этилу). В РКИ 
REDUCE-IT частота развития фибрилляции предсер-
дий на фоне приема эйкозапента этила составляла 5,3% 
vs 3,9% на плацебо (р=0,003), а час тота кровотечений 
2,7% vs 2,1% (р=0,06), соответственно (при отсутствии 
фатальных кровотечений). Однако эти риски не пере-
вешивают клинические преимущества от назначения 



120

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (5)

120

Заключение 
У  пациентов с  высоким, очень высоким и  экс-

тремальным ССР требуется регулярно измерять уро-
вень ТГ натощак. Необходимо выяснить возможные 
причины ГТГ. Всем пациентам с  историей острого 
панкреатита следует определять уровень ТГ в  об-
разцах крови, взятой натощак. Пациентам с  уров-
нем ТГ в  плазме крови >1,7  ммоль/л, особенно при 
наличии АССЗ, рекомендуется корректировать их 
содержание немедикаментозными и  медикаментоз-
ными средствами. Уменьшение концентрации ТГ 
в  плазме крови — важная составляющая снижения 
ССР и  остаточного липидного риска после приема 
ХС-снижающих препаратов. 

При изолированном повышении уровня ТГ от 
1,7 до 2,3  ммоль/л применять немедикаментозные 
методы; при высоком и  очень высоком ССР рас-
смотреть возможность назначения гипотриглице-
ридемических препаратов (в виде омега-3 ПНЖК 
этиловых эфиров 90 в дозе 2-4 г). Пациентам с ком-
бинированной ГЛП необходимо исходно оценить 
уровень ХС ЛНП, снизить его до целевого значе-
ния статинами (в виде монотерапии или комбина-
ции ХС-снижающих препаратов); при сохранении 
уровня ТГ в  пределах от 1,7 до 2,3  ммоль/л к  ХС-
снижающей терапии добавить лекарственный пре-
парат омега-3 ПНЖК. При уровне ТГ >2,3 ммоль/л 
целесообразно назначить фенофибрат или омега-3 
ПНЖК, несмотря на терапию, направленную на 
снижение концентрации ХС ЛНП. Если концентра-
ция ТГ ≥5,0  ммоль/л, то для предупреждения раз-
вития панкреатита в  состав терапии целесообраз-
но включать фенофибрат и  омега-3 ПНЖК. Таких 
пациентов лучше направлять на консультацию 
в  липидный центр для углубленного обследования 
и проведения терапевтического афереза. 

Положительные результаты выполненных РКИ 
с  применением лекарственных вмешательств, на-
правленных на коррекцию ГТГ, дают основание 
для разработки инновационных терапевтических 
средств, снижающих уровни ТГ, ТГ-богатых ЛП и их 
ремнантов, с  достижением потенциальной пользы 
для сердечно- сосудистой системы.

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

клональные антитела) — до 56%, гепарин ЛНП/фи-
бриноген преципитация (HELP) — до 63%, декстран- 
сульфат плазмосорбции (одноразовый сорбент) — до 
68% [167, 168]. 

Применение процедур реофереза за предельно 
короткое время приводит к  выраженному улучше-
нию реологии и  микроциркуляции крови, а  также 
функции эндотелия сосудов. Особенно это важно 
для беременных женщин с  ГТГ, поскольку боль-
шинство липидснижающих препаратов им проти-
вопоказано. После процедур терапевтического афе-
реза значимо повышается чувствительность к  ле-
карственным препаратам.

Ключевые положения

•  Изменение образа жизни — важная составля-
ющая немедикаментозного лечения ГТГ. У лиц 
с  ГТГ коррекцию привычек питания следует 
персонализировать с учетом исходного уровня 
ТГ в плазме крови. 

•  Разработка лекарственных средств, нацеленных 
на уменьшение уровней ТГ, ТГ-богатых ЛП/рем-
нантов в плазме крови и одновременное сниже-
ние риска развития АССЗ и ССО, — непростая 
задача. Это связано со сложностью регуляции 
процессов метаболизма (продукции, липоли-
за, выведения) ТГ-богатых ЛП и их ремнантов, 
определяющих уровень ТГ в плазме крови. 

•  Для лечения ГТГ рекомендуется применять фи-
браты (фенофибрат) и омега-3 ПНЖК (этило-
вые эфиры омега-3 ПНЖК — лекарственный 
препарат Омакор). Эти лекарства можно ком-
бинироваться между собой, а  также назначать 
вместе со статинами или другими гиполипиде-
мическими препаратами (при показаниях).

•  Терапия фенофибратом и препаратами омега-3 
ПНЖК, направленная на снижение ССР, ас-
социированного с  ТГ-богатыми ЛП и  их рем-
нантами, должна быть длительной, как любым 
гиполипидемическим препаратом. 

•  При экстремально выраженной ГТГ целесо-
образно применять методы терапевтического 
афереза.
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Приложение 1

Рекомендации по питанию для лиц с ГТГ 

ТГ <5,0 ммоль/л ТГ 5,0-10,0 ммоль/л ТГ >10,0 ммоль/л
Алкоголь Ограничить (при необходимости 

выбирать напитки с низким 
содержанием алкоголя (вино или пиво)

Исключить Полный отказ

Сахарсодержащие напитки Ограничить Исключить Полный отказ
Комментарии: рекомендовать питьевую простую воду, напитки без добавления сахара (морс, компот и др.), чай или кофе без сахара, меда, варенья 
и сладостей
Фрукты† Рекомендуются преимущественно 

несладкие фрукты не менее 150 г 
в день

Ограничить потребление до 150 г 
в день. Рекомендуются несладкие 
фрукты (ягоды, яблоки, сливы). 
Избегайте фруктов с высоким 
гликемическим индексом (ананас, 
манго, арбуз, дыня, спелый банан)

Ограничить потребление. Требуется 
индивидуальная рекомендация 
врача- диетолога по видам 
и количеству потребления фруктов

Комментарии: рекомендуется потребление цельных свежих фруктов, в т.ч. ягод без добавления сахара. Избегать потребления фруктовых соков
Овощи Потребление не менее 250 г в день, чаще потреблять темно- листовые овощи (зелень, базилик, руккола, шпинат, 

сельдерей, тархун, петрушка и др.)
Избегать овощей с высоким 
гликемическим индексом 
(картофель, батат) в качестве 
самостоятельного гарнира, 
рекомендуется включать в состав 
блюда (суп, салат, сложный гарнир)

Избегать овощей с высоким 
гликемическим индексом (морковь, 
картофель, батат, пастернак)

Комментарии: избегать консервированных овощей и овощей, замороженных с соусами, овощных соков. Рекомендовать потребление не менее 250 г в день, 
а при ограничении потреблении фруктов — не менее 400 г овощей в день [14]
Бобовые (фасоль, чечевица, нут, 
тофу и т.д.)

Обязательно включать в рацион не менее 200 г в нед.

Комментарии: избегать добавления соли; чаще включать в рацион растительные источники белка вместо животных. Избегать потребления ультра- 
переработанных продуктов
Рыба/морепродукты Рекомендуется не менее 2 порций 

в нед. (не менее 280 г в нед.) 
с предпочтением жирной рыбы

Рекомендуется не менее 2 порций в нед. (не менее 280 г в нед.), 
с предпочтением постной (нежирной) рыбы

Комментарии: примеры жирной рыбы: лосось, радужная форель, тунец, сардины, скумбрия, сом. Примеры постной рыбы или морепродуктов: треска, 
тилапия, пикша, терпуг, камбала и кальмары. Отдавать предпочтение свежей, замороженной или упакованной рыбе без натрия/соли. Избегать потребления 
копченой, вяленой, консервированной, рыбы и морепродуктов с высоким содержанием натрия/соли
Птица/постное мясо (без видимого 
жира)

Включать в рацион Ограничить потребление мяса

Комментарии: заменять красное мясо птицей и постным мясом. Избегайте переработанного мяса (мясоколбасные изделия, мясные деликатесы, паштет и др.)
Молочные продукты Ограничить потребление жирных молочных продуктов. Избегать сладких 

молочных продуктов с добавленным сахаром
Исключить жирные молочные 
продукты и изделия с добавленным 
сахаром

Комментарии: потреблять только обезжиренные и низкожировые молочные продукты (молоко, кефир, йогурт — <2,5% жирности, творог — <5% жирности, 
сметана/сливки — <15% жирности). Избегайте любых молочных продуктов с добавленным сахаром
Цельнозерновые продукты 
с высоким содержанием пищевых 
волокон

До 6 порций в день, если не показан 
рацион с низким содержанием 
углеводов§

До 4 порций в день, если не показан 
рацион с низким содержанием 
углеводов§

Требуется персональная 
рекомендация врача- диетолога 
по потреблению

Комментарии: в приоритете нерафинированные (неочищенные) крупы и хлебобулочные изделия из муки грубого сорта. Рекомендуется замена пшеничного 
хлеба, дрожжевой выпечки, белого риса и макаронных изделий на цельнозерновые хлопья, богатые клетчаткой, хлеб ржаной и ржано- пшеничный, 
коричневый рис
Орехи и арахис, семена Рекомендовать потребление 

в количестве 30 г в день
Потребление в умеренном 
количестве, не более 20 г в день

Ограничить

Комментарии: выбирать орехи и семена без добавления сахара и/или натрия/соли
Общее количество жира Доля общего жира в рационе 30% 

от суточной энергоценности
Доля общего жира в рационе 20-25% 
от суточной энергоценности

Очень низкое содержание жира 
в рационе — 10-15% от суточной 
калорийностиОграничение насыщенных ЖК и акцент на ненасыщенные жиры

Комментарии: использовать жидкие растительные масла (подсолнечное, льняное, соевое, рапсовое, кукурузное, оливковое) вместо твердых животных 
жиров, сливочного масла, и тропических масел (кокосового, пальмового и пальмоядрового)
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ТГ <5,0 ммоль/л ТГ 5,0-10,0 ммоль/л ТГ >10,0 ммоль/л
Пищевой ХС Здоровый выбор в виде оптимальных источников белка, обезжиренных и низкожировых молочных продуктов, 

растительных масел ограничит потребление пищевого ХС
Кондитерские изделия и сладости 
(печенье, торт, пироги, сладкая 
выпечка, мороженое, конфеты)

Изредка допускается потребление 
яблочной пастилы, конфет 
без добавленного сахара

Редко допускается потребление 
яблочной пастилы, конфет 
без добавленного сахара

Воздержаться полностью 
от потребления изделий 
с добавленным сахаром

Добавленный сахар (сахар, джем, 
желе, мед, варенье)

До 5% от суточной 
энергоценности рациона

Менее 5% от суточной 
энергоценности рациона

Полный отказ от потребления

Примечание: † — одна порция фруктов = 80 г (1 фрукт: яблоко, апельсин, груша) или 1 чашка ягод/нарезанных фруктов, § — пример, рацион с редукцией по кало-
рийности для лиц с сахарным диабетом и/или ожирением.
Сокращения: ЖК — жирные кислоты, ТГ — триглицериды, ХС — холестерин.
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АСБ — атеросклеротическая бляшка
АВ — атриовентрикулярная
АВС — активированное время свёртывания крови
АГ — артериальная гипертензия
АД — артериальное давление
АСК — ацетилсалициловая кислота**
АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое время
АРА — антагонисты рецепторов ангиотензина II
БСК — болезни системы кровообращения
ВАБК — внутриаортальная баллонная контрпульсация
в/в — внутривенно
ВИЧ — вирус иммунодефицита человека
ВСУЗИ — внутрисосудистое ультразвуковое исследование 
коронарных артерий (ультразвуковое исследование коронарных 
артерий внутрисосудистое)
ГМГ-КоА редуктаза — 3-гидрокси-3-метилглутарил коэнзима 
А редуктаза
ГП IIb/IIIa — гликопротеины IIb/IIIa
ДЗЛК — давление заклинивания легочных капилляров
ЕД (ед.) — единицы действия
ЕОК — Европейское общество кардиологов
ЖА — желудочковая аритмия
ЖТ — желудочковая тахикардия
иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента 
ИБС — ишемическая болезнь сердца
ИВЛ — искусственная вентиляция лёгких
Ингибиторы Р2Y12-рецептора тромбоцитов — ингибиторы Р2Y12-
рецептора тромбоцитов (АТХ-группа Антиагреганты, кроме 
гепарина, B01AC) 
ИМ — инфаркт миокарда
ИМбпST — инфаркт миокарда без стойкого подъема сегмента ST 
на ЭКГ
ИМБОКА — инфаркт миокарда без обструктивного поражения 
коронарных артерий
ИМпST — инфаркт миокарда со стойким подъемом сегмента ST 
на ЭКГ
КА — коронарная артерия
КГ — коронарография
КВД — кардиовертер- дефибриллятор (кардиовертер- 
дефибриллятор имплантируемый однокамерный***; 
кардиовертер- дефибриллятор имплантируемый двухкамерный***; 
кардиовертер- дефибриллятор имплантируемый трехкамерный 
(бивентрикулярный)***) 
КДД — конечное диастолическое давление
КР — кардиореабилитация 
КТ — компьютерная томография (компьютерная томография 
органов грудной полости; компьютерная томография органов 
грудной полости с внутривенным болюсным контрастированием; 
компьютерная томография грудной полости с внутривенным 
болюсным контрастированием, мультипланарной и трехмерной 
реконструкцией)
КШ — коронарное шунтирование (коронарное шунтирование 
в условиях искусственного кровообращения; коронарное 
шунтирование на работающем сердце без использования 
искусственного кровообращения; коронарное шунтирование 
роботассистированное; коронарное шунтирование 

с протезированием клапанов сердца в условиях искусственного 
кровообращения; коронарное шунтирование с пластикой 
клапанов сердца в условиях искусственного кровообращения; 
коронарное шунтирование с протезированием и пластикой 
клапанов сердца в условиях искусственного кровообращения; 
коронарное шунтирование в сочетании с трансмиокардиальной 
лазерной реваскуляризацией сердца; коронарное шунтирование 
в сочетании с трансмиокардиальной лазерной реваскуляризацией 
сердца в условиях искусственного кровообращения)
ЛВП — липопротеиды высокой плотности
ЛЖ — левый желудочек
ЛНП — липопротеиды низкой плотности
ЛНПГ — левая ножка пучка Гиса
ME — международные единицы
МЖП — межжелудочковая перегородка
МНО — международное нормализованное отношение
МРТ — магнитно- резонансная томография (магнитно- 
резонансная томография сердца и магистральных сосудов; 
магнитно- резонансная томография сердца с контрастированием)
НС — нестабильная стенокардия
НФГ — нефракционированный гепарин (син.: гепарин натрия**)
ОКС — острый коронарный синдром
ОКСбпST — острый коронарный синдром без стойкого подъема 
сегмента ST на ЭКГ
ОКСпST — острый коронарный синдром со стойким подъемом 
сегмента ST на ЭКГ
ОКТ — оптическая когерентная томография коронарных артерий
ОСН — острая сердечная недостаточность
ПЖ — правый желудочек
рСКФ — расчётная скорость клубочковой фильтрации 
РФ — Российская Федерация
СБЛП — стент без лекарственного покрытия (син.: стент для 
коронарных артерий металлический непокрытый***)
СВЛ — стент, выделяющий лекарственное средство (стент для 
коронарных артерий, выделяющий лекарственное средство, 
полностью рассасывающийся***; стент для коронарных артерий, 
выделяющий лекарственное средство, с рассасывающимся 
полимерным покрытием***; стент для коронарных артерий, 
выделяющий лекарственное средство, с нерассасывающимся 
полимерным покрытием***)
СД — сахарный диабет
СИ — сердечный индекс
СН — сердечная недостаточность
ТП — трепетание предсердий
ТЭЛА — тромбоэмболия легочных артерий
УДД — уровень достоверности доказательств 
УЗИ — ультразвуковое исследование
УУР — уровень убедительности рекомендаций
ФВ — фракция выброса
ФЖ — фибрилляция желудочков
ФК — функциональный класс
ФРК — фракционный резерв коронарного кровотока
ФП — фибрилляция предсердий
ХБП — хроническая болезнь почек
ХС — холестерин

Список сокращений
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ХСН — хроническая сердечная недостаточность
ЦВД — центральное венозное давление
ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство 
(транслюминальная баллонная ангиопластика коронарных 
артерий; стентирование коронарной артерии; транслюминальная 
баллонная ангиопластика и стентирование коронарных 
артерий; реканализация коронарных артерий ретроградная 
со стентированием; реканализация коронарных артерий 
антеградная со стентированием; тромбоэктомия из сосудистого 
протеза (коронарного); эмболэктомия (из коронарной артерии); 
попытка стентирования коронарных артерий)
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭКГ — электрокардиография (син.: регистрация 
электрокардиограммы), электрокардиограмма
ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация
ЭКС — электрокардиостимулятор (электрокардиостимулятор 
имплантируемый двухкамерный, без частотной адаптации***; 
электрокардиостимулятор имплантируемый двухкамерный, 
частотно- адаптивный***; электрокардиостимулятор 
имплантируемый однокамерный, без частотной адаптации***; 
электрокардиостимулятор имплантируемый однокамерный, 
частотно- адаптивный***; электрокардиостимулятор 
имплантируемый трехкамерный (бивентрикулярный)***; 
электрокардиостимулятор имплантируемый двухкамерный, 
частотно- адаптивный, совместимый с магнитно- резонансным 
томографом***)
ЭхоКГ — эхокардиография
ARC-HBR — Academic Research Consortium for High Bleeding 

Risk (шкала высокого риска кровотечений Консорциумa 
академических исследований)
β- АБ — бета-адреноблокаторы
NYHA — New York Heart Association (Нью- Йоркская ассоциация 
сердца)
PaO2 — парциальное давление кислорода в артериальной крови
PCSK9 — proprotein convertase subtilisin/kexin type 9 
(пропротеиновая конвертаза субтилизин- кексинового типа 9)
POC — point of care (место оказания медицинской помощи)
SpO2 — уровень насыщения крови кислородом (сатурация 
крови), определяемый пульсоксиметром

Особые обозначения лекарственных препаратов и медицинских из делий

Дополнительными указательными значками обозначены: ** — ле-
карственные средства в  случае, если тезис- рекомендация отно-
сится к  лекарственному препарату для медицинского примене-
ния, внесенному в  перечень жизненно необходимых и  важней-
ших лекарственных препаратов для медицинского применения, 
*** — медицинские изделия в  случае, если тезис- рекомендация 
относится к  медицинскому изделию, имплантируемому в  орга-
низм человека при оказании медицинской помощи в рамках про-
граммы государственных гарантий бесплатного оказания гражда-
нам медицинской помощи, # — лекарственные средства в случае, 
если тезис- рекомендация относится к  лекарственному препарату 
для медицинского применения, используемому в  несоответствии 
с показаниями к применению и противопоказаниями и/или спо-
собами применения и  дозами, содержащимися в  инструкции по 
применению лекарственного препарата (off label).
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Доказательная медицина — надлежащее, последовательное и  осмысленное использование современных наилучших доказательств (ре-
зультатов клинических исследований) в процессе принятия решений о состоянии здоровья и лечении пациента [1, 2].
Заболевание — возникающее в  связи с  воздействием патогенных факторов нарушение деятельности организма, работоспособности, 
способности адаптироваться к  изменяющимся условиям внешней и  внутренней среды при одновременном изменении защитно- 
компенсаторных и защитно- приспособительных реакций и механизмов организма 1.
Избирательная инвазивная стратегия лечения острого коронарного синдрома без стойкого подъема сегмента ST (ОКСбпST) на электрокар-
диограмме (ЭКГ) — диагностическая коронарография (КГ) для решения вопроса о  целесообразности немедленной реваскуляризации 
миокарда только при появлении или возобновлении ишемии миокарда (в т. ч. в ходе неинвазивных стресс- тестов) или возникновении 
серьезных осложнений (острая сердечная недостаточность (ОСН), злокачественные желудочковые аритмии (ЖА)) [3].
Инструментальная диагностика — диагностика с использованием различных приборов, аппаратов и инструментов.
Инфаркт миокарда без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ (ИМбпST) — инфаркт миокарда (ИМ), при котором в ранние сроки заболе-
вания на ЭКГ отсутствует стойкий (длительностью >20 мин) подъем сегмента ST как минимум в двух смежных отведениях и нет остро 
возникшей блокады левой ножки пучка Гиса (ЛНПГ).
Исход — любой возможный результат, возникающий от воздействия причинного фактора, профилактического или терапевтического 
вмешательства, все установленные изменения состояния здоровья, возникающие как следствие вмешательства 2.
Конфликт интересов — ситуация, при которой у медицинского или фармацевтического работника при осуществлении ими профессио-
нальной деятельности возникает личная заинтересованность в получении лично либо через представителя компании материальной вы-
годы или иного преимущества, которое влияет или может повлиять на надлежащее исполнение ими профессиональных обязанностей 
вследствие противоречия между личной заинтересованностью медицинского работника или фармацевтического работника и  интере-
сами пациента1.
Клиническое исследование — любое исследование, проводимое с  участием человека в  качестве субъекта для выявления или подтверж-
дения клинических и/или фармакологических эффектов исследуемых продуктов, и/или выявления нежелательных реакций на иссле-
дуемые продукты, и/или изучения их всасывания, распределения, метаболизма и  выведения с  целью оценить их безопасность и/или 
эффективность. Термины "клиническое испытание" и "клиническое исследование" являются синонимами 3.
Лабораторная диагностика — совокупность методов, направленных на анализ исследуемого материала с  помощью различного специ-
ализированного оборудования.
Лекарственные препараты — лекарственные средства в виде лекарственных форм, применяемые для профилактики, диагностики, лече-
ния заболевания, реабилитации, для сохранения, предотвращения или прерывания беременности 4.
Медицинское вмешательство — выполняемые медицинским работником и иным работником, имеющим право на осуществление меди-
цинской деятельности, по отношению к пациенту, затрагивающие физическое или психическое состояние человека и  имеющие про-
филактическую, диагностическую, лечебную, реабилитационную или исследовательскую направленность виды медицинских обследо-
ваний и/или медицинских манипуляций, а также искусственное прерывание беременности1.
Медицинский работник — физическое лицо, которое имеет медицинское или иное образование, работает в  медицинской организации 
и в трудовые (должностные) обязанности которого входит осуществление медицинской деятельности, либо физическое лицо, которое 
является индивидуальным предпринимателем, непосредственно осуществляющим медицинскую деятельность1.
Механический протез клапана сердца — протез аортального клапана механический двустворчатый***; протез митрального клапана меха-
нический двустворчатый***; протез аортального клапана механический двустворчатый в сочетании с протезом аорты из биологического 
полимера***.
Мониторирование ЭКГ — дистанционное наблюдение за электрокардиографическими данными.
Неинвазивные стресс- тесты — ЭКГ с физической нагрузкой, ЭКГ с применением лекарственных препаратов, эхокардиография (ЭхоКГ) 
с физической нагрузкой, ЭхоКГ с фармакологической нагрузкой, сцинтиграфия миокарда с функциональными пробами, однофотонная 
эмиссионная компьютерная томография (КТ) миокарда перфузионная с функциональными пробами.
Неотложная инвазивная стратегия лечения ОКСбпST на ЭКГ — диагностическая КГ в  первые 2 ч после госпитализации для решения 
вопроса о целесообразности немедленной реваскуляризации миокарда [3].
Нестабильная стенокардия (НС) — недавно возникшая или утяжелившаяся стенокардия, когда тяжесть и продолжительность ишемии 
недостаточны для развития острого ишемического повреждения миокарда (который диагностируется по превышению 99-го перцен-
тиля верхней референсной границы у пациентов без исходного повышения уровня сердечного тропонина в крови, либо повышению 
и/или снижению концентрации сердечного тропонина >20% при его исходно стабильно (вариабельность была ≤20%) повышенном 
уровне). В понятие "нестабильная стенокардия" входят: длительный (>20 мин) ангинозный приступ в покое; или впервые возникшая 
стенокардия, соответствующая как минимум II функциональному классу (ФК) по классификации Канадского сердечно- сосудистого 
общества; или утяжелившаяся стенокардия (прогрессирующая стенокардия, стенокардия crescendo) как минимум до III ФК по класси-
фикации Канадского сердечно- сосудистого общества; или стенокардия, появившаяся в  первые 2  нед. после ИМ (постинфарктная 
стенокардия).

1 Федеральный закон от 21.11.2011 № 323-ФЗ (ред. от 24.07.2023) "Об основах охраны здоровья граждан в Российской Федерации" (с изм. и доп., вступ. 
в силу с 01.09.2023).

2 Эпидемиологический словарь, 4-е издание. Под редакцией Джона М. Ласта для Международной эпидемиологической ассоциации. Москва, 2009, 316 с.
3 Федеральное агентство по техническому регулированию и метрологии. Национальный стандарт Российской Федерации. ГОСТР 52379-2005. Надлежащая 

клиническая практика. Москва, 2005.
4 Федеральный закон от 12.04.2010 № 61-ФЗ (ред. от 03.07.2016) "Об обращении лекарственных средств".
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Операция коронарного шунтирования (КШ) — наложение обходного анастомоза, позволяющего улучшить кровоток дистальнее гемоди-
намически значимого стеноза коронарной артерии (КА). В зависимости от методики включает аортокоронарное, маммарокоронарное 
и другие виды шунтирования.
Острое повреждение миокарда — повышение и/или снижение концентрации сердечного тропонина в крови, которая как минимум одно-
кратно превышает 99-й перцентиль верхней референсной границы у пациентов без исходного повышения уровня сердечного тропонина 
в  крови, либо его увеличение >20% при исходно повышенном уровне сердечного тропонина, если до этого он оставался стабильным 
(вариабельность была ≤20%) или снижался. 
Острый ИМ — острое повреждение миокарда вследствие его ишемии.
Острый коронарный синдром (ОКС) — термин, обозначающий любую группу клинических признаков или симптомов, позволяющих по-
дозревать острый ИМ или НС.
ОКС со стойким подъемом сегмента ST на ЭКГ (ОКСпST) — остро возникшие клинические признаки или симптомы ишемии миокарда 
в сочетании с наличием стойкого (длительностью >20 мин) подъема сегмента ST как минимум в двух смежных отведениях ЭКГ.
ОКСбпST — остро возникшие клинические признаки или симптомы ишемии миокарда, когда на ЭКГ отсутствует стойкий (длительностью 
>20 мин) подъем сегмента ST как минимум в двух смежных отведениях и нет остро возникшей блокады ЛНПГ. 
Отсроченная инвазивная стратегия лечения ОКСбпST на ЭКГ — диагностическая КГ для решения вопроса о целесообразности немедлен-
ной реваскуляризации миокарда до 72 ч после госпитализации.
Пациент — физическое лицо, которому оказывается медицинская помощь или которое обратилось за оказанием медицинской помощи 
независимо от наличия у него заболевания и от его состояния1.
Постинфарктная стенокардия — стенокардия, возникшая в первые 2 нед. от начала ИМ.
Рабочая группа по разработке/актуализации клинических рекомендаций — коллектив специалистов, работающих совместно и согласованно 
в целях разработки/актуализации клинических рекомендаций, и несущих общую ответственность за результаты данной работы.
Ранняя инвазивная стратегия лечения ОКСбпST на ЭКГ — диагностическая КГ для решения вопроса о  целесообразности немедленной 
реваскуляризации миокарда в первые 24 ч после госпитализации [3].
Реваскуляризация — выполнение процедур, входящих в  понятия чрескожного коронарного вмешательства (ЧКВ) и/или КШ, в  любых 
сочетаниях.
Ресинхронизирующая терапия — имплантация пациенту специального бивентрикулярного (трехкамерного) электрокардиостимулятора 
(ЭКС) для ресинхронизации сердечных сокращений (кардиовертера- дефибриллятора имплантируемого трехкамерного (бивентрикуляр-
ного)*** (CRT-D); ЭКС имплантируемого трехкамерного (бивентрикулярного)***, электростимулятора имплантируемого трехкамерно-
го (бивентрикулярного)***, магнитно- резонансная томография (МРТ) совместимого (CRT-P)).
Симптом — признак какого-либо заболевания, статистически значимое отклонение того или иного показателя от границ его нормальных 
величин или возникновение качественно нового, не свой ственного здоровому организму явления.
Синдром — устойчивая совокупность ряда симптомов с единым патогенезом 5.
Состояние — изменения организма, возникающие в связи с воздействием патогенных и/или физиологических факторов и требующие 
оказания медицинской помощи1.
Стент без лекарственного покрытия (СБЛП) — стент для КА (коронарный стент) без лекарственного покрытия (голометаллический, 
металлический непокрытый); представляет собой металлический каркас из биологически инертного материала.
Стент, выделяющий лекарство (СВЛ) — стент для КА, из структур которого в течение определенного времени после установки выделяется 
антипролиферативное вещество, препятствующее образованию неоинтимы и за счет этого способствующее профилактике повторного 
стенозирования.
Тезис-рекомендация — положение, отражающее порядок и  правильность выполнения того или иного медицинского вмешательства, 
имеющего доказанную эффективность и безопасность.
Уровень достоверности доказательств (УДД) — степень уверенности в том, что найденный эффект от применения медицинского вмеша-
тельства является истинным [4].
Уровень убедительности рекомендаций (УУР) — степень уверенности в  достоверности эффекта вмешательства и  в  том, что следование 
рекомендациям принесет больше пользы, чем вреда в конкретной ситуации [4].
Хирургическое лечение — метод лечения заболеваний путём разъединения и соединения тканей в ходе хирургической операции.
Чрескожное коронарное вмешательство (ЧКВ) — восстановление кровотока в стенозированном участке КА с использованием чрескож-
ного введения необходимых для этого устройств.
Этапная реваскуляризация — последовательное (т. е. не одновременное с реваскуляризацией проблемного сегмента КА, ответственного 
за данный ОКСбпST) выполнение процедур, входящих в понятия ЧКВ и/или КШ, в любых сочетаниях, во время индексной госпита-
лизации или после нее с целью полной или максимально возможной реваскуляризации коронарного русла.
CHA2DS2-VASc — шкала риска ишемического инсульта при фибрилляции предсердий (ФП) у  пациентов без механического протеза 
клапана сердца и умеренного или тяжелого митрального стеноза.

5 Малая медицинская энциклопедия. — М.: Медицинская энциклопедия. 1991-96 гг. [Электронный ресурс]. Режим доступа: http://dic.academic.ru/dic.nsf/
enc_medicine/28878/Синдром.
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1. Краткая информация по заболеванию или 
состоянию (группе заболеваний или состояний)
1.1. Определение заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний)

ОКС — термин, обозначающий любую группу 
клинических признаков или симптомов, позволяю-
щих подозревать ИМ или НС. Термин "ОКС" ис-
пользуется, когда недостаточно диагностических 
критериев для нозологического диагноза ("ИМ" или 
"НС") и,  следовательно, представляет собой предва-
рительный диагноз в первые часы и сутки заболева-
ния, в то время как термины "ИМ" и "НС" использу-
ются при формулировании окончательного диагноза. 
Соответственно, термин "ОКС" может использо-
ваться на догоспитальном или раннем госпитальном 
этапах и  в  дальнейшем трансформируется в  диагноз 
"острый ИМ", "НС" либо, по результатам дифферен-
циальной диагностики, — в  любой другой диагноз, 
в т. ч. некардиологический [3].

ОКС может быть как проявлением дестабилиза-
ции хронического течения ишемической болезни 
сердца (ИБС), так и первым проявлением поражения 
коронарного русла у  пациентов, не предъявлявших 
ранее каких-либо кардиологических жалоб. 

ОКСбпST на ЭКГ — остро возникшие клинические 
признаки или симптомы ишемии миокарда при от-
сутствии на ЭКГ стойкого (длительностью >20 мин) 
подъема сегмента ST как минимум в двух смежных от-
ведениях и при отсутствии остро возникшей блокады 
ЛНПГ.

ИМ — острое повреждение миокарда вследствие 
его ишемии [5]. Для диагностики острого ИМ, не 
связанного с  ЧКВ или операцией КШ, следует до-
кументировать повышение и/или снижение кон-
центрации сердечного тропонина в  крови, которая 
должна как минимум однократно превысить 99-й 
перцентиль верхней референсной границы у  паци-
ентов без исходного повышения уровня сердечного 
тропонина в  крови, либо увеличение и/или сниже-
ние концентрации сердечного тропонина >20% при 
его исходно стабильно (вариабельность была ≤20%) 
повышенном уровне, в  сочетании с  хотя бы одним 
критерием острой ишемии миокарда.

Критерии ишемии миокарда:
• остро возникшие (или предположительно остро 

возникшие) ишемические изменения на ЭКГ;
• появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• подтверждение с  помощью методов визуали-

зации наличия новых участков миокарда с  потерей 
жизнеспособности или нарушением локальной 
сократимости, характерных для ишемической этио-
логии;

• выявление внутрикоронарного тромбоза при КГ 
или на аутопсии. 

Подробнее критерии ИМ представлены в  При-
ложении А3. Критерии диагностики ИМ [5].

Изменения на ЭКГ, характерные для ишемии мио-
карда:

1. Остро возникшие подъемы сегмента ST на уров-
не точки J как минимум в двух смежных отведениях 
ЭКГ ≥0,1 мВ во всех отведениях, за исключением от-
ведений V2-V3, где элевация сегмента ST должна со-
ставлять ≥0,2 мВ у мужчин в возрасте 40 лет и старше, 
≥0,25 мВ у мужчин моложе 40 лет или ≥0,15 мВ у жен-
щин (при отсутствии гипертрофии левого желудочка 
(ЛЖ) или блокады ЛНПГ).

2. Остро возникшие подъемы сегмента ST на 
уровне точки J ≥0,1 мВ в отведениях V2-V3 в сравне-
нии с ранее зарегистрированной ЭКГ (при отсутствии 
гипертрофии ЛЖ или блокады ЛНПГ). 

3. Остро возникшие горизонтальные или косо-
нисходящие снижения сегмента ST ≥0,05 как мини-
мум в двух смежных отведениях ЭКГ и/или инверсии 
зубца Т >0,1 мВ как минимум в двух смежных отве-
дениях ЭКГ с  доминирующим зубцом R или соот-
ношением амплитуды зубцов R/S >1 [5].

ИМбпST — ИМ, при котором в  ранние сроки 
заболевания на ЭКГ отсутствует стойкий (длитель-
ностью >20 мин) подъем сегмента ST как минимум 
в  двух смежных отведениях и  отсутствует остро воз-
никшая блокада ЛНПГ.

НС — недавно возникшая или утяжелившаяся 
стенокардия, когда тяжесть и  продолжительность 
ишемии недостаточны для развития острого ишеми-
ческого повреждения миокарда (который диагности-
руется по превышению 99-го перцентиля верхней 
референсной границы у  пациентов без исходного 
повышения уровня сердечного тропонина в  крови, 
либо повышению и/или снижению концентрации 
сердечного тропонина >20% при его исходно ста-
бильно (вариабельность была ≤20%) повышенном 
уровне). 

В  понятие "нестабильная стенокардия" входят: 
длительный (>20  мин) ангинозный приступ в  по-
кое; или впервые возникшая стенокардия, соответ-
ствующая как минимум II ФК по классификации 
Канадского сердечно- сосудистого общества; или утя-
желившаяся стенокардия (прогрессирующая стенокар-
дия, стенокардия crescendo) как минимум до III  ФК 
по классификации Канадского сердечно- сосудистого 
общества; или стенокардия, появившаяся в  первые 
2 нед. после ИМ (постинфарктная стенокардия).

В  данных рекомендациях рассматриваются диа-
гностические и  лечебные подходы не только в  тот 
период, когда осуществляется дифференциаль-
ная диагностика ОКСбпST и  ОКСпST на ЭКГ или 
дифференциальная диагностика внутри ОКСбпST 
(ИМбпST и НС), но и после установления нозологи-
ческих диагнозов (ИМбпST или НС). В связи с этим 
приведенные в данном документе рекомендации для 
диагноза "ОКСбпST" справедливы и  для диагнозов 
"ИМбпST" и "НС".
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1.2. Этиология и патогенез заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

ОКС, как правило, является следствием тромбоза 
КА. Тромб возникает чаще всего на месте разрыва 
так называемой ранимой (нестабильной) атероскле-
ротической бляшки (АСБ) — с  большим липидным 
ядром, богатой воспалительными элементами и  ис-
тонченной покрышкой, — однако возможно образо-
вание тромба и  на дефекте эндотелия (эрозии) КА 
над АСБ. Во многих случаях острый тромбоз возни-
кает в  месте исходно гемодинамически незначимого 
стеноза КА. 

В отличие от ОКСпST на ЭКГ при ОКСбпST от-
сутствует длительная окклюзия крупной КА, вызы-
вающая трансмуральную ишемию миокарда.

В КА пациентов с ОКСбпST нередко находят не-
сколько "уязвимых" АСБ, в  т. ч. с  нарушенной це-
лостностью их поверхностных структур. Из-за высо-
кого риска возникновения повторных окклюзий КА 
требуется сочетать у таких пациентов локальные воз-
действия (на уровне конкретной АСБ, обусловившей 
развитие клинической картины ОКСбпST) с систем-
ными лечебными мероприятиями, направленными 
на снижение вероятности повреждения других АСБ 
и формирования атеротромбоза.

Тромб, расположенный на поверхности и  даже 
в  структурах АСБ, может быть источником эмболий 
в дистальное сосудистое русло сердца. Эмболизация 
микрососудов миокарда сама по себе может приво-
дить к  образованию мелких очагов некроза и/или 
способствовать расширению основного участка не-
кроза. Кроме того, в  случае устранения окклюзии 
КА, мелкие тромбоэмболы могут нарушать кровоток 
на уровне микроциркуляции, препятствуя полно-
ценному восстановлению кровоснабжения миокарда 
(реперфузии).

ОКСбпST может быть также следствием спазма 
КА, спонтанной диссекции (расслоения) КА, а  так-
же эмболизации КА, не связанной с атеросклерозом. 
Ишемию миокарда могут спровоцировать или утя-
желить анемия, гипоксемия, воспаление, инфекция, 
лихорадка, а  также метаболические или эндокрин-
ные расстройства (в частности, гипертиреоз). Спазм, 
диссекция и тромбоз КА наряду с тахикардией и по-
вышением артериального давления (АД) могут воз-
никнуть при применении кокаина и некоторых дру-
гих запрещенных веществ.

У  части пациентов с  ОКСбпST развивается ише-
мическое повреждение и в дальнейшем некроз мио-
карда (ИМ), размеры которого могут быть раз-
личными. Следствием потери существенной части 
активного миокарда является процесс ремодели-
рования сердца. Образование очага некроза в  мио-
карде сопровождается изменением размера, формы 
и  толщины стенки ЛЖ, а  сохранившийся миокард 
испытывает повышенную нагрузку и  подвергается 

гипертрофии. Насосная функция изменившего фор-
му ЛЖ ухудшается, что ведет к  развитию сердечной 
недостаточности (СН). Наличие даже небольших 
очагов ишемического некроза миокарда свидетель-
ствует о  высоком риске неблагоприятного течения 
заболевания.

1.3. Эпидемиология заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

Болезни системы кровообращения (БСК) явля-
ются ведущей причиной смертей у взрослого населе-
ния Российской Федерации (РФ). В последние годы 
доля БСК в структуре причин смертности составляет 
>40%: 2019г — 46%, 2020г — 45%, 2021г — 38% (сни-
жение за счет большой доли новой коронавирусной 
инфекции (COVID-19) — 17%), 2022г — 44% от обще-
го числа смертельных исходов. В структуре смертно-
сти от БСК на долю ИБС в  2022г пришлось 42,3%. 
Примерно такой же вклад ИБС в смертность от БСК 
фиксируется в  большинстве стран и  регионов [6]. 
В этом же году ИМ как причина смерти зарегистри-
рован у  48911 человек (5,9% в  структуре смертности 
от БСК) 6.

По данным мониторинга Минздрава России, 
в  2022г в  РФ зарегистрировано 438315 случаев ОКС 
(на 12,5% меньше, чем в  2021г), в  т. ч. 150845 случа-
ев ОКСпST и  287470 — ОКСбпST. Диагноз острого 
ИМ (включая повторный) поставлен 219240 пациен-
там, из них во время госпитализации умерло 23797, 
т. е. 10,9%. Наблюдается положительная динамика 
в снижении госпитальной летальности — этот же по-
казатель в  2018г составил 17,7%. По данным нацио-
нальных регистров в Европе летальность в стациона-
ре находится в интервале от 4 до 12%. Госпитальная 
летальность при ОКС в целом в РФ в 2022г составила 
5,6%, при ОКСбпST — 2,9%. Очевидно, что леталь-
ность при ИМбпST намного выше, чем при НС, но 
отдельный анализ не проводился. В  последние годы 
соотношение между ИМ со стойким подъемом сег-
мента  ST (ИМпST) и  ИМбпST неуклонно меняется 
в сторону увеличения доли ИМбпST [7], в основном 
за счет лабораторного выявления "дополнительных" 
случаев ИМбпST среди тех, которые еще недавно от-
носились к НС. Объективной предпосылкой для это-
го стало широкое использование для подтверждения 
острого повреждения миокарда сердечных тропо-
нинов, в  т. ч. определяемых высокочувствительными 
методами.

Частота проведения ЧКВ больным с  ОКСбпST 
остается невысокой — 37%. Следует помнить, что 
риск осложнений после ОКСбпST, особенно после 
ИМбпST, при длительном наблюдении такой же вы-
сокий как при ИМпST. Это подтверждается резуль-
6 Федеральная служба государственной статистики. Статистические дан-

ные по Российской Федерации. 2022 год. https://rosstat.gov.ru/
folder/12781.
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татами регистра Рекорд-3 и  зарубежными данными 
[8, 9]. Следует обратить особое внимание на возмож-
ности инвазивного лечения пациентов с ОКСбпST. 

Несмотря на очевидный прогресс в лечении ОКС, 
среднесрочный и  долгосрочный прогноз остается 
в  целом неблагоприятный. По данным наблюда-
тельных исследований, частота значимых сердечно- 
сосудистых осложнений (сердечная смерть, по-
вторный ИМ, ишемический инсульт) после ИМ 
составляет ~20%. В  последующие 3  года значимые 
сердечно- сосудистые осложнения наблюдаются еще 
у  20% пациентов [10, 11]. Следовательно, пациенты 
после ИМ/ОКС относятся к  категории очень высо-
кого риска осложнений, что диктует необходимость 
диспансерного наблюдения и проведения эффектив-
ной вторичной профилактики, как медикаментоз-
ной, так и немедикаментозной. 

1.4. Особенности кодирования заболевания 
или состояния (группы заболеваний или 
состояний) по Международной статистической 
классификации болезней и проблем, 
связанных со здоровьем

I20.0 Нестабильная стенокардия.
I21. Острый инфаркт миокарда.
I21.0. Острый трансмуральный инфаркт передней 

стенки миокарда.
I21.1. Острый трансмуральный инфаркт нижней 

стенки миокарда.
I21.2. Острый трансмуральный инфаркт миокарда 

других уточненных локализаций.
I21.3. Острый трансмуральный инфаркт миокарда 

неуточненной локализации.
I21.4. Острый субэндокардиальный инфаркт мио-

карда.
I21.9. Острый инфаркт миокарда неуточненный.
I22. Повторный инфаркт миокарда.
I22.0. Повторный инфаркт передней стенки мио-

карда.
I22.1. Повторный инфаркт нижней стенки мио-

карда.
I22.8. Повторный инфаркт миокарда другой уточ-

ненной локализации.
I22.9. Повторный инфаркт миокарда неуточнен-

ной локализации.
I24. Другие формы острой ишемической болезни 

сердца.
I24.8. Другие формы острой ишемической болез-

ни сердца.
I24.9. Острая ишемическая болезнь сердца не-

уточненная.
Чаще всего исходом предварительного диагноза 

"ОКCбпST" является заключительный диагноз:
— "ИМ без формирования патологических зубцов 

Q" (ему соответствуют рубрики I21.4, I22.0-I22.8);
— "НС" (рубрика I20.0).

В  случае, если ОКСбпST прогрессирует в  ИМ 
с  формированием зубца Q на ЭКГ, присваиваются 
коды I21.0-I21.2, I22.0-I22.8.

В редких случаях смерти пациента с ОКСбпST (см. 
критерии ИМ 3 типа по Четвертому универсальному 
определению) следует использовать рубрику I24.8.

Так называемые "неуточненные" рубрики (I21.3, 
I21.9, I22.9, I24.9) и  соответствующие им формули-
ровки в заключительном клиническом диагнозе могут 
использоваться только в  исключительных случаях — 
при наличии объективных трудностей диагностики. 
В  патологоанатомических и  судебно- медицинских 
диагнозах использоваться не могут. 

Использование кодов Раздела I23 "Некоторые те-
кущие осложнения острого ИМ" при кодировании 
основного заболевания/первоначальной причины 
смерти недопустимо (данные состояния являются 
осложнением основного заболевания — ИМ).

После 28 сут. от начала симптомов ИМбпST диа-
гноз "ИМ" не применяется. В  таком случае принято 
указывать на перенесенный ранее ИМ, обозначая 
это состояние как "Постинфарктный кардиосклероз".

1.5. Классификация заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

Классификации ОКС и острого ИМ:
На этапе предварительного диагноза:
1. ОКСпST — ИМ с подъемом сегмента ST (в на-

стоящем документе не рассматривается);
2. ОКСбпST.
Клинический диагноз (в т. ч. заключительный) после 

подтверждения/исключения ИМ:
1. ИМ с подъемом сегмента ST (в настоящем до-

кументе не рассматривается);
2. ИМбпST;
3. НС.
Классификация ИМ на основании последующих из-

менений на ЭКГ (не обязательна к применению):
1. ИМ с формированием патологических зубцов Q;
2. ИМ без формирования патологических зубцов Q.
Классификация ИМ на основании глубины пораже-

ния мышечного слоя (является приоритетной для па-
тологоанатомического/судебно- медицинского диа-
гноза):

1. Субэндокардиальный ИМ;
2. Трансмуральный ИМ.
Классификация ИМ на основании локализации очага 

острого ишемического повреждения/некроза:
1. ИМ передней стенки ЛЖ (передний ИМ);
2. ИМ боковой стенки ЛЖ (боковой ИМ);
3. ИМ верхушки сердца;
4. ИМ нижней стенки ЛЖ (нижний ИМ);
5. ИМ задней стенки ЛЖ (задний ИМ);
6. ИМ межжелудочковой перегородки (МЖП);
7. ИМ правого желудочка (ПЖ);
8. ИМ предсердий;



137

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

137

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

9. Возможны сочетанные локализации: заднениж-
ний, переднебоковой и др.

Классификация ИМ на основании наличия ИМ 
в анамнезе:

1. Повторный ИМ — ИМ, развившийся после 28 сут. 
от начала предшествующего ИМ;

2. Рецидив ИМ — ИМ, развившийся в течение 28 сут. 
(включительно) от начала предшествующего ИМ.

Классификация типов ИМ:
Тип 1. ИМ, развившийся вследствие разрыва или 

эрозии АСБ в  КА с  последующим формированием 
внутрикоронарного тромба (атеротромбоз) с  резким 
снижением кровотока дистальнее поврежденной 
АСБ или дистальной эмболизацией тромботически-
ми массами/фрагментами АСБ с  последующим раз-
витием некроза миокарда. Более редкой причиной 
ИМ 1 типа является интрамуральная гематома в по-
врежденной АСБ с  быстрым увеличением ее объема 
и уменьшением просвета артерии. 

Тип 2. ИМ, развившийся в  результате ишемии, 
вызванной причинами, не связанными с  тромботи-
ческими осложнениями коронарного атеросклероза. 
Патофизиологически такие ИМ связаны с  повы-
шением потребности миокарда в  кислороде и/или 
уменьшением его доставки к  миокарду, например, 
вследствие эмболии КА, спонтанной диссекции КА, 
дыхательной недостаточности, анемии, нарушений 
ритма сердца, артериальной гипертензии (АГ) или 
гипотензии и  т. д. ИМ 2  типа может возникать как 
у  пациентов с  наличием, так и  у  пациентов с  отсут-
ствием коронарного атеросклероза. 

Тип 3. ИМ 3  типа соответствует случаям появле-
ния симптомов, указывающих на ишемию миокар-
да, сопровождающихся предположительно новыми 
ишемическими изменениями ЭКГ или фибрилля-
цией желудочков (ФЖ), когда пациенты умирают до 
появления возможности взятия образцов крови или 
в  период до повышения активности биохимических 
маркеров некроза миокарда в  крови. Диагноз под-
тверждается на основании обнаружения острого ИМ 
на аутопсии.

Тип 4a. ИМ, связанный с осложнениями, возник-
шими по время процедуры ЧКВ и в ближайшие 48 ч 
после нее. 

Тип 4b. ИМ, связанный с тромбозом коронарного 
стента, документированный при КГ или аутопсии. 
В  зависимости от сроков после имплантации стента 
выделяют острый (0-24 ч), подострый (>24 ч — 30 сут.), 
поздний (>30 сут. — 1 год) и очень поздний (>1 года) 
тромбоз стента.

Тип 4c. ИМ, связанный с рестенозом после ЧКВ. 
ИМ 4с типа устанавливается в  случае обнаружения 
выраженного рестеноза в  артерии, соответствую-
щей зоне ИМ, когда отсутствуют признаки тромбоза 
и другие поражения инфаркт- связанной артерии. 

Тип 5. ИМ, связанный с операцией КШ.

Критерии диагностики и  дифференциальной 
диагностики ИМ разных типов представлены в При-
ложении А3. Критерии диагностики ИМ [5]. 

Клинические варианты НС:
1. Стенокардия покоя при болевом синдроме 

>20 мин; 
2. Впервые возникшая стенокардия, соответству-

ющая как минимум II ФК по классификации Канад-
ского сердечно- сосудистого общества; 

3. Утяжелившаяся стенокардия (прогрессирую-
щая стенокардия, син.: стенокардия crescendo) как 
минимум до III  ФК по классификации Канадского 
сердечно- сосудистого общества; 

4. Постинфарктная стенокардия (появившаяся 
в первые 2 нед. после ИМ).

В связи с тем, что не каждый случай стенокардии 
покоя, впервые возникшей стенокардии или утяже-
лившейся стенокардии соответствует критериям НС, 
в  случаях ОКСбпST при исключении ИМ диагноз 
оптимально формулировать как "Нестабильная сте-
нокардия" (код I20.0).

1.6. Клиническая картина заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

Для ишемии/повреждения/некроза миокарда ха-
рактерны боль или чувство сжатия, давления или 
тяжести за грудиной, которые иногда описываются 
пациентом как дискомфорт. Возможны иррадиация 
в левую руку, левое плечо, горло, нижнюю челюсть, 
эпигастрий, а  также нетипичные клинические про-
явления, такие как потливость, тошнота, боль в жи-
воте, одышка, удушье, потеря сознания, которые 
в  некоторых случаях являются единственными или 
доминирующими. 

При ОКС симптомы, как правило, сходны по 
характеру с  возникающими при приступе стенокар-
дии, но отличаются по силе и  продолжительности; 
в  ряде случаев симптомы полностью не купируются 
приемом нитроглицерина**, а  иногда — и  повтор-
ными инъекциями наркотических анальгетиков. 
Интенсивность болевого синдрома может быть раз-
личной — от незначительной до невыносимой; сим-
птомы могут носить волнообразный характер и про-
должаться от 20 мин до нескольких часов. 

ОКСбпST следует заподозрить в  следующих кли-
нических ситуациях: (1) длительный (>20  мин) ан-
гинозный приступ в  покое; (2) впервые возникшая 
стенокардия, соответствующая как минимум II ФК 
по классификации Канадского сердечно- сосудистого 
общества; (3) утяжеление до этого стабильной стено-
кардии как минимум до III  ФК по классификации 
Канадского сердечно- сосудистого общества (стенокар-
дия crescendo); (4) стенокардия, появившаяся в первые 
2 нед. после ИМ (постинфарктная стенокардия). 

При нетипичных клинических проявлениях в за-
висимости от доминирующей симптоматики у  па-



138

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (5)

138

циентов с  развивающимся ИМ выделяют астмати-
ческий вариант, абдоминальный вариант, аритмиче-
ский вариант, цереброваскулярный вариант, а также 
малосимптомную (безболевую) форму. Аналогичные 
проявления возможны и  при острой ишемии мио-
карда без формирования ИМ. В  клинической кар-
тине ОКСбпST могут присутствовать, иногда преоб-
ладать, симптомы его основных осложнений — ОСН 
(отек легких, кардиогенный шок), выраженной бра-
дикардии или тахикардии и др. 

2. Диагностика заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний), 
медицинские показания и противопоказания 
к применению методов диагностики

Критерии установления диагноза ОКСбпST пред-
ставлены в Разделе 1.5. Классификация заболевания 
или состояния (группы заболеваний или состояний): 
клинические варианты нестабильной стенокардии 
и Приложении А3. Критерии диагностики ИМ.

2.1. Жалобы и анамнез
В начальной диагностике ОКСбпST рекомендует-

ся опираться на оценку характера болевого синдрома 
и/или его эквиваленты. Достаточно типична ирра-
диация боли в шею, нижнюю челюсть и левую руку. 
Однако у ряда пациентов на первый план могут вы-
ходить менее характерные симптомы — одышка, боль 
в  эпигастрии, тошнота, головокружение, слабость 
и другие. Положительный эффект на нитроглицерин 
не исключает ОКСбпST. 

При первичном медицинском контакте с пациен-
том рекомендуется опираться на клинические про-
явления заболевания, изменения на ЭКГ, а  также 
фиксировать время от начала болевого эпизода до 
контакта с врачом (медицинским работником). В от-
дельных случаях дифференциальной диагностики 
с  другими состояниями или заболеваниями, сопро-
вождающимися изменениями на ЭКГ, следует сосре-
доточиться на подробном изучении характеристик 
болевого синдрома, а также данных других, в первую 
очередь визуализирующих (например, ЭхоКГ, муль-
тиспиральной КТ) и лабораторных методов. 

• У  всех пациентов с  подозрением на ОКСбпST 
рекомендуется сбор и  оценка жалоб и  анамнеза для 
определения особенностей обострения ИБС, прове-
дения дифференциальной диагностики, выявления 
симптомов, позволяющих оценить наличие и  тя-
жесть других заболеваний, провоцирующих или ос-
ложняющих течение ОКСбпST и  способных повли-
ять на выбор подходов к  лечению, а  также выявить 
осложнения ОКСбпST [3]. 

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Клинические проявления ОКСбпST 

многообразны — от остановки сердечной деятельно-
сти, шока, угрожающих жизни аритмий до минималь-

ных жалоб в виде небольшого дискомфорта за грудиной/
одышки, а  в  ряде случаев и  отсутствии какой-либо 
клинической симптоматики. До 50% пациентов, на-
правленных в  стационар с  ОКСбпST, будут выписаны 
с другим диагнозом, в т. ч. не имеющим отношения к за-
болеваниям сердечно- сосудистой системы. 

Болевые ощущения и  дискомфорт в  области серд-
ца кроме заболеваний сердца могут быть обусловлены 
патологией других органов грудной клетки (легких, 
плевры, средостения, диафрагмы), пищеварительного 
тракта, костно- мышечных структур грудной стенки, 
заболеваниями нервной системы, а также психогенны-
ми состояниями.

На начальном этапе постановки диагноза рекомен-
дуется опираться на клинические проявления (особенно-
сти болевого синдрома и менее характерные симптомы 
и признаки, потенциально связанные с острой ишемией 
миокарда), данные анамнеза, наличие факторов риска 
ИБС, характер изменений на ЭКГ, в  некоторых слу-
чаях — данные о  локальной сократительной функции 
желудочков сердца, а также на оценку времени от по-
следнего болевого эпизода до контакта с  врачом. При 
возможности следует проводить сопоставление ЭКГ, 
зарегистрированных во время и  вне преходящих сим-
птомов и признаков, потенциально связанных с ишеми-
ей миокарда, а также до текущего ухудшения клиниче-
ского течения ИБС. 

Дополнительные методы обследования требуются 
для подтверждения ишемии миокарда при недостаточ-
ной информативности ЭКГ, исключения заболеваний со 
схожей клинической симптоматикой, выявления ИМ 
и  оценки (стратификации) риска неблагоприятного 
течения заболевания, а  также для выявления состоя-
ний, влияющих на тактику ведения пациента.

Рекомендуется учитывать догоспитальное исполь-
зование лекарственных средств, которые могут повли-
ять на тактику ведения пациента с ОКСбпST.

2.2. Физикальное обследование
• У  всех пациентов с  подозрением на ОКСбпST 

рекомендуется физикальное обследование для про-
ведения дифференциальной диагностики, выявления 
признаков, позволяющих оценить наличие и тяжесть 
других заболеваний, провоцирующих или осложняю-
щих течение ОКСбпST и способных повлиять на вы-
бор подходов к лечению, а также для оценки наличия 
осложнений ОКСбпST [3, 12-14]. 

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Основная задача физикального обсле-

дования у  пациентов с  ОКСбпST — выявление состоя-
ний, указывающих на высокий риск неблагоприятного 
госпитального или отдаленного прогноза. К ним можно 
отнести проявления декомпенсации СН, аускультатив-
ные шумы при наличии сопутствующих пороков сердца 
или механических осложнениях ИМ, признаки, позволяю-
щие заподозрить тромбоэмболию легочной артерии 
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(ТЭЛА) или острый аортальный синдром, проявления 
заболеваний желудочно- кишечного тракта, централь-
ной нервной системы, патологии почек. 

2.3. Лабораторные диагностические 
исследования

• У  всех пациентов с  подозрением на ОКСбпST 
рекомендуется исследование динамики уровня сер-
дечного тропонина Т или I  (согласно номенклатуре 
медицинских услуг: исследование уровня тропони-
нов I, T в  крови; при невозможности их выполне-
ния — экспресс- исследование уровня тропонинов 
I, T в  крови), для подтверждения/исключения ИМ 
и  оценки риска неблагоприятного исхода, с  получе-
нием результата в течение 60 мин после взятия крови 
[15-19].

ЕОК IB (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Высокочувствительные методы опре-

деления (т. е. позволяющие обнаружить сердечный 
тропонин у  ~50-95% здоровых людей), выполненные 
на автоматических анализаторах, обеспечивают бо-
лее высокую диагностическую точность по сравнению 
с тестами в формате исследований по месту оказания 
медицинской помощи (point of care, POC). Большинство 
тестов РОС не могут считаться высокочувствитель-
ными, демонстрируют более низкую диагностическую 
точность и  прогностическое значение отрицательного 
результата. Однако они имеют преимущество в  бы-
стром получении результата. Рандомизированное ис-
следование с участием пациентов низкого риска с подо-
зрением на острый ИМ и появлением симптомов за ≥2 ч 
до вызова скорой помощи показало, что использование 
стратегии исключения острого ИМ на догоспитальном 
этапе (однократное измерение тропонина стандарт-
ным РОС-тестом) приводило к значительному сниже-
нию 30-дневных затрат на лечение и имело сопостави-
мую частоту серьезных неблагоприятных сосудистых 
событий при сравнении со стратегией исключения при 
стандартном протоколе в  отделении неотложной по-
мощи [20]. 

В  целом автоматизированные методы исследова-
ния высокочувствительного тропонина предпочти-
тельны, однако быстро развивающаяся система РОС-
тестирования в  ближайшее время заставит пере-
оценить это предпочтение, когда станут клинически 
доступны более тщательно проверенные высокочув-
ствительные тесты POC [3].

Оценка уровня сердечных тропонинов в  крови явля-
ется более чувствительным и  специфичным методом, 
чем определение МВ-фракции креатинфосфокиназы или 
миоглобина. Последний не рекомендуется для использо-
вания.

Рекомендуется использовать количественное опре-
деление концентрации сердечных тропонинов в  крови, 
предпочтительно высокочувствительными методами. 
Качественные и  полуколичественные методики могут 

использоваться при недоступности количественно-
го метода, однако они непригодны для выявления ди-
намики концентрации сердечного тропонина в  крови. 
Преходящее повышение уровня сердечного тропонина 
в крови свидетельствует об остром повреждении кар-
диомиоцитов вне зависимости от причины, которая 
может быть связана как с  первичным ограничением 
коронарного кровотока, так и  другими, в  т. ч. внесер-
дечными, факторами (Приложение А3. Причины по-
вышения концентрации сердечного тропонина в  крови) 
[5]. Повышение уровня сердечного тропонина выше 99-го 
перцентиля верхней референсной границы в  условиях, 
указывающих на наличие ишемии миокарда, свидетель-
ствует об остром ИМ (Приложение А3. Причины по-
вышения концентрации сердечного тропонина в крови). 
У  пациентов с  нарушенной фильтрационной функцией 
почек повышенная концентрация сердечного тропонина 
в  крови часто связана с  неишемическим повреждением 
кардиомиоцитов и свидетельствует о повышенном рис-
ке сердечных осложнений [19].

Остро возникшее повышение концентрации сердеч-
ного тропонина в  крови наблюдается не только у  па-
циентов с ИМ 1 типа, но и при патогенетических ва-
риантах ИМ, не связанных с атеротромбозом, а так-
же при остром неишемическом повреждении миокарда 
при множестве других заболеваний и  состояний (ОСН 
и  хроническая СН (ХСН), ТЭЛА, миокардиты, кар-
диомиопатии, острый аортальный синдром, сепсис, 
острое нарушение мозгового кровообращения, отравле-
ния и т. д.).

• В ранние сроки после госпитализации пациен-
там с  ОКСбпST рекомендуется использовать вали-
дизированные алгоритмы, предполагающие опреде-
ление концентрации сердечных тропонинов T или 
I в крови высокочувствительными методами (соглас-
но номенклатуре медицинских услуг: исследование 
уровня тропонинов I, T в  крови) для быстрого под-
тверждения или исключения ИМ (повторное взятие 
крови через 1 ч или 2 ч, или 3 ч — в зависимости от 
используемого алгоритма 0/1 или 0/2, или 0/3 часа) 
[21-43].

ЕОК IB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Повышение концентрации сердеч-

ных тропонинов в  крови до диагностически значимых 
уровней происходит в период от 1 до 6 ч после эпизода 
ишемии миокарда в зависимости от чувствительности 
метода. Поэтому часто требуется повторная оценка 
уровня этого показателя для выявления диагностически 
значимой динамики, свидетельствующей в  пользу раз-
вития острого повреждения миокарда. При ОКСбпST 
изменение уровня биомаркеров в крови используется как 
для выявления острого ИМ, так и для стратификации 
риска неблагоприятного исхода и принятия решения по 
стратегии ведения пациента — выбора инвазивного или 
неинвазивного подходов к лечению, определения времени 
выполнения КГ. 
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Использование высокочувствительных методов опре-
деления концентрации сердечных тропонинов в  крови 
предпочтительнее, поскольку они обладают большей диа-
гностической точностью. Для высокочувствительных 
методов определения сердечного тропонина в крови для 
выявления острого ИМ рекомендуются протоколы с его 
повторным определением через 1 ч, 2 ч (Приложение А3. 
Алгоритм исключения и подтверждения острого повреж-
дения миокарда с учетом уровней сердечного тропонина 
в крови, определенных высокочувствительными метода-
ми при госпитализации и через 1 ч или 2 ч) [37-42] или 
3 ч (Приложение А3. Алгоритм исключения и подтверж-
дения острого повреждения миокарда с учетом уровней 
сердечного тропонина в крови, определенных высокочув-
ствительными методами при госпитализации и  через 
3 ч) [42, 43] при условии, что применяемый диагностикум 
валидирован в рамках указанных алгоритмов и для него 
известны пороговые значения показателей. При анализе 
крови в первый час после начала боли повторную оценку 
уровня сердечного тропонина высокочувствительным ме-
тодом рекомендуется проводить через 3 ч. 

У пациентов с нормальным уровнем сердечного тро-
понина при двукратном определении и  сохраняющемся 
клиническом подозрении на ОКС следует предусмот-
реть дополнительные определения в  более поздние сро-
ки заболевания (через 3 ч и иногда позже, особенно при 
использовании невысокочувствительных методов опре-
деления концентрации сердечного тропонина в крови). 

• У  всех пациентов с  подозрением на ОКСбпST 
рекомендуется проведение общего (клинического) 
анализа крови, анализа крови биохимического обще-
терапевтического (общий белок, мочевина, общий 
билирубин, определение активности аспартатамино-
трансферазы и  аланинаминотрансферазы в  крови), 
общего (клинического) анализа мочи в  рамках пер-
вичного обследования при поступлении в стационар 
и, при необходимости, последующего динамического 
наблюдения во время госпитализации [3, 12, 15-17].

ЕОК 1C (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Выявление сниженного уровня общего 

гемоглобина, эритроцитов и/или тромбоцитов в  кро-
ви является признаком повышенного геморрагического 
риска; при высоком уровне тромбоцитов повышен риск 
раннего тромбоза стента. В  период госпитализации 
лабораторные исследования следует повторять при на-
личии клинической необходимости.

• Всем пациентам с  подозрением на ОКСбпST 
для оценки риска ишемических и  геморрагических 
событий, а  также для обеспечения безопасности ле-
чения рекомендуется исследование уровня креати-
нина в  крови при поступлении в  стационар и  далее 
при наличии клинической необходимости с  расче-
том скорости клубочковой фильтрации, а  в  случае 
назначения прямых оральных антикоагулянтов еще 
клиренса креатинина [44-46]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 3) 

Комментарии. Уровень креатинина в  крови и  рас-
четный показатель состояния фильтрационной функ-
ции почек важны для выбора дозы ряда лекарственных 
средств (выбор критерия почечной функции определя-
ется Инструкцией к применению лекарственного сред-
ства). Расчетная скорость клубочковой фильтрации 
(рСКФ) используется в диагностике хронической болез-
ни почек (ХБП) и важна для оценки риска ишемических 
и геморрагических событий. 

• У  всех пациентов с  подозрением на ОКСбпST 
рекомендуется исследование уровня глюкозы в  кро-
ви натощак, скрининг на наличие сахарного диабе-
та (СД) (исследование обмена глюкозы; проведение 
глюкозотолерантного теста; исследование уровня 
гликированного гемоглобина в  крови), а  также по-
вторное исследование уровня глюкозы в  крови при 
СД в анамнезе или гипергликемии при госпитализа-
ции с целью оценки риска неблагоприятного исхода 
[47-50].

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 3) 
Комментарии. Уровень глюкозы в  крови рекоменду-

ется также для определения показаний к  использова-
нию сахароснижающих лекарственных средств и выбо-
ра их дозы. В период госпитализации оценку концентра-
ции глюкозы в  крови следует повторять при наличии 
клинической необходимости.

• Пациентам с ОКСбпST как можно быстрее по-
сле госпитализации, предпочтительно в первые 24 ч, 
рекомендуется выполнить анализ крови для оценки 
нарушений липидного обмена биохимический (ис-
следование уровня холестерина (ХС) крови, уровня 
ХС липопротеидов низкой плотности (ЛНП), уров-
ня ХС липопротеидов высокой плотности (ЛВП) 
и  триглицеридов) для последующего сопоставления 
с  уровнями липидов, достигнутыми при использо-
вании гиполипидемических лекарственных средств 
[12, 51].

ЕОК IC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Необходимо определить как минимум 

уровень ХС, ХС ЛНП, ХС ЛВП и триглицеридов. 
• У всех пациентов с ОКСбпST для обеспечения 

безопасности лечения рекомендуется определение 
концентрации электролитов крови (минимально — 
исследование уровня калия в  крови, исследование 
уровня натрия в крови, оптимально — исследование 
уровня калия в  крови, исследование уровня натрия 
в  крови, исследование уровня общего магния в  сы-
воротке крови) и,  при наличии клинической необ-
ходимости,  исследование кислотно- основного со-
стояния и  газов крови с  коррекцией и  повторной 
оценкой при наличии отклонений от нормальных 
величин [52-54].

ЕОК IIbС (УУР С, УДД 4)
Комментарии. В период госпитализации оценку кон-

центрации электролитов в  крови следует повторять 
при наличии клинической необходимости.
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• Всем пациентам с  ОКСбпST, поступающим 
в  стационар, рекомендуется выполнение коагуло-
граммы (активированное частичное тромбопла-
стиновое время (АЧТВ), протромбиновое время, 
протромбиновый индекс, фибриноген), определе-
ние международного нормализованного отношения 
(МНО), в  случае приема антагониста витамина К, 
а также для прогноза риска периоперационных кро-
вотечений и величины кровопотери — резус фактора, 
определение основных групп по системе AB0, опре-
деление антигена D системы Резус (резус- фактор), 
определение фенотипа по антигенам C, c, E, e, Cw, 
K, k. Определение антигена (HbsAg) вируса гепати-
та B (Hepatitis B virus) в  крови, определение антител 
к вирусу гепатита C (Hepatitis C virus) в крови, опре-
деление антител к  бледной трепонеме (Treponema 
pallidum) в  крови, определение антител классов M, 
G (IgM, IgG) к  вирусу иммунодефицита человека 
ВИЧ-1 (Human immunodeficiency virus HIV 1) в кро-
ви, определение антител классов M, G (IgM, IgG) 
к  вирусу иммунодефицита человека ВИЧ-2 (Human 
immunodeficiency virus HIV 2) в  крови всем пациен-
там с ОКСбпST для исключения ассоциации с ВИЧ-
инфекцией, гепатитом [3, 55-63]. 

РКО 1C (УУР C, УДД 4) 

2.4. Инструментальные диагностические 
исследования

• В  течение 10 мин от начала первичного меди-
цинского контакта с  пациентом с  подозрением на 
ОКС для определения типа ОКС и дифференциаль-
ной диагностики с иными заболеваниями рекоменду-
ется регистрация ЭКГ в 12 отведениях на месте пер-
вичного контакта и  интерпретация ЭхоКГ-данных 
квалифицированным специалистом (медицинским 
работником) [3, 64-71].

ЕОК IB (УУР С, УДД 4) 
Комментарии. Если у  медицинского персонала пер-

вичного медицинского контакта возникают слож-
ности с  интерпретацией ЭКГ на месте регистрации, 
рекомендуется расшифровка, описание и  интерпрета-
ция ЭКГ-данных с  применением телемедицинских тех-
нологий. Повторная регистрация ЭКГ на этапе первого 
медицинского контакта может быть целесообразна 
в  случае изменения характера болевого синдрома или 
клиники ОКС.

Для ОКСбпST характерно наличие следующих ЭКГ-
признаков ишемии миокарда: (1) преходящий (продол-
жительностью <20 мин) подъем сегмента  ST как ми-
нимум в двух смежных отведениях; (2) преходящая или 
стойкая депрессия сегмента ST (особенно горизонталь-
ная или косонисходящая) ≥0,05 Мв как минимум в двух 
смежных отведениях; (3) инверсия зубца  Т >0,1  мВ 
как минимум в  двух смежных отведениях; выражен-
ные (≥0,2  мВ) симметричные отрицательные зубцы  Т 
в  прекардиальных отведениях с  высокой долей вероят-

ности предполагают наличие острой ишемии миокарда. 
К  неспецифическим признакам относят смещение сег-
мента ST <0,05 мВ и инверсию зубца Т <0,1 мВ. 

Рекомендуется обращать внимание также на дру-
гие изменения ЭКГ, способные повлиять на подходы 
к лечению пациента (Приложение А3. Изменения ЭКГ, 
влияющие на лечение пациента с ОКСбпST).

Если изменения в  12  стандартных отведениях ЭКГ 
неинформативны, а  по клиническим данным предпо-
лагается наличие ишемии миокарда, рекомендуется 
использовать дополнительные отведения, такие как 
V7-V9, V3R-V4R [68, 69]. При неинформативной ЭКГ 
у  пациентов с  сохраняющимся подозрением на ОКС, 
продолжающимися или возобновляющимися симптома-
ми, для своевременного выявления ишемических измене-
ний на ЭКГ рекомендуется регистрировать повторно 
(например, с интервалами в 15-30 мин в течение перво-
го часа) или начать дистанционное наблюдение за ЭКГ-
данными (мониторирование ЭКГ) с  оценкой смещения 
сегмента ST в 12 отведениях [70]. 

Отсутствие ишемических изменений на ЭКГ не 
должно исключать диагноз ОКСбпST. Важный диагно-
стический прием — сравнение с ЭКГ, зарегистрирован-
ной до наступления настоящего приступа. 

• У  всех пациентов с  подозрением на ОКСбпST 
рекомендуется скорейшее начало дистанционного 
наблюдения за электрокардиографическими данны-
ми (мониторирования электрокардиографических 
данных) до тех пор, пока диагноз не будет исключен, 
для своевременного выявления опасных нарушений 
сердечного ритма [3, 72].

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. У  пациентов с  продолжающимися 

или возобновляющимися симптомами или признаками, 
предположительно связанными с  ишемией миокарда 
(прежде всего — болевым синдромом), рекомендуется 
дистанционное наблюдение за ЭКГ-данными (мони-
торирование ЭКГ) с  оценкой смещения сегмента ST 
в 12 отведениях, если это технически возможно [70]. 

• У  пациентов с  ОКСбпST для своевременного 
выявления опасных нарушений сердечного ритма 
и/или проводимости рекомендуется дистанционное 
наблюдение за ЭКГ-данными (мониторирование 
ЭКГ-данных) длительностью до 24 ч или успешного 
выполнения ЧКВ, или >24 ч при высоком риске воз-
никновения желудочковой тахикардии (ЖТ) и/или 
ФЖ [3, 72, 73].

ЕОК IC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Риск возникновения ЖТ и/или ФЖ 

повышен при ранее выявленных угрожающих жизни на-
рушениях сердечного ритма; сохраняющейся или возоб-
новляющейся ишемии миокарда; сумме баллов по шкале 
GRACE 1.0 >140, фракции выброса (ФВ) ЛЖ <40% (по 
некоторым данным <35%), в особенности при их соче-
тании; ОСН, связанной с  ишемией миокарда; механи-
ческих осложнениях ИМ; неоптимальном результате 
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реперфузионной терапии и осложнениями при ее выпол-
нении; сохранении критических стенозов в КА, помимо 
симптом- связанной КА [74-76]. 

• У  пациентов c НС рекомендуется дистанци-
онное наблюдение за электрокардиографическими 
данными (мониторирование ЭКГ-данных), если 
риск возникновения ЖТ и/или ФЖ высокий или 
предполагается вазоспастический характер ишемии 
миокарда, для своевременного выявления опасных 
нарушений сердечного ритма [3, 72, 73].

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5) 
• При подозрении на ОКСбпST у  части паци-

ентов рекомендуется выполнение КГ для уточне-
ния диагноза, оценки прогноза, определения по-
казаний для инвазивного лечения и выбора метода 
реваскуляризации миокарда. Целесообразность КГ 
и срочность ее выполнения при ОКСбпST опреде-
ляется клинической картиной заболевания и  ре-
зультатом стратификации риска неблагоприятного 
исхода [77, 78].

ЕОК IA (УУР В, УДД 1) 
Комментарии. Основная задача КГ — определение 

показаний для инвазивного лечения и  выбор метода 
реваскуляризации миокарда. КГ может оказаться по-
лезной (1) для выявления КА и/или ее участка, ответ-
ственного за развитие ОКС, (2) для подтверждения 
диагноза ОКС (обнаружение окклюзирующего или при-
стеночного тромбоза КА) или его исключения (обнару-
жение интактных КА становится поводом для поиска 
альтернативных причин боли в  грудной клетке) с  воз-
можностью избежать ненужного в этом случае анти-
тромботического лечения, (3) для оценки ближайшего 
и отдаленного прогноза, особенно у пациентов, не под-
вергнутых реваскуляризации. 

Если данных КГ недостаточно, для уточнения ха-
рактера и  локализации патологического изменения 
в КА рекомендуются методы внутрисосудистой визуа-
лизации (внутрисосудистое ультразвуковое исследова-
ние (ВСУЗИ) сосудистой стенки, оптическая когерент-
ная томография (ОКТ) КА) [3, 79-84]. Для уточнения 
функциональной значимости стенозов КА рекоменду-
ется измерение фракционного резерва кровотока (ФРК) 
или моментального резерва кровотока [85-88]. 

• Всем пациентам с  подозрением на ОКСбпST 
рекомендуется выполнить трансторакальную ЭхоКГ 
с обязательной оценкой ФВ ЛЖ для уточнения диа-
гноза, подходов к  лечению, проведения дифферен-
циальной диагностики и  выявления осложнений [3, 
89-94]. 

ЕОК IC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. ЭхоКГ (как минимум ультразвуковое 

исследование (УЗИ)-ассистированное обследование) 
желательно выполнить до инвазивного обследования, 
однако при наличии показаний для экстренного вме-
шательства ее выполнение не должно задерживать 
транспортировку пациента на КГ. Экстренное выпол-

нение ЭхоКГ рекомендуется пациентам с  ОСН, при 
подозрении на механические осложнения ИМ (острая 
митральная регургитация на фоне дисфункции па-
пиллярных мышц, отрыв папиллярных мышц или хорд 
створок митрального клапана, разрыв МЖП, разрыв 
свободной стенки ЛЖ), расслоение восходящего отде-
ла аорты, тампонаду сердца, дисфункцию клапанов 
сердца (аортальный стеноз, митральная недоста-
точность), а также при неинформативной ЭКГ (бло-
када ЛНПГ, ритм ЭКС и  др.). Дополнительное УЗИ 
легких и  нижней полой вены (дуплексное сканирова-
ние нижней полой вены и  вен портальной системы) 
позволяет выявить субклинические признаки застоя 
(появления СН).

У пациентов в критическом состоянии целесообраз-
но использовать формализованный краткий протокол 
ЭхоКГ (как минимум УЗИ-ассистированное обследо-
вание) для скрининга основных возможных причин на-
рушения гемодинамики. ЭхоКГ необходима для оценки 
функции и  геометрии ЛЖ (с выявлением признаков, 
предполагающих наличие ишемии или некроза миокар-
да), а  также для распознавания таких осложнений, 
как тромбоз в полостях сердца, разрывы сердца, нару-
шение функции клапанов сердца, ИМ ПЖ, перикардит. 
Существенна роль ЭхоКГ в  диагностике синдрома та-
коцубо. Оценка динамики локальной и глобальной функ-
ции ЛЖ помогает уточнить эффективность лечения. 
Кроме того, ЭхоКГ необходима для определения прогно-
за заболевания и  оценки необходимости использования 
лекарственных средств с положительным влиянием на 
прогноз [91-93]. В некоторых случаях проведение ЭхоКГ 
позволяет уточнить локализацию связанного с данным 
обострением ИБС поражения коронарного русла.

• При необходимости проведения дифференци-
альной диагностики у  пациентов с  подозрением на 
ОКСбпST, выявления сопутствующих заболеваний и/
или осложнений рекомендуется выполнить обзорную 
рентгенографию органов грудной клетки [95, 96].

ЕОК IC (УУР С, УДД 4) 
Комментарии. Если выполняется КТ органов груд-

ной полости, обзорная рентгенография органов грудной 
клетки не требуется.

• МРТ сердца с контрастированием при ОКСбпST 
рекомендуется рассмотреть в  качестве дополнитель-
ного метода для уточнения локализации и  объема 
поражения миокарда при относительно небольших 
его размерах, а  также для дифференциальной диа-
гностики поражений миокарда — при наличии техни-
ческой возможности [5, 97, 98]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. МРТ сердца с контрастированием не 

рекомендуется в качестве рутинного метода обследова-
ния пациентов с ОКСбпST. Она позволяет подтвердить 
наличие очага некроза в  миокарде, дифференцировать 
ишемическую или воспалительную (миокардит) природу по-
ражения, подтвердить или отвергнуть наличие синд рома 
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такоцубо, является эталонным методом трехмерной 
оценки морфологии и  функции камер сердца, а  также 
клапанного аппарата. Дополнительное преимущество 
метода — отсутствие лучевой нагрузки. Однако тех-
нические сложности выполнения ограничивают ее при-
менение в ранние сроки госпитализации.

• МРТ сердца рекомендуется в случае неадекват-
ной визуализации верхушки ЛЖ другими методами 
у пациентов с высокой вероятностью наличия тром-
ба в  ЛЖ — при наличии технической возможности 
[99, 100]. 

ЕОК IIаС (УУР C, УДД 4) 
• Для выявления ишемии миокарда у  пациентов 

с  подозрением на ОКСбпST без возобновляющихся 
приступов боли в  грудной клетке, без ишемических 
изменений на ЭКГ в динамике и без диагностически 
значимого повышения уровня сердечного тропони-
на в крови при повторных определениях (предпочти-
тельно высокочувствительным методом) рекоменду-
ется выполнение неинвазивного стресс- теста, при 
необходимости — повторно (см. Термины и  опреде-
ления) [101-107].

ЕОК IIaА (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Неинвазивные стресс- тесты с  визу-

ализацией сердца предпочтительнее нагрузочной пробы 
под контролем ЭКГ и  не имеют альтернативы в  слу-
чаях, когда исходные изменения на ЭКГ препятствуют 
выявлению ишемии. Предпочтительно выполнение не-
инвазивных стресс- тестов в  первые 72  ч после госпи-
тализации, если нет противопоказаний. 

В отдельных случаях для выявления ишемии миокар-
да при наличии технической возможности возможно 
использование сцинтиграфии миокарда [108, 109]. 

• КТ КГ рекомендуется для исключения ОКС 
у  пациентов с  невысокой вероятностью наличия 
ИБС при отсутствии ишемических изменений на 
ЭКГ и  повышенного уровня сердечного тропонина 
Т или I в крови [110-116]. 

ЕОК IIaA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. КТ КГ не рекомендуется в качестве 

рутинного метода обследования при ОКСбпST. Она не 
должна использоваться для исключения ОКС у пациен-
тов с известным коронарным атеросклерозом и имеет 
ограничения при выраженной кальцификации КА, та-
хикардии, нерегулярной частоте сердечных сокраще-
ний (ЧСС). Значение этого метода у пациентов с им-
плантированным коронарным стентом или перенесших 
операцию КШ не определено. Его целесообразность при 
использовании высокочувствительных методов опре-
деления концентрации сердечного тропонина в  крови 
не ясна.

• При необходимости дифференциальной диа-
гностики ОКСбпST с  другими заболеваниями (рас-
слоение аорты, ТЭЛА, пневмоторакс, плеврит и пр.) 
рекомендуется КТ органов грудной полости [12, 117].

РКО IC (УУР С, УДД 5) 

2.5. Иные диагностические исследования
2.5.1. Стратификация риска неблагоприятного исхода

• Для стратификации риска неблагоприятно-
го исхода и  выбора стратегии ведения у  пациентов 
с  ОКСбпST рекомендуется осуществлять совокуп-
ную оценку анамнеза, клинических данных, ЭКГ, 
ЭхоКГ, результатов исследования уровня сердечного 
тропонина Т или I  в  крови (предпочтительно мето-
дом с  высокой чувствительностью), фильтрацион-
ной функции почек (рСКФ) и, в некоторых случаях, 
визуа лизирующих методик выявления ишемии мио-
карда [15, 66, 118-124]. 

ЕОК IA (УУР С, УДД 4) 
Комментарии. Группы риска неблагоприятного ис-

хода при ОКСбпST и  критерии отнесения пациентов 
к  каждой из этих групп представлены в  Приложении 
А3. Категории риска неблагоприятного исхода при 
ОКСбпST.

Помимо оценки вероятности неблагоприятного ис-
хода, стратификация риска необходима для выделения 
пациентов, которым показана экстренная КГ, тех, 
кому КГ должна быть выполнена в  первые 24 ч после 
госпитализации (или обращения пациента за помощью, 
если ОКСбпST развился в стационаре), и тех, кому для 
определения целесообразности выполнения КГ требует-
ся учет реакции на первоначальное медикаментозное 
лечение и проведение дополнительного обследования. 

Кроме того, у  пациентов с  ОКСбпST следует учи-
тывать изменения на ЭКГ, которые могут свидетель-
ствовать об окклюзионном характере поражения КА 
(Приложение А3. Изменения ЭКГ, влияющие на лечение 
пациента с  ОКСбпST). Результаты КГ также явля-
ются основанием для уточнения степени риска небла-
гоприятного исхода.

• У  пациентов с  ОКСбпST для стратификации 
риска неблагоприятного исхода рекомендуется ис-
пользовать валидизированные индексы и  шкалы, 
в частности шкалу GRACE [118, 120, 124-135].

ЕОК IIaB (УУР А, УДД 2) 
Комментарии. Для оценки прогноза при ОКСбпST 

(Приложение А3. Категории риска неблагоприятно-
го исхода при ОКСбпST) рекомендуется использовать 
шкалу GRACE (Приложение Г1. Оценка риска неблаго-
приятного исхода при ОКСбпST с использованием шка-
лы  GRACE) [118, 126-131, 134]. При выборе подходов 
к ведению пациентов с ОКСбпST рекомендуется исполь-
зовать шкалу GRACE 1.0. Один из ее вариантов дает 
возможность осуществить стратификацию риска при 
госпитализации, другой — при выписке из стационара. 

В  качестве инструментов индивидуальной оценки 
риска кровотечений при ОКСбпST возможно использова-
ние шкалы ARC-HBR (Приложение Г2) [135]. В дополне-
ние к ней могут применяться шкала CRUSADE (оценка 
риска крупных кровотечений в  период госпитализации 
у  пациентов, подвергнутых КГ) (Приложение Г3) [45] 
и  шкала PRECISE-DAPT (оценка риска кровотечений 
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у  стентированных пациентов при использовании двой-
ной антитромбоцитарной терапии) [133] (Приложение 
Г4). Имеется также отечественная шкала оценки рис-
ка кровотечений ОРАКУЛ, применимая в  т. ч. при ис-
пользовании сочетания антиагрегантов с  антикоагу-
лянтами [46, 136-138] (Приложение Г5).

У  пациентов с  высоким риском кровотечений ре-
комендуются мероприятия по его снижению. Высокий 
риск кровотечений не должен автоматически приво-
дить к отказу от наиболее эффективных способов ан-
титромботического и  инвазивного лечения ОКСбпST. 
Выбор подходов к лечению пациента с высоким риском 
кровотечений должен быть персонифицирован с  уче-
том опасности тромботических осложнений, возмож-
ности контроля потенциальных источников кровоте-
чений, данных о соотношении пользы и риска у каждого 
из планируемых вмешательств, а  также всех других 
обстоятельств ведения конкретного пациента.

3. Лечение, включая медикаментозную 
и немедикаментозную терапию, диетотерапию, 
обезболивание, медицинские показания 
и противопоказания к применению методов 
лечения
3.1. Инвазивное лечение заболевания
3.1.1. Выбор стратегии лечения пациентов с ОКСбпST 
в стационаре 

• У  пациентов с  ОКСбпST для улучшения про-
гноза и  контроля симптомов заболевания на осно-
вании оценки риска неблагоприятного исхода реко-
мендуется выбрать и реализовать одну из инвазивных 
стратегий лечения в  стационаре: КГ с  намерением 
выполнить реваскуляризацию миокарда (ЧКВ или 
операция КШ) [77, 139-148].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Рекомендуются следующие страте-

гии инвазивного лечения пациентов с ОКСбпST: 
— немедленная инвазивная (КГ с  намерением вы-

полнить реваскуляризацию миокарда в первые 2 ч после 
госпитализации), 

— ранняя инвазивная (КГ с  намерением выполнить 
реваскуляризацию миокарда в  первые 24 ч после госпи-
тализации),

— селективная (избирательная) инвазивная стра-
тегия (первоначальное медикаментозное лечение, КГ 
с  намерением выполнить реваскуляризацию миокарда 
только при возобновлении ишемии миокарда, появлении 
осложнений, а  также у  пациентов с  высокой вероят-
ностью наличия ОКСбпST). 

Выбор стратегии основан на наличии критериев вы-
сокого и очень высокого риска неблагоприятного исхода 
(Приложение А3. Категории риска неблагоприятного 
исхода при ОКСбпST). 

• У пациентов с ОКСбпST и хотя бы одним кри-
терием очень высокого риска рекомендуется про-
ведение КГ с  намерением выполнить реваскуляри-

зацию миокарда в максимально ранние сроки после 
госпитализации (первые 2 ч) с  целью снижения ве-
роятности неблагоприятных исходов [3, 149]. 

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии.  Критерии очень высокого риска не-

благоприятного исхода: нестабильность гемодинамики, 
кардиогенный шок; продолжающаяся или повторяю-
щаяся боль в  грудной клетке, рефрактерная к  медика-
ментозному лечению; угрожающие жизни аритмии или 
остановка кровообращения; ОСН, предположительно 
связанная с  сохраняющейся ишемией миокарда; меха-
нические осложнения острого ИМ (разрыв свободной 
стенки ЛЖ, разрыв МЖП, разрыв папиллярных мышц 
или хорд створок митрального клапана); повторные 
динамические смещения (особенно подъем) сегмента ST 
или изменения зубца  T, предполагающие наличие ише-
мии миокарда.  Неотложная инвазивная стратегия 
должна быть реализована у  таких пациентов незави-
симо от уровня биомаркеров некроза миокарда в крови, 
изменений на ЭКГ и  количества баллов по различным 
шкалам риска. Стационары без возможности выпол-
нить экстренное ЧКВ должны немедленно переводить 
таких пациентов в инвазивные центры. 

Если ОКСбпST развился в стационаре, отсчет вре-
мени до КГ рекомендуется начать с  момента обраще-
ния пациента за помощью.

• У  пациентов с  ОКСбпST, относящихся к  кате-
гории высокого риска, рекомендуется проведение КГ 
с намерением выполнить реваскуляризацию миокар-
да до выписки из стационара для снижения вероят-
ности неблагоприятных исходов [77, 140-146, 148, 
150-160].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Критерии высокого риска неблагопри-

ятного исхода: наличие ИМбпST; преходящий подъем 
сегмента ST; динамическое смещение сегмента  ST или 
изменения зубца  T; сумма баллов по шкале GRACE 1.0 
>140 [140, 146, 151]. Стационары без возможностей 
для выполнения ЧКВ должны переводить таких паци-
ентов в инвазивные центры. 

Если ОКСбпST развился в стационаре, отсчет вре-
мени до КГ рекомендуется начать с  момента обраще-
ния пациента за помощью.

• У  пациентов с  ОКСбпST, относящихся к  кате-
гории высокого риска, рекомендуется проведение КГ 
с намерением выполнить реваскуляризацию миокарда 
в первые 24 ч после госпитализации для снижения ве-
роятности рецидива ишемии миокарда и сокращения 
длительности госпитализации [77, 140-146, 150-154].

ЕОК IIaA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. К  критериям высокого риска отно-

сятся: наличие ИМбпST; преходящий подъем сегмента 
ST; динамическое смещение сегмента ST или изменения 
зубца T; сумма баллов по шкале GRACE 1.0 >140  [140, 
146, 151]. Инвазивная стратегия в первые 24 ч после го-
спитализации у таких пациентов не влияет на смерт-
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ность и  частоту ИМ, но приводит к  достоверному 
снижению частоты возобновления ишемии миокарда 
[154]. Стационары без возможностей для выполнения 
ЧКВ должны срочно переводить таких пациентов в ин-
вазивные центры. Если КГ с намерением выполнить ре-
васкуляризацию миокарда не была выполнена в  первые 
24 ч после госпитализации, инвазивная стратегия лече-
ния пациента должна быть реализована во время теку-
щей госпитализации.

Если ОКСбпST развился в стационаре, отсчет вре-
мени до КГ рекомендуется начать с  момента обраще-
ния пациента за помощью.

• У  пациентов с  ОКСбпST без повторения ише-
мии миокарда, без критериев очень высокого и высо-
кого риска неблагоприятного исхода решение о целе-
сообразности КГ до выписки из стационара и рева-
скуляризации миокарда по ее итогам рекомендуется 
принимать на основании клинической картины за-
болевания и  результатов дополнительного обследо-
вания [77, 78, 102, 139-149, 152, 153, 155-162].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. К  дополнительным обследованиям 

относятся: КТ КГ и неинвазивные стресс- тесты (пред-
почтительно с визуализацией миокарда или оценкой его 
сократимости). У  пациентов без повторения ишемии 
миокарда, без критериев очень высокого и высокого рис-
ков неблагоприятного исхода при высокой вероятности 
наличия ОКСбпST предпочтительна КГ до выписки из 
стационара с решением вопроса о целесообразности ре-
васкуляризации миокарда.

• Во всех медицинских учреждениях, оказываю-
щих помощь пациентам с  ОКСбпST, рекомендуется 
фиксировать и  контролировать указанные в  данном 
документе временные интервалы выполнения инва-
зивного лечения [3].

ЕОК IС (УУР С, УДД 5)

3.1.2. Способы инвазивного лечения пациентов 
с ОКСбпST 

• У  большинства пациентов с  ОКСбпST и  одно-
сосудистым поражением КА рекомендуется выпол-
нять ЧКВ на инфаркт/симптом- связанном стенозе 
(окклюзии) сразу после КГ с целью снижения риска 
развития повторных коронарных событий [3]. 

ЕОК IВ (УУР С, УДД 5)
• У  пациентов с  ОКСбпST и  многососудистым 

поражением КА при отсутствии кардиогенного шока 
с  целью профилактики повторных ишемических со-
бытий рекомендуется рассмотреть возможность пол-
ной реваскуляризации в рамках одного вмешательства, 
в зависимости от технических возможностей, анатоми-
ческой протяженности поражения коронарного русла 
и клинического состояния пациента [163, 164].

ЕОК IIaC (УУР В, УДД 2)
• У  пациентов с  ОКСбпST и  многососудистым 

поражением КА выбор между ЧКВ и операцией КШ 

рекомендуется осуществлять с  учетом коронарной 
анатомии, тяжести состояния пациента и  наличия 
сопутствующих заболеваний, с  возможным исполь-
зованием шкалы SYNTAX. Решение рекомендуется 
принимать коллегиально с участием кардиолога, кар-
диохирурга и  специалиста по рентгенэндоваскуляр-
ным методам диагностики и лечения [149, 159].

ЕОК IВ (УУР C, УДД 5)
• При выполнении КГ и  ЧКВ у  пациентов 

с ОКСбпST в качестве предпочтительного сосудистого 
доступа рекомендуется доступ через лучевую артерию 
с целью снижения риска развития кровотечений, смер-
ти, крупных сердечно- сосудистых осложнений и  ос-
ложнений в месте пункции — при условии освоенности 
этого доступа в данном учреждении [165, 166].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1)
• Для снижения риска повторных коронарных 

событий и необходимости в повторной реваскуляри-
зации у пациентов с ОКСбпST при первичном ЧКВ 
рекомендуется предпочесть транслюминальную бал-
лонную ангиопластику со стентированием КА изо-
лированной процедуре транслюминальной баллон-
ной ангиопластики (без стентирования) КА [167].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1)
Комментарии. Метаанализы не выявили преимуще-

ства стентирования КА перед транслюминальной бал-
лонной ангиопластикой по снижению риска смерти. 
Большая часть доказательной базы, указывающей на 
преимущество ЧКВ в  снижении смертности при ОКС, 
получена при использовании транслюминальной баллон-
ной ангиопластики (без стентирования). Поэтому не 
следует воздерживаться от ЧКВ в  виде транслюми-
нальной баллонной ангиопластики, ссылаясь на отсут-
ствие подходящих стентов. 

В особых случаях поражения инфаркт- связанной КА 
(коронарная эмболия, эктазированная КА, спонтанная 
диссекция КА, вмешательство на ранее стентирован-
ном сегменте КА, диффузное поражение дистальных 
сегментов КА) ее реканализация может быть проведе-
на без использования коронарного стентирования.

• При выполнении транслюминальной баллон-
ной ангиопластики со стентированием КА у  паци-
ентов с  ОКСбпST для снижения риска повторных 
коронарных событий, тромбоза стента, необходи-
мости в повторной реваскуляризации рекомендуется 
использовать СВЛ нового поколения, вне зависимо-
сти от длительности и  состава планируемой анти-
агрегантной и  антикоагулянтной терапии [168-174].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1)
• ВСУЗИ или ОКТ КА рекомендуется рассмот-

реть в  качестве вспомогательных инструментов во 
время ЧКВ у  пациентов с  ОКСбпST для улучшения 
непосредственных и отдаленных результатов вмеша-
тельства, при наличии технических возможностей 
[79-84, 175, 176]. 

ЕОК IIaA (УУР А, УДД 2)
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Комментарии. В ряде крупных метаанализов и ран-
домизированных исследований внутрисосудистая визуа-
лизация (ВСУЗИ, ОКТ) продемонстрировала достовер-
ное влияние на отдаленные результаты стентирования 
КА с точки зрения профилактики тромбоза и рестено-
за стента. В  одном из наиболее крупных метаанали-
зов [177], посвященном сравнению отдаленных исходов 
у  пациентов при стентировании КА с  использованием 
различных методов внутрисосудистой визуализации, 
ВСУЗИ-контроль приводил к  достоверному снижению 
сердечно- сосудистой смертности, частоты повторных 
ИМ и  тромбоза стента. Внутрисосудистая визуали-
зация может быть полезна для определения инфаркт 
(симптом)-связанного поражения КА при неочевидно-
сти ангиографических данных и для оптимизации ЧКВ. 

• При выборе объема реваскуляризации миокарда 
при ЧКВ у пациентов с ОКСбпST и многососудистым 
поражением КА при отсутствии кардиогенного шока 
рекомендуется рассмотреть оценку функциональной 
значимости стенозов с помощью измерения ФРК или 
моментального резерва кровотока, при наличии тех-
нических возможностей [86, 87, 164, 178-180].

ЕОК IIbВ (УУР C, УДД 4)
Комментарии. Измерение ФРК с применением гипе-

ремических агентов, таких как #трифосаденин (вну-
тривенно (в/в) 140 или 180 мкг/кг/мин или интракоро-
нарно 20 или 40 мкг для одной КА) и #папаверин (интра-
коронарно 12-20  мг для левой КА и  8-20  мг для правой 
КА) [180-183], и/или моментального резерва кровотока 
является стандартом оценки функциональной значи-
мости пограничных (40-90%) стенозов КА. В качестве 
контрольного значения принимается показатель ФРК 
≤0,8 (стеноз считается функционально значимым). Для 
моментального резерва кровотока этот показатель со-
ставляет ≤0,89. В ряде исследований продемонстриро-
вал эффективность применения ФРК для оценки функ-
циональной значимости стенозов и у данной категории 
пациентов. В  исследовании FRAME-AMI [179] было 
продемонстрировано преимущество применения ФРК 
в  снижении частоты общей смертности, повторного 
ИМ и незапланированной реваскуляризации. Напротив, 
исследование FLOWER-MI [184] не продемонстрировало 
преимущества применения ФРК в  снижении частоты 
неблагоприятных сердечно- сосудистых событий. Также 
в ряде наблюдений было продемонстрировано, что у па-
циентов с ОКС может происходить неточная функцио-
нальная оценка значимости поражений, т. к. восстанов-
ление микроциркуляции происходит не ранее чем через 
24 ч от начала ОКС [185, 186]. Поскольку представлен-
ные в настоящее время результаты исследований проти-
воречивы, целесообразность использования ФРК у паци-
ентов с ОКС остается предметом дальнейшего изучения. 

3.1.3. Защита почек при ЧКВ
• У  пациентов с  ОКСбпST и  СД рекомендуется 

принимать во внимание более высокий риск раз-

вития контраст- индуцированной нефропатии, что 
необходимо учитывать при определении показаний 
к  проведению исследований с  введением рентгено-
контрастных препаратов, выборе их объема, а также 
при принятии решения об использовании активной 
профилактики (гидратация), когда это позволяет со-
стояние пациента [187].

ЕОК IC (УУР С, УДД 4) 
Комментарии. Если пациент получает метфор-

мин** и/или ингибитор натрийзависимого переносчи-
ка глюкозы 2-го типа, после КГ/ЧКВ можно ожидать 
ухудшения фильтрационной функции почек. Поэтому 
до КГ/ЧКВ метформин** рекомендуется отменить, 
а  в  случаях, когда вмешательства нельзя отсрочить, 
тщательно мониторировать фильтрационную функ-
цию почек.

• У пациентов с ОКСбпST и ХБП выполнение КГ 
и  ЧКВ рекомендуется после тщательной оценки со-
отношения риска и  пользы, с  учетом выраженности 
нарушения фильтрационной функции почек [187].

ЕОК IB (УУР С, УДД 4)
• У пациентов с умеренной или тяжелой ХБП при 

инвазивной стратегии лечения ОКСбпST рекомен-
дуется гидратация изотоническим раствором натрия 
хлорида** и применение низко- или изоосмолярного 
контрастного средства (в минимальном объеме) для 
профилактики острого повреждения почек [188-194].

ЕОК IIaB (УУР A, УДД 2)
Комментарии. У  пациентов с  умеренной или тяже-

лой ХБП (рСКФ 15-44 мл/мин/1,73  м2) рекомендуется 
ограничить объем вводимого контрастного вещества 
(соотношение объема контраста к  рСКФ <3,7). Если 
ожидаемый объем контрастного вещества во время 
КГ/ЧКВ превышает 100 мл, рекомендуется гидратация 
с использованием изотонического раствора натрия хло-
рида** — в/в инфузия со скоростью 1 мл/кг/ч за 12 ч 
до процедуры (если это возможно) и как минимум 24 ч 
после ее окончания (для пациентов с ФВ ЛЖ ≤35% или 
ХСН >2 ФК по NYHA — 0,5 мл/кг/ч). Возможно также 
использование методик с  гидратацией под контролем 
центрального венозного давления (ЦВД) или в/в введе-
нием #фуросемида** с восполнением объема потерянной 
жидкости изотоническим раствором натрия хлорида**.

У  пациентов с  тяжелой ХБП (рСКФ 15-29 мл/
мин/1,73  м2) может быть рассмотрена целесообраз-
ность профилактической гемофильтрации за 6 ч до 
ЧКВ (если это возможно) с  замещением жидкости со 
скоростью 1000 мл/ч без ее потери и  гидратация как 
минимум 24 ч после процедуры. 

3.1.4. Спонтанная диссекция КА
Спонтанная диссекция КА — это неатеросклеро-

тическое поражение КА, характеризующееся отсло-
ением интимы артерии с  формированием субинти-
мальной гематомы и  обструкцией просвета артерии 
спонтанной (неятрогенной) природы. Спонтанная 
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диссекция КА встречается примерно в  4% случа-
ев всех ОКС, преимущественно у  женщин младше 
60  лет. Существует 3 ангиографических типа спон-
танных диссекций КА: 1  тип — наличие нескольких 
визуальных просветов в  КА; 2  тип — наличие про-
тяженного гладкого поражения, формирующегося за 
счет объемной интрамуральной гематомы; 3  тип — 
локальный стеноз, который выглядит как АСБ.

Клинические проявления спонтанной диссек-
ции КА не отличаются от таковых при атеротромбо-
зе, в  связи с  чем первичная стратегия соответствует 
стандартным рекомендациям по лечению больных 
с ОКС (в т. ч. с ОКСбпST). Наиболее точными мето-
дами для подтверждения спонтанной диссекции КА 
во время КГ являются внутрисосудистые методы ви-
зуализации (ВСУЗИ и ОКТ). 

• При полной обструкции КА, обусловленной 
наличием спонтанной диссекции, при гемодинами-
ческой нестабильности пациента, сохранении при-
знаков ишемии, высоком риске сердечно- сосудистых 
осложнений в качестве оптимальной стратегии рева-
скуляризации для восстановления коронарного кро-
вотока у пациентов с ОКСбпST рекомендуется стан-
дартное ЧКВ с имплантацией СВЛ [195, 196].

ЕОК IC (УУР С, УДД 4)
Комментарии. Стратегии эндоваскулярного лечения 

пациентов со спонтанными диссекциями КА в настоя-
щее время не определены. Основные технические аспек-
ты эндоваскулярного лечения пациентов со спонтанны-
ми диссекциями отражены в  консенсусном документе 
ЕОК, согласно которому для подтверждения спонтан-
ных диссекций (наличия ложного просвета и/или ин-
трамуральной гематомы) как причины обструкции КА 
следует рассмотреть ВСУЗИ или ОКТ для подтверж-
дения наличия ложного просвета и/или интрамураль-
ной гематомы [196, 197]. Внутрисосудистые методы 
визуализации обладают высоким разрешением и  позво-
ляют достоверно установить наличие диссекции, её 
тип, и  определить степень компрометации просвета 
и  позицию интракоронарного проводника (в истинном 
или ложном просвете). 

У  пациентов с  ОКСбпST со спонтанной диссекцией 
КА при отсутствии обструкции КА, низком риске по-
вторных событий и отсутствии признаков ишемии, ре-
комендуется медикаментозная терапия до заживления 
спонтанной диссекции [196, 197].

3.1.5. Инвазивная стратегия лечения у пациентов 
с кардиогенным шоком и внезапной остановкой 
кровообращения

• У  пациентов с  ОКСбпST и  кардиогенным шо-
ком для улучшения прогноза рекомендуется скорей-
шая реваскуляризация миокарда [198]. 

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 2) 
Комментарии. Выбор между ЧКВ и  операцией КШ 

в данной клинической ситуации определяется особенно-

стями поражения коронарного русла и  наличием меха-
нических осложнений ИМ. 

• У  пациентов с  ОКСбпST и  кардиогенным шо-
ком рекомендуется выполнение ЧКВ с восстановле-
нием кровотока в инфаркт- связанной КА независи-
мо от времени возникновения симптомов [198, 199].

ЕОК IB (УУР B, УДД 2)
• У  пациентов с  ОКСбпST и  кардиогенным шо-

ком из-за возможного увеличения риска смерти 
и  острого почечного повреждения или резкого про-
грессирования ХБП рекомендуется воздержаться от 
одномоментных многососудистых ЧКВ, ограничив-
шись вмешательством на инфаркт- связанной КА 
[198, 199]. 

ЕОК IIIB (УУР B, УДД 2) 
• У  пациентов с  ОКСбпST и  кардиогенным шо-

ком при невозможности выполнения ЧКВ или безу-
спешном ЧКВ с целью снижения риска смерти реко-
мендуется неотложное КШ [198, 199]. 

ЕОК IB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. В  исследовании SHOCK у  302 па-

циентов с  острым ИМ, осложненным кардиогенным 
шоком, сопоставляли экстренную реваскуляризацию 
с  начальной медицинской стабилизацией. Передний 
ИМ отмечен у  60% из них, многососудистое пора-
жение КА — в 85% случаев. Среди пациентов, кото-
рым была выполнена экстренная реваскуляризация, 
64% подверглись ЧКВ, 36% перенесли КШ. Различий 
в  смертности через 30 дней не было (первичная ко-
нечная точка), однако через 6 мес. смертность ока-
залась ниже в  группе экстренной реваскуляризации. 
На основании этих данных пациентам с  острым 
ИМ, осложненным КШ, рекомендуется немедленная 
КГ и, если возможно, ЧКВ. Пациентам с коронарной 
анатомией, непригодной для ЧКВ, рекомендуется 
экстренное КШ.

• У  пациентов с  ОКСбпST, перенесших кардио-
генный шок и индексную процедуру реваскуляриза-
ции, при наличии продолжающейся ишемии, неста-
бильности гемодинамики и с учетом сопутствующих 
заболеваний с  целью улучшения прогноза рекомен-
дуется выполнение этапной реваскуляризации не-
инфаркт- связанных КА [3].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5)
• У  гемодинамически стабильных пациентов 

с  ОКСбпST после успешной реанимации по поводу 
внезапной остановки кровообращения рутинная не-
медленная КГ не рекомендуется [3, 200].

ЕОК IIIA (УУР А, УДД 2)
Комментарии. Тактика ведения пациентов с внезап-

ной остановкой кровообращения должна определяться 
индивидуально и  учитывать состояние пациента, его 
гемодинамические и  неврологические характеристики. 
Отсутствие преимущества немедленной КГ у  пациен-
тов без ишемических изменений на ЭКГ было продемон-
стрировано в исследовании COACT [200]. 
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3.1.6. ИМ без обструктивного поражения КА 
ИМ без обструктивного поражения К А 

(ИМБОКА) — "рабочий" диагноз, который устанав-
ливается у  пациентов с  критериями ИМ согласно 
4  Универсальному определению [5] (Приложение 
А3. Критерии диагностики ИМ), когда при КГ ни 
в одной крупной КА не обнаружено стенозов ≥50%. 
Термин "ИМБОКА" включает в  себя гетерогенную 
группу патологий, как коронарных, так и некоронар-
ных, в  т. ч. некардиальных. Основная цель введения 
этого термина связана с тем, что пациенту с диагно-
зом ИМБОКА необходимо проведение дальнейшего 
обследования для верификации диагноза и проведе-
ния адекватного лечения. 

• У пациентов с отсутствием обструктивного по-
ражения КА (стенозы ≥50% по данным КГ) при на-
личии клинических и  лабораторных признаков ИМ 
рекомендован обширный диагностический поиск 
для определения причины повреждения миокарда 
и верификации диагноза [179, 184, 185, 201].

ЕОК IС (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Диагностический поиск у  пациентов 

с  ИМБОКА включает в  себя выполнение ЭхоКГ, КГ 
с применением внутрисосудистых методов визуализации 
(ВСУЗИ или ОКТ) для исключения пристеночных тром-
бов, эрозий, спонтанной диссекции КА, тестов для вы-
явления спазма крупных КА и микроциркуляторной об-
струкции, а  также, если необходимо, дополнительных 
исследований для дифференциальной диагностики ОКС 
(перечень исследований определяется клиническими реко-
мендациями по альтернативному(-ым) диагнозу(-ам)).

• С  целью этиологического лечения ведение па-
циентов с ИМБОКА рекомендуется выполнять в со-
ответствии с  текущими рекомендациями, касаю-
щимися конкретной диагностированной причины 
ИМБОКА [184, 185, 201].

ЕОК IB (УУР С, УДД 5)
• При отсутствии очевидной причины ИМБОКА 

рекомендуется выполнение МРТ сердца с  целью 
уточнения причины повреждения миокарда [177, 186, 
201-203].

ЕОК IВ (УУР В, УДД 3)

3.2. Медикаментозное лечение заболевания
3.2.1. Обезболивание 

• Для устранения боли, с  целью седации и  сни-
жения симпатической активности, приводящей к та-
хикардии и повышению АД, у пациентов с ОКСбпST 
рекомендуется в/в введение морфина** (группа 
N02AA — природные алкалоиды опия; син.: нарко-
тические анальгетики) [204-207].

ЕОК IIaB (УУР С, УДД 4)
Комментарии. У больных с НС в большинстве случа-

ев приступ удается купировать с помощью нитратов. 
Если ангинозный приступ не ослабевает через несколь-
ко минут после прекращения действия провоцирующего 

фактора (физическая нагрузка) или если он развился 
в  покое, пациенту следует принять нитроглицерин** 
(группа C01DA — органические нитраты) в  дозе 0,4-
0,5  мг в  виде таблеток под язык или аэрозоля (спрея). 
Если симптомы не исчезают через 5 мин, а  препарат 
удовлетворительно переносится, можно использовать 
его повторно. Если боль или дискомфорт в  грудной 
клетке сохраняются в  течение 5 мин после повтор-
ного приема нитроглицерина, необходимо немедленно 
вызвать скорую медицинскую помощь. Если 3 приема 
нитроглицерина** не уменьшают интенсивность при-
ступа, дальнейший прием не имеет смысла. В  связи 
с опасностью артериальной гипотонии постоянно кон-
тролируют АД.

Отличительная особенность ангинозного приступа 
при ИМ (в т. ч. ИМбпST) — слабая реакция или отсут-
ствие реакции на нитроглицерин**. Помимо обезболива-
ния, морфин** способствует уменьшению страха, воз-
буждения, снижает симпатическую активность, уве-
личивает тонус блуждающего нерва, уменьшает работу 
дыхания, вызывает расширение периферических артерий 
и вен (последнее особенно важно при отеке легких). Доза, 
необходимая для адекватного обезболивания, зависит от 
индивидуальной чувствительности, возраста, размеров 
тела. Перед использованием 10  мг морфина** разво-
дят как минимум в  10 мл 0,9% раствора натрия хло-
рида** (группа B05BB — растворы, влияющие на водно- 
электролитный баланс). Первоначально следует ввести 
в/в медленно 2-4 мг лекарственного вещества. При не-
обходимости введение повторяют каждые 5-15 мин по 
2-4 мг до купирования боли или возникновения побочных 
эффектов, не позволяющих увеличить дозу.

Назначение морфина** приводит к  замедлению 
и ослаблению основного эффекта антиагрегантов (кло-
пидогрел**, тикагрелор**, прасугрел), что может от-
разиться на результатах лечения у некоторых пациен-
тов [208, 209].

При использовании морфина** возможны следующие 
осложнения:

— выраженная артериальная гипотензия; устраня-
ется в  горизонтальном положении в  сочетании с  под-
нятием ног (если нет отека легких). Если этого недо-
статочно, в/в капельно вводится 0,9% раствор натрия 
хлорида**. В редких случаях — адрено- и допаминсти-
муляторы (группа C01CA — адренергические и дофами-
нергические средства);

— выраженная брадикардия в  сочетании с  артери-
альной гипотензией; устраняется атропином** (в/в 
0,5-1,0 мг);

— тошнота, рвота; устраняются производными 
фенотиазина, в  частности, метоклопрамидом** (в/в 
однократно 10 мг); 

— выраженное угнетение дыхания; устраняется на-
локсоном** (в/в 0,1-0,2 мг, при необходимости повтор-
но каждые 15 мин), при этом уменьшается и анальге-
зирующее действие препарата.
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Опиаты могут ослаблять перистальтику кишеч-
ника и  приводить к  запорам. Препараты этой группы 
снижают тонус мочевого пузыря и  затрудняют моче-
выведение, особенно у мужчин с гипертрофией предста-
тельной железы. 

• При наличии признаков выраженного беспо-
койства и возбуждения для их устранения у пациен-
тов с ОКCбпST рекомендуется назначение транкви-
лизаторов (группа N05BA — производные бензодиа-
зепина) [3, 210-212].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5)
Комментарии.  Для уменьшения страха обычно до-

статочно создать спокойную обстановку и ввести нар-
котический анальгетик. При выраженном возбуждении 
могут потребоваться транквилизаторы (например, 
диазепам** в/в 5-10  мг, для пожилых стартовая до-
за — 2,5 мг; группа N05BA — производные бензодиазе-
пина). Важное значение для эмоционального комфорта 
пациента имеют соответствующий стиль поведения 
персонала, разъяснение диагноза, прогноза и  плана ле-
чения. У  пациентов с  сохраняющимся беспокойством 
и  нарушенным поведением, а  также симптомами от-
мены при никотиновой зависимости, также можно на-
значить транквилизаторы. При возбуждении и делирии 
достаточно эффективно и безопасно в/в введение гало-
перидола**.

3.2.2. Коррекция гипоксемии
• Пациентам с  ОКСбпST при наличии гипоксе-

мии (степень насыщения гемоглобина крови кисло-
родом (SpO2) <90% или парциальное давление кис-
лорода в  артериальной крови (PaO2) <60  мм рт.cт.) 
для ее устранения рекомендуется ингаляторное вве-
дение кислорода (оксигенотерапия) [3, 12].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Подача увлажненного кислорода прово-

дится через носовые катетеры со скоростью 2-8 л/мин. 
Контролируют насыщение крови кислородом, измеряя 
сатурацию (SpO2) неинвазивно или оценивая показате-
ли газового состава крови (прежде всего, PaO2) лабора-
торно.

• Из-за отсутствия положительных эффектов на 
течение болезни ингаляторное введение кислоро-
да (оксигенотерапия) не рекомендуется пациентам 
с ОКСбпST с уровнем сатурации крови (SpO2) ≥90% 
[213-217].

ЕОК IIIB (УУР А, УДД 2)
Комментарии. Ингаляторное введение кислорода 

(оксигенотерапия) не только не приносит пользы па-
циентам с  неосложненным ОКСбпST, но может быть 
вредно, что предположительно обусловлено увеличени-
ем повреждения миокарда.

3.2.3. Антитромботическая терапия
У  пациентов с  ОКСбпST в  начале лечения реко-

мендуется сочетание ацетилсалициловой кислоты** 

(АСК**), ингибитора Р2Y12-рецептора тромбоцитов 
и антикоагулянта с последующим переходом на соче-
тание АСК** с  ингибитором Р2Y12-рецептора тром-
боцитов или на сочетание апиксабана**, дабигатрана 
этексилата**, ривароксабана**, эдоксабана или не-
прямых антикоагулянтов (антагонистов витамина K) 
с антиагрегантом [3, 218-260, 307]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Антитромботические препараты 

и их дозы представлены в Приложении А3. Медикамен-
тозное лечение ОКСбпST и  Приложении А3. Дозы ан-
титромботических лекарственных средств при нару-
шенной функции почек.

Показания к  длительному применению антикоагу-
лянтов — ФП/трепетание предсердий (ТП), механиче-
ский протез клапанов сердца***, тромбоз полости ЛЖ, 
тромбоз глубоких вен и/или ТЭЛА.

3.2.3.1. Антиагреганты у пациентов, не имеющих показаний 
к длительному пероральному приему антикоагулянтов 

• Для снижения риска смерти, ИМ и ишемическо-
го инсульта всем пациентам с ОКСбпST, не имеющим 
противопоказаний и  вне зависимости от стратегии 
лечения, рекомендуется прием АСК** на неопреде-
ленно долгий срок [3, 12, 218-223]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Рекомендуется начальная (нагрузоч-

ная) доза АСК** (группа B01AC — антиагреганты кро-
ме гепарина) 150-300  мг (таблетку разжевать и  про-
глотить); постоянная поддерживающая доза АСК** 
75-100  мг внутрь 1 раз/сут. со вторых суток лечения 
пациента [3]. 

Начало использования АСК** при ОКСбпST на до-
госпитальном этапе не имеет доказательств эффек-
тивности и безопасности (в сравнении с изученным ис-
пользованием в стационаре). 

• Всем пациентам с ОКСбпST, не имеющим вы-
сокого риска кровотечений, в  добавление к  АСК** 
рекомендуются ингибиторы Р2Y12-рецептора тромбо-
цитов (клопидогрел**, тикагрелор**, прасугрел) сро-
ком на 12 мес. для снижения суммарного риска смер-
ти, ИМ и ишемического инсульта [3, 12, 224-229]. 

ЕОК IA (УУР B, УДД 2)
Комментарии. Начало использования ингибиторов 

Р2Y12-рецептора тромбоцитов при ОКСбпST на до-
госпитальном этапе не имеет доказательств эффек-
тивности и  безопасности (по сравнению с  изученным 
использованием в стационаре). 

Досрочное прекращение двой ной антиагрегантной 
терапии увеличивает частоту коронарных осложне-
ний. Частой причиной досрочного прекращения приема 
одного или обоих компонентов двой ной антиагрегант-
ной терапии являются кровотечения и  необходимость 
в  хирургическом вмешательстве. В  случае необходимо-
сти отменить ингибитор Р2Y12-рецептора тромбоци-
тов из-за хирургического вмешательства крайне же-
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лательно реализовать это вмешательство в  условиях 
многопрофильного стационара с  возможностью прове-
дения ЧКВ в  случае возникновения периоперационного 
тромбоза стента и ИМ.

При необходимости экстренной хирургической опе-
рации с  высоким риском кровотечения или серьезном 
кровотечении лечение ингибитором Р2Y12-рецептора 
тромбоцитов следует прекратить и  возобновить при 
первой возможности после устранения причин крово-
течения. 

Тикагрелор** следует отменить как минимум за 
3 дня, клопидогрел** — как минимум за 5 дней, пра-
сугрел — как минимум за 7 дней до планового хирурги-
ческого вмешательства. По мере возможности АСК** 
следует продолжить, т. к. отмена обоих препаратов 
еще больше повышает риск коронарного тромбоза. 
При отсутствии возможности выдержать указанные 
сроки решение об оперативном лечении следует при-
нимать консилиумом врачей разных специальностей, 
который должен оценить риски кровотечения и  от-
мены двой ной антитромбоцитарной терапии, а так-
же учесть тип хирургического вмешательства, риск 
рецидива ишемии миокарда, степень поражения КА, 
время, прошедшее от начала ОКСбпST и ЧКВ, харак-
теристику установленных стентов. При хирургиче-
ских вмешательствах с  низким риском кровотечения 
не следует досрочно прерывать двой ную антитромбо-
цитарную терапию.

• Если двой ная антитромбоцитарная терапия 
(ACK** в сочетании с ингибитором Р2Y12-рецептора 
тромбоцитов) у  пациента с  ОКСбпST была отложе-
на или прервана из-за операции КШ, рекомендуется 
ее начать или возобновить после операции КШ не 
менее, чем на 12 мес., для снижения риска ишемиче-
ских событий [261]. 

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
• При планируемой ранней инвазивной страте-

гии лечения (КГ с  намерением выполнить реваску-
ляризацию миокарда в  первые 24 ч после госпита-
лизации) у пациентов с ОКСбпST и неизвестной ко-
ронарной анатомией рутинное добавление к  АСК** 
ингибитора Р2Y12-рецептора тромбоцитов до полу-
чения результатов КГ не рекомендуется из-за воз-
можного увеличения риска неблагоприятных исхо-
дов [262-267]. 

ЕОК IIIA (УУР A, УДД 1) 
• Если в первые 24 ч после госпитализации инва-

зивное лечение (КГ с намерением выполнить реваску-
ляризацию миокарда) пациента с ОКСбпST не плани-
руется и нет высокого риска кровотечений, рекомен-
дуется добавить к АСК** ингибитор Р2Y12-рецептора 
тромбоцитов (клопидогрел**, тикагрелор**, прасу-
грел) с целью улучшения прогноза [228, 268]. 

ЕОК IIаВ (УУР В, УДД 2) 
Комментарии. Данная рекомендация касается па-

циентов с  сохраняющимся подозрением на ОКСбпST, 

когда КГ может быть выполнена в более поздние сроки 
госпитализации, а также если планируется неинвазив-
ное лечение ОКСбпST. 

• Прасугрел (нагрузочная доза 60  мг внутрь, 
ежедневная поддерживающая доза 10  мг 1 раз/сут. 
внутрь) в добавление к АСК** сроком на 12 мес. ре-
комендуется при коронарном стентировании у боль-
ных с  ОКСбпST, не получавших других ингибито-
ров Р2Y12-рецепторов тромбоцитов, если к нему нет 
противопоказаний (внутричерепное кровоизлияние 
в анамнезе, ишемический инсульт или транзиторная 
ишемическая атака в  анамнезе, продолжающееся 
кровотечение, тяжелая печеночная недостаточность) 
для снижения риска ишемических событий (сумма 
случаев сердечно- сосудистой смерти, ИМ и  инсуль-
та; тромбоз стента для КА) [226, 262, 263, 269]. 

ЕОК IB (УУР В, УДД 2) 
Комментарии. Безопасность перехода на прием пра-

сугрела у  пациентов, уже получивших клопидогрел**, 
изучена недостаточно. Лечение праcугрелом не исклю-
чает применение блокаторов рецепторов гликопроте-
ина (ГП) IIb/IIIa тромбоцитов при выполнении ЧКВ. 
У пациентов в возрасте ≥75 лет, с массой тела <60 кг 
поддерживающую суточную дозу прасугрела необходимо 
снизить до 5 мг.

• При ОКСбпST прасугрел не рекомендуется ис-
пользовать до диагностической КГ и принятия решения 
о ЧКВ из-за увеличения риска кровотечений [3, 263].

ЕОК IIIB (УУР В, УДД 2)
• Тикагрелор** (нагрузочная доза 180  мг внутрь, 

поддерживающая 90 мг внутрь 2 раза/сут.) рекомен-
дуется в добавление к АСК** сроком на 12 мес. у па-
циентов с  ОКСбпST вне зависимости от стратегии 
лечения и  предшествующего использования клопи-
догрела**, если к  нему нет противопоказаний (вну-
тричерепное кровоизлияние в  анамнезе, продолжа-
ющееся кровотечение) для снижения риска ишеми-
ческих событий (сумма случаев сердечно- сосудистой 
смерти, ИМ и инсульта; тромбоз стента для КА) [3, 227, 
270-272]. 

ЕОК IB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Переход на прием тикагрелора**, на-

чиная с  нагрузочной дозы, возможен у  пациентов, уже 
получивших клопидогрел**, в  т. ч. в  нагрузочной дозе. 
Лечение тикагрелором** не исключает применение 
блокаторов рецепторов ГП IIb/IIIa тромбоцитов при 
выполнении ЧКВ.

• При ранней инвазивной стратегии лечения 
ОКСбпST (КГ с намерением выполнить ЧКВ с пер-
вые часы после госпитализации) в  добавление 
к АСК** рекомендуется предпочесть прасугрел, а  не 
тикагрелор** с  целью более оптимального влияния 
на прогноз [262, 273]. 

ЕОК IIaВ (УУР В, УДД 2) 
• У  пациентов с  ОКСбпST, которые не могут 

получать тикагрелор** или прасугрел из-за наличия 
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противопоказаний, непереносимости или недоступ-
ности, или нуждаются в  длительном лечении анти-
коагулянтами, в  добавление к  АСК** рекомендует-
ся клопидогрел** (нагрузочная доза 300 или 600  мг 
внутрь, поддерживающая доза 75 мг внутрь 1 раз/сут.) 
сроком на 12 мес. для снижения риска неблагопри-
ятных исходов (сумма случаев сердечно- сосудистой 
смерти, ИМ и инсульта) [3, 12, 224, 225, 229]. 

ЕОК IB (УУР 5, УДД С) 
Комментарии. Если выполняется ЧКВ, рекоменду-

ется нагрузочная доза клопидогрела** 600 мг; в осталь-
ных случаях — нагрузочная доза 300 мг.

• У  пациентов с  ОКСбпST пожилого возраста, 
особенно при наличии высокого риска кровотече-
ний, в  добавление к  АСК** рекомендуется рассмот-
реть применение клопидогрела** (а не тикагрелора** 
или прасугрела) для повышения приверженности 
к лечению и снижения риска кровотечений [274-276]. 

ЕОК IIbB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. В  клинических исследованиях под по-

жилыми подразумевали пациентов старше 70-80  лет. 
При принятии решения рекомендуется также учиты-
вать наличие и  выраженность старческой астении 
и сопутствующих заболеваний. 

• У  пациентов с  ОКСбпST, высоким риском по-
следующих ишемических событий и низким риском 
кровотечений, не переносивших в  прошлом ин-
сульт или транзиторную ишемическую атаку, после 
выполнения процедур реваскуляризации миокарда 
(если к ним были показания) и прекращения парен-
терального введения антикоагулянта рекомендуется 
рассмотреть добавление к  сочетанию АСК** и  кло-
пидогрела** ривароксабан** в дозе 2,5 мг 2 раза/сут. 
внутрь сроком на 12 мес. (в отдельных случаях — 
вплоть до 24 мес.) для снижения риска неблагопри-
ятных исходов (сумма случаев сердечно- сосудистой 
смерти, ИМ и инсульта; тромбоз стентов для КА***) 
[230, 277]. 

ЕОК IIbB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Прием ривароксабана** в дозе 2,5 мг 

2 раза/сут. в добавление к  сочетанию АСК** и клопи-
догрела** рекомендуется начинать в первую неделю по-
сле начала лечения ОКСбпST [230]. 

Добавление ривароксабана** в дозе 2,5 мг 2 раза/сут. 
не изучено в сочетании с двой ной антитромбоцитарной 
терапией, в состав которой входят прасугрел или ти-
кагрелор**. Данный подход не может использоваться 
у  пациентов, нуждающихся в  использовании более вы-
соких доз антикоагулянтов (в частности, при наличии 
ФП).

• В/в введение ингибиторов ГП IIb/IIIa рецепто-
ра тромбоцитов (АТХ-группа Антиагреганты, кроме 
гепарина, B01AC) (абциксимаб, тирофибан, эптифи-
батид, фрагменты моноклональных антител FRaMon 
F[ab']2) рекомендуется только как спасительное сред-
ство при возникновении тромботических осложне-

ний или феномена slow f low/no-reflow во время ЧКВ 
[3, 278, 279].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Ингибиторы ГП IIb/IIIa тромбоци-

тов были изучены преимущественно до начала широкого 
применения ингибиторов Р2Y12-рецептора тромбоци-
тов [278, 279]. Помимо осложнений во время ЧКВ вве-
дение ингибитора ГП IIb/IIIa может рассматриваться 
при ЧКВ высокого риска у  больных, не получивших ин-
гибитор Р2Y12-рецептора тромбоцитов, а  также на-
личии массивного интракоронарного тромбоза. 

• У  пациентов с  ОКСбпST и  высоким риском 
желудочно- кишечных кровотечений во время двой-
ной антитромбоцитарной терапии для защиты слизис-
той оболочки желудка и снижения риска желудочно- 
кишечных кровотечений рекомендуется использовать 
ингибиторы протонного насоса [280-284]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Риск желудочно- кишечных кровоте-

чений повышен при язвенной болезни или желудочно- 
кишечном кровотечении в  анамнезе, хроническом ис-
пользование нестероидных противовоспалительных 
средств или кортикостероидов, а  также при наличии 
как минимум 2 из следующих признаков — возраст 
≥65  лет, диспепсия, желудочно- пищеводный рефлюкс, 
инфицирование Helicobacter pylori, хроническое употре-
бление алкоголя. 

Известно о  возможном ослаблении антитромбоци-
тарного эффекта клопидогрела** при его сочетании 
с  омепразолом** или эзомепразолом**, но не с  панто-
празолом или рабепразолом, при лабораторной оценке 
активности тромбоцитов. Нет доказательств, что 
эти лекарственные взаимодействия оказывают небла-
гоприятное влияние на клинические результаты лечения 
[282-286]. 

• В связи с высоким риском кровотечений, пре-
вышающим потенциальную пользу, у  пациентов 
с ОКСбпST не рекомендуется применять ACК** при 
уровне тромбоцитов <10×109/л, клопидогрел** — 
<30×109/л, тикагрелор** или прасугрел — <50×109/л 
[3, 287].

ЕОК IIIС (УУР C, УДД 5)
Альтернативные подходы к выбору длительности 

и состава двой ной антитромбоцитарной терапии (соче-
тания АСК** с ингибитором Р2Y12-рецептора тромбо-
цитов) в первые 12 мес. после ОКСбпST

В определении длительности двой ной антитромбо-
цитарной терапии у пациентов, перенесших ОКСбпST, 
большую роль играет оценка риска ишемических и ге-
моррагических осложнений. 

• У пациентов с ОКСбпST, подвергнутых ЧКВ, без 
высокого риска ишемических осложнений, не имев-
ших ишемических осложнений в период двой ной ан-
титромбоцитарной терапии (сочетание АСК** с инги-
битором Р2Y12-рецептора тромбоцитов), рекомендует-
ся ограничить ее продолжительность 3-6 мес., перейдя 
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на монотерапию ингибитором Р2Y12-рецептора тром-
боцитов, для снижения риска кровотечений и  опо-
средованного снижения риска ишемических событий 
[288-294]. 

ЕОК IIaA (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. В  настоящее время основным под-

ходом является 12-мес. длительность двой ной анти-
тромбоцитарной терапии. "Ранний" переход с  двой ной 
антитромботической терапии на монотерапию анти-
агрегантом после ЧКВ наиболее освоен при отмене 
АСК** с  переходом на монотерапию тикагрелором** 
в дозе 90 мг 2 раза/сут. 

• У пациентов с ОКСбпST и высоким риском кро-
вотечений рекомендуется рассмотреть переход с соче-
тания АСК** с ингибитором Р2Y12-рецептора тромбо-
цитов на монотерапию ингибитором Р2Y12-рецептора 
тромбоцитов или АСК** через 1 мес. после начала 
лечения [295, 296]. 

ЕОК IIbB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Столь "ранний" переход с  двой ной 

антитромбоцитарной терапии на монотерапию анти-
агрегантом выглядит наиболее безопасным с точки зре-
ния ишемических осложнений при отмене АСК** с пере-
ходом на монотерапию тикагрелором** в  дозе 90  мг 
2 раза/сут. у пациентов, подвергнутых ЧКВ; переход на 
монотерапию клопидогрелом** у пациентов с ОКСбпST, 
подвергнутых ЧКВ, в  исследовании STOPDAPT-2 ACS 
был сопряжен с увеличением риска ИМ [296]. 

• У  пациентов с  ОКСбпST, подвергнутых ЧКВ, 
не имевших ишемических осложнений в  первый 
месяц двой ной антитромбоцитарной терапии, реко-
мендуется рассмотреть переход с  сочетания АСК** 
с  тикагрелором** или прасугрелом на сочетание 
АСК** с  клопидогрелом** ("деэскалация" двой ной 
антитромбоцитарной терапии) для снижения риска 
кровотечений и  опосредованного снижения риска 
ишемических событий [297-300]. 

ЕОК IIbA (УУР В, УДД 2) 
Комментарии. К настоящему времени "деэскалация" 

двой ной антитромбоцитарной терапии с заменой пра-
сугрела или тикагрелора** на клопидогрел** в  первый 
месяц после начала лечения ОКС не рекомендуется. 
Подход к  "деэскалации" двой ной антитромбоцитарной 
терапии на основании лабораторных данных (с учетом 
остаточной реактивности тромбоцитов, полиморфиз-
мов изофермента цитохрома Р450 С19), изученный при 
ОКСбпST в  более ранние сроки после ЧКВ, не имеет 
преимуществ перед деэскалацией без учета лаборатор-
ных показателей.

Возможные основания для перехода с прасугрела или 
тикагрелора** на клопидогрел** в первые 12 мес. после 
ОКСбпST: появление или повторение клинически значи-
мых кровотечений, причину которых невозможно вы-
явить или устранить; небольшие повторяющиеся ("на-
доедливые") кровотечения, источник которых устра-
нить не удается, сказывающиеся на приверженности 

к лечению; побочные эффекты тикагрелора** (одышка, 
клинические проявления гиперурикемии); возникновение 
показаний к  длительному лечению антикоагулянтами; 
возникновение ишемического инсульта или транзитор-
ная ишемическая атака у получающих прасугрел; жела-
ние пациента уменьшить кратность приема препара-
та (переход с  тикагрелора** на клопидогрел**) и  чис-
ло принимаемых таблеток (переход с  тикагрелора** 
или прасугрела на фиксированную комбинацию АСК** 
с клопидогрелом**) с целью улучшения приверженности 
к  лечению; ограниченная доступность прасугрела или 
тикагрелора**, не позволяющая обеспечить их регуляр-
ный прием.

Спустя 30 дней от начала лечения ОКС рекомен-
дуются следующие способы перехода с  тикагрелора** 
или прасугрела на клопидогрел**: прием внутрь 75  мг 
клопидогрела** через 24 ч от последнего приема прасу-
грела; прием внутрь 600  мг клопидогрела** через 24 ч 
от последнего приема тикагрелора**. При переходе на 
клопидогрел** из-за кровотечения или при опасности 
кровотечения рекомендуется рассмотреть начало при-
ема клопидогрела** с  поддерживающей дозы (75  мг). 
В последующем доза клопидогрела** — 75 мг 1 раз/сут.

3.2.3.2. Парентеральные антикоагулянты 
• У  пациентов с  подтвержденным диагнозом 

ОКСбпST рекомендуется парентеральное введение 
антикоагулянтов (группа B01А — антитромботиче-
ские средства), если к  ним нет противопоказаний, 
с  целью снижения риска неблагоприятного исхода 
(сумма случаев смерти и ИМ). При выборе препара-
та следует учитывать риск ишемических осложнений 
и  кровотечений, стратегию лечения пациента, эф-
фективности и  безопасности конкретного антикоа-
гулянта [231, 301].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Антикоагулянты должны использо-

ваться в сочетании с антиагрегантами. 
У  пациентов, уже получающих (до развития 

ОКСбпST) антагонисты витамина К, рекомендуется 
не использовать парентеральное введение антикоагу-
лянтов (в т. ч. во время ЧКВ) при условии, что поддер-
живаются значения МНО ≥2,0 (при ЧКВ ≥2,5). 

У  пациентов, получающих прямые пероральные ан-
тикоагулянты, рекомендуется использование в/в бо-
люса гепарина натрия** (син.: нефракционированный 
гепарин (НФГ)) во время ЧКВ независимо от времени, 
прошедшего после приема последней дозы прямого пе-
рорального антикоагулянта; аналогичный подход ре-
комендуется у  пациентов, получающих антагонисты 
витамина К, при МНО <2,5.

• После успешного ЧКВ у пациентов с ОКСбпST 
рекомендуется прекратить парентеральное введение 
антикоагулянта из-за опасности увеличения риска 
кровотечений [3].

ЕОК IIaC (УУР C, УДД 5)
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Комментарии. У  пациентов с  показаниями к  дли-
тельному применению антикоагулянтов (ФП/ТП, ме-
ханический протез клапанов сердца, тромбоз полости 
ЛЖ, профилактики или лечение венозного тромбоза, 
ТЭЛА) рекомендуется продолжить введение паренте-
рального антикоагулянта в  соответствующих дозах 
или рассмотреть переход на пероральные антикоа-
гулянты. Если реваскуляризация миокарда не прово-
дилась и  нет показаний к  длительному применению 
антикоагулянтов, лечение парентеральным антико-
агулянтом должно продолжаться вплоть до 8-х сут. 
(с более ранним прекращением, если в  эти сроки было 
выполнено ЧКВ или больной был выписан); минималь-
ная длительность парентерального введения антико-
агулянта при неинвазивном лечении ОКСбпST состав-
ляет 2 сут. 

• При выполнении ЧКВ в первые 24 ч от начала 
лечения ОКСбпST для снижения риска ишемиче-
ских событий рекомендуется в/в болюсное введение 
НФГ** в дозе 70-100 МЕ/кг [3]. 

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. При начале лечения до ЧКВ реко-

мендуется в/в инфузия НФГ** в дозе, обеспечивающей 
АЧТВ в 1,5-2,5 раза выше контрольного для данной ла-
боратории. 

Во время ЧКВ НФГ** рекомендуется ввести в/в 
болюсом 70-100 МЕ/кг; необходимость повторных бо-
люсов определяется величиной активированного вре-
мени свертывания крови (АВС). Аналогичные подходы 
рекомендуется использовать при срочном ЧКВ у  боль-
ных, получающих прямые пероральные антикоагулянты. 
Если ЧКВ выполняется на фоне начатой в/в инфузии 
НФГ**, во время процедуры рекомендуется рассмот-
реть дополнительное в/в введение болюсов НФГ** под 
контролем АВС. 

• При выполнении КГ в  первые 24 ч от начала 
лечения ОКСбпST в  качестве альтернативы НФГ** 
для снижения риска ишемических событий рекомен-
дуется эноксапарин натрия** [234, 302-304].

ЕОК IIaB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Эноксапарин натрия** не рекоменду-

ется при рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2. Переход с НФГ** 
на эноксапарин натрия** и с эноксапарина натрия** на 
НФГ** не рекомендуется из-за увеличения риска крово-
течений. 

• Если пациент с  ОКСбпST получал эноксапа-
рин натрия** до ЧКВ, его следует продолжить и  во 
время процедуры; при этом если после подкожной 
инъекции до раздувания баллона в КА прошло >8 ч, 
рекомендуется дополнительный в/в болюс препарата 
0,3 мг/кг [234, 302, 305, 306].

ЕОК IIaB (УУР A, УДД 2) 
• Если в ранние сроки лечения ОКСбпST не пла-

нируется выполнение КГ, для снижения риска ише-
мических событий рекомендуется фондапаринукс 
натрия (2,5  мг подкожно ежедневно) как имеющий 

наиболее благоприятный профиль эффективности 
и  безопасности, если к  нему нет противопоказаний 
[232, 233, 236]. 

ЕОК IB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Больному, получающему фондапа-

ринукс натрия, во время ЧКВ следует в/в вводить 
НФГ** — первоначальный болюс в  дозе 85 МЕ/кг; не-
обходимость повторных болюсов определяется величи-
ной АВС крови. Фондапаринукс натрия противопоказан 
при рСКФ <20 мл/мин/1,73 м2.

Если фондапаринукс натрия недоступен, может ис-
пользоваться эноксапарин натрия**.

• В  случаях, когда пациенту с  ОКСбпST проти-
вопоказаны фондапаринукс натрия и  эноксапарин 
натрия** (например, из-за выраженного нарушения 
фильтрационной функции почек), для снижения рис-
ка ишемических событий рекомендуется НФГ** [3].

ЕОК IB (УУР C, УДД 5) 

3.2.3.3. Антитромботическая терапия при наличии показаний 
к длительному пероральному приему антикоагулянтов 

• У пациентов с ОКСбпST и показаниями к дли-
тельному применению антикоагулянтов, которые 
на момент начала ОКСбпST их не принимали, ре-
комендуется начинать антитромботическое лечение 
с  тройной антитромботической терапии (сочетание 
АСК**, ингибитора Р2Y12-рецептора тромбоцитов 
и  парентерального антикоагулянта) с  последующей 
заменой парентерального антикоагулянта на перо-
ральный (апиксабан**, дабигатрана этексилат**, ри-
вароксабан**, эдоксабан или антагонист витамина 
K) [3, 218-252, 307].

ЕОК IA (УУР 5, УДД С) 
Комментарии. Показания к  длительному примене-

нию антикоагулянтов — ФП/ТП, механический протез 
клапанов сердца, тромбоз полости ЛЖ, тромбоз глубо-
ких вен и/или ТЭЛА.

У пациентов, уже получающих (до развития ИМпST) 
антагонисты витамина К, рекомендуется не использо-
вать парентеральное введение антикоагулянтов (в т. ч. 
во время ЧКВ) при условии, что поддерживаются зна-
чения МНО ≥2,0 (при ЧКВ ≥2,5). 

У  пациентов, получающих прямые пероральные 
антикоагулянты, рекомендуется использование в/в 
болюса НФГ** во время ЧКВ независимо от времени, 
прошедшего после приема последней дозы прямого пе-
рорального антикоагулянта; аналогичный подход ре-
комендуется у  пациентов, получающих антагонисты 
витамина К, при значениях МНО <2,5.

• У пациентов с ОКСбпST и показаниями к дли-
тельному применению антикоагулянтов, подвергну-
тых стентированию КА, длительность тройной анти-
тромботической терапии (сочетание антикоагулянта 
с АСК** и клопидогрелом**) рекомендуется ограни-
чить несколькими днями (1-7 дней) для уменьшения 
риска геморрагических осложнений. Через 1-7 дней, 
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после отмены АСК**, рекомендуется перейти на 
двой ную антитромботическую терапию (перораль-
ный антикоагулянт в  сочетании с  клопидогрелом**) 
[216, 246-248, 308]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. В  составе двой ной антитромботи-

ческой терапии следует предпочесть клопидогрел**, 
а  не АСК**. У  отдельных пациентов с  очень высоким 
риском тромбоза КА и низким риском кровотечений мо-
жет быть рассмотрено применение не клопидогрела**, 
а тикагрелора** в течение 6 мес.

• У пациентов с ОКСбпST и показаниями к дли-
тельному применению антикоагулянтов, подвергну-
тых стентированию КА и  имеющих высокий риск 
коронарных осложнений (включая особенности 
коронарной анатомии и/или инвазивного вмеша-
тельства), у  которых ожидаемая польза представля-
ется выше риска кровотечений, для снижения риска 
тромбоза стента рекомендуется продление тройной 
антитромботической терапии (сочетания перораль-
ного антикоагулянта с АСК** и клопидогрелом**) до 
1 мес. с последующей отменой АСК** и переходом на 
двой ную антитромботическую терапию (сочетание 
перорального антикоагулянта с  клопидогрелом**) 
[3, 247]. 

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. У отдельных пациентов с очень высо-

ким риском тромбоза КА и  низким риском кровотече-
ний может быть рассмотрено применение не клопидо-
грела**, а тикагрелора** в течение 6 мес.

• У пациентов с ОКСбпST, нуждающихся в дли-
тельном применении антикоагулянтов, которым не 
выполнялось стентирование КА, рекомендуется 
прием перорального антикоагулянта в  сочетании 
с одним антиагрегантом для снижения риска крово-
течений [247].

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Продленная тройная антитромбо-

тическая терапия (сочетание антикоагулянта в двумя 
антиагрегантами более, чем в  течение 1 нед.) у  паци-
ентов, которым не выполнялось стентирование КА, не 
рекомендуется из-за высокой частоты кровотечений, 
но может быть рассмотрена в индивидуальном поряд-
ке у  пациентов с  низким риском кровотечений и  очень 
высоким риском коронарных осложнений. В  качестве 
антиагрегантов в сочетании с пероральным антикоагу-
лянтом у больных, которым не выполнялось стентиро-
вание КА, рекомендуется использовать клопидогрел** 
или АСК**. 

• У  пациентов с  ОКСбпST и  сохраняющимися 
показаниями к  применению антикоагулянтов двой-
ная антитромботическая терапия (пероральный ан-
тикоагулянт в сочетании с клопидогрелом**, реже — 
с АСК**) рекомендуется вплоть до 12 мес., после чего 
клопидогрел** (или АСК**) рекомендуется отменить, 
продолжив монотерапию пероральным антикоагу-

лянтом в  дозе, необходимой для профилактики и/
или лечения тромботических и/или тромбоэмболи-
ческих осложнений [218-252, 307]. 

ЕОК IA (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. У  пациентов с  высоким риском кро-

вотечений возможен переход на монотерапию перо-
ральным антикоагулянтом через 6 мес. после ЧКВ. 
Аналогичный подход можно рассматривать и у больных 
с  ОКСбпST, нуждающихся в  длительном пероральном 
приеме антикоагулянтов.

У  отдельных пациентов с  низким риском кровоте-
чений и сохраняющимся высоким риском коронарных ос-
ложнений может быть рассмотрено продление двой ной 
антитромботической терапии (сочетания перорально-
го антикоагулянта с клопидогрелом** или АСК**) более 
чем на 12 мес.

• У  пациентов с  ОКСбпST и  неклапанной ФП, 
нуждающихся в  сочетании антикоагулянтов и  анти-
агрегантов, рекомендуется предпочесть прямые пе-
роральные антикоагулянты, если к ним нет противо-
показаний, а не антагонисты витамина К [3]. 

ЕОК IB (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Данные о сравнительной эффективно-

сти прямых пероральных антикоагулянтов и  варфари-
на** у пациентов с ОКС ограничены анализом подгрупп 
в рандомизированных контролируемых исследованиях.

• У  пациентов с  ОКСбпST и  неклапанной ФП, 
нуждающихся в  сочетании антикоагулянтов и  анти-
агрегантов, для предотвращения тромбоэмболиче-
ских осложнений рекомендуется апиксабан** в  дозе 
5 мг 2 раза/сут. или 2,5 мг 2 раза/сут., если к нему нет 
противопоказаний [252]. 

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. По имеющимся данным, апиксабан** 

безопаснее варфарина** в  составе двой ной и  тройной 
антитромботической терапии при сходной с варфари-
ном** частоте коронарных осложнений. Апиксабан** 
изучен как на больных с ОКС, подвергнутых стентиро-
ванию КА, так и при неинвазивном лечении ОКС. 

Стандартная доза апиксабана** в этой клинической 
ситуации — 5 мг 2 раза/сут. При наличии как минимум 
2 из указанных факторов — возраст ≥80 лет, масса те-
ла ≤60 кг, креатинин в крови ≥133 мкмоль/л — исполь-
зуется доза 2,5 мг 2 раза/сут.

• У  пациентов с  ОКСбпST и  неклапанной ФП, 
нуждающихся в сочетании антикоагулянтов и антиа-
грегантов, для предотвращения тромбоэмболических 
осложнений рекомендуется дабигатрана этексилат** 
в  дозе 150  мг 2 раза/сут. или 110  мг 2 раза/сут., если 
к нему нет противопоказаний [246, 251]. 

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Дабигатрана этексилат** в дозах 110 

или 150 мг 2 раза/сут. в составе двой ной антитромбо-
тической терапии (в сочетании преимущественно с кло-
пидогрелом**) у пациентов, подвергнутых коронарному 
стентированию, безопаснее тройной антитромботи-
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ческой терапии (сочетание варфарина**, преимуще-
ственно клопидогрела** и АСК**). При этом отмечена 
тенденция к большей частоте коронарных осложнений 
на дозе дабигатрана этексилата** 110 мг 2 раза/сут. 
Поэтому в  составе двой ной антитромботической те-
рапии (в комбинации с  клопидогрелом**) после коро-
нарного стентирования рекомендуется использовать 
дабигатрана этексилат** в  дозе 150  мг 2 раза/сут.; 
дозу 110 мг 2 раза/сут. в составе двой ной антитромбо-
тической терапии можно предпочесть у больных с пре-
обладающим риском кровотечений. В составе тройной 
антитромботической терапии при неклапанной ФП 
предпочтительнее доза 110 мг 2 раза/сут.

• У  пациентов с  ОКСбпST и  неклапанной ФП, 
нуждающихся в  сочетании антикоагулянтов и  анти-
агрегантов, для предотвращения тромбоэмболиче-
ских осложнений рекомендуется ривароксабан** 
в  дозе 20  мг 1 раз/сут. (при клиренсе креатинина 
30-49 мл/мин — 15 мг 1 раз/сут.) или 15 мг 1 раз/сут. 
(при клиренсе креатинина 30-49 мл/мин — #10  мг 
1 раз/сут.) при преобладающем риске кровотечений, 
если к нему нет противопоказаний [3, 245, 309]. 

ЕОК IB (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Ривароксабан** в дозе 15 мг 1 раз/сут. 

(при клиренсе креатинина 30-49 мл/мин — #10  мг 
1 раз/сут.) в  сочетании с  преимущественно клопидо-
грелом** у больных, подвергнутых стентированию КА, 
безопаснее тройной антитромботической терапии (со-
четание варфарина**, преимущественно клопидогрел** 
и АСК**). Если риск кардиоэмболических и коронарных 
осложнений превышает опасность кровотечений, ре-
комендуется применение стандартных доз риварокса-
бана**, рекомендованных для больных с  неклапанной 
ФП (20  мг 1 раз/сут., при клиренсе креатинина 30-49 
мл/мин — 15 мг 1 раз/сут.).

• У  пациентов с  ОКСбпST и  неклапанной ФП 
при применении антагонистов витамина К  в  со-
четании с  антитромбоцитарными препаратами для 
снижения риска кровотечений рекомендуется под-
держивать МНО в диапазоне 2,0-2,5, а время нахож-
дения МНО в терапевтическом диапазоне — не <70% 
[241, 245, 249-252, 307, 310].

ЕОК IIaB (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Целевые значения МНО при других 

показаниях к  антагонисту витамина К  могут быть 
выше (например, у больных с механическими протезами 
клапанов сердца, при тромбоэмболических осложнениях 
на фоне указанных значений МНО).

• Для снижения риска кровотечений во время 
ЧКВ у  пациентов, получающих пероральные анти-
коагулянты, рекомендуется использовать лучевой 
доступ [165, 166]. 

ЕОК IIaA (УУР А, УДД 1) 
• При раннем инвазивном лечении ОКСбпST 

у  пациентов, получающих пероральный антикоагу-
лянт, для уменьшения риска кровотечений не реко-

мендуется использовать ингибиторы Р2Y12-рецептора 
тромбоцитов до получения результатов КГ и приня-
тия решения о выполнении ЧКВ, а целесообразность 
применения ингибиторов Р2Y12-рецептора тромбо-
цитов рассматривать только при очевидных тромбо-
тических осложнениях ЧКВ [3, 278, 279].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 5) 
• Для защиты слизистой оболочки желудка 

и  снижения риска желудочно- кишечных кровотече-
ний во время применения тройной антитромботи-
ческой терапии (сочетание перорального антикоагу-
лянта с  ингибитором Р2Y12-рецептора тромбоцитов 
и АСК**) или двой ной антитромботической терапии 
(сочетание перорального антикоагулянта с  ингиби-
тором Р2Y12-рецептора тромбоцитов или АСК**) 
у пациентов с высоким риском желудочно- кишечных 
кровотечений рекомендуется использовать ингиби-
торы протонного насоса [311-314]. 

РКО IA (УУР В, УДД 2) 
Комментарии. Риск желудочно- кишечных кровоте-

чений повышен при язвенной болезни или желудочно- 
кишечном кровотечении в  анамнезе, хроническом ис-
пользовании нестероидных противовоспалительных 
средств или кортикостероидов, а  также при наличии 
как минимум 2 из следующих признаков — возраст 
≥65  лет, диспепсия, желудочно- пищеводный рефлюкс, 
инфицирование Helicobacter pylori, хроническое употре-
бление алкоголя. 

Известно о  возможном ослаблении антитромбоци-
тарного эффекта клопидогрела** при его сочетании 
с  омепразолом** или эзомепразолом**, но не с  панто-
празолом или рабепразолом, при лабораторной оценке 
активности тромбоцитов. Нет доказательств, что 
эти лекарственные взаимодействия оказывают небла-
гоприятное влияние на клинические результаты лечения 
[280-286]. 

3.2.3.4. Антитромботическая терапия через 12 мес. после 
ОКСбпST у пациентов, не имеющих показаний к длительному 
пероральному приему антикоагулянтов

• У пациентов, перенесших ОКСбпST, с высоким 
риском коронарных осложнений и  низким риском 
кровотечений, не имевших кровотечений в  течение 
первого года лечения, для снижения риска смерти, 
повторного ИМ, суммарного риска ишемических 
событий рекомендуется продление двой ной анти-
тромботической терапии (сочетание АСК** с  ин-
гибитором Р2Y12-рецепторов тромбоцитов или ри-
вароксабаном** в  дозе 2,5  мг 2 раза/сут.) на более 
длительный срок. При этом в ходе наблюдения соот-
ношение пользы и  риска продления двой ной анти-
тромботической терапии должно регулярно оцени-
ваться повторно [3, 315-322]. 

ЕОК IIaА (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. В  пользу высокого риска коронар-

ных осложнений свидетельствует сочетание коронар-
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ной болезни сердца в  сочетании с  одним из следующих 
критериев: СД, требующий лечения; повторные ИМ 
в  анамнезе; многососудистая коронарная болезнь серд-
ца; сочетание коронарного и  периферического атеро-
склероза; преждевременная коронарная болезнь сердца 
(в возрасте до 45  лет); ускоренное развитие коронар-
ной болезни сердца (два острых коронарных события за 
предшествующие 2  года), хроническое системное вос-
палительное заболевание (системная красная волчан-
ка, артрит, носxительство вируса иммунодефицита 
человека); рСКФ 15-59 мл/мин/1,73  м2; технические 
аспекты выполненного ЧКВ — имплантация как ми-
нимум 3  стентов, вмешательство как минимум на 
3 стенозах, общая длина стентов >60 мм, комплексная 
реваскуляризация (стентирование ствола левой КА, би-
фуркационное стентирование как минимум 2 стента-
ми, стентирование хронических окклюзий, стентиро-
вание последнего проходимого сосуда); тромбоз стента 
в анамнезе на фоне лечения антиагрегантами.

О  высоком риске кровотечений свидетельствуют 
внутричерепное кровотечение, ишемический инсульт 
или другая внутричерепная патология в  анамнезе, не-
давнее желудочно- кишечное кровотечение или анемия 
из-за потери крови через желудочно- кишечный тракт, 
другая патология желудочно- кишечного тракта с  по-
вышенным риском кровотечений, печеночная недоста-
точность, геморрагический диатез или коагулопатия, 
старческий возраст или старческая астения, ХБП, 
требующая диализа, или с рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2.

• У пациентов, перенесших ОКСбпST, с высоким 
риском коронарных осложнений, не имевших крово-
течений в первый год двой ной антитромбоцитарной 
терапии, для снижения риска ишемических событий 
рекомендуется ее продление в виде сочетания АСК** 
с уменьшенной дозой тикагрелора** (60 мг 2 раза/сут. 
внутрь) [320, 321]. 

ЕОК IIаB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. В  исследовании PEGASUS-TIMI 54, 

продемонстрировавшем целесообразность такого под-
хода, к  пациентам, имеющим высокий риск коронар-
ных осложнений, относили лиц ≥50  лет, перенесших 
ИМ, в  сочетании как минимум с  одним из следующих 
факторов риска: возраст ≥65  лет, наличие требую-
щего медикаментозного лечения СД, ≥2 перенесенных 
ИМ, многососудистый коронарный атеросклероз, ХБП 
с  рСКФ <60 мл/мин/1,73  м2. Изученная длительность 
применения сочетания АСК** с  тикагрелором** в  дозе 
60 мг 2 раза/сут. составляет 36 мес.

• У пациентов, перенесших ОКСбпST, с высоким 
риском тромботических осложнений атеросклероза, 
не имевших кровотечений в  течение первого года 
лечения, для снижения риска ишемических событий 
рекомендуется длительное использование сочетания 
АСК** с  ривароксабаном** в  дозе 2,5  мг 2 раза/сут. 
внутрь [322]. 

ЕОК IIаB (УУР B, УДД 2) 

Комментарии. В исследовании COMPASS [202], про-
демонстрировавшем целесообразность такого подхода, 
к пациентам с высоким риском тромботических ослож-
нений атеросклероза относили лиц, перенесших ИМ или 
имеющих многососудистый коронарный атеросклероз, 
в  случаях: возраст ≥65  лет, наличие атеросклероти-
ческого поражения других (не коронарных) сосудистых 
бассейнов, или как минимум 2 из следующих факто-
ров риска: курение, СД, нетяжелая ХСН в  анамнезе, 
нелакунарный ишемический инсульт в  анамнезе, ХБП 
с рСКФ <60 мл/мин/1,73 м2. 

• У  пациентов, перенесших ОКСбпST, через 
12 мес. рекомендуется рассмотреть переход не на мо-
нотерапию АСК**, а  на монотерапию ингибитором 
Р2Y12-рецепторов тромбоцитов для дополнительного 
снижения риска ишемических событий [323, 324]. 

ЕОК IIbA (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Дополнительная польза монотерапии 

клопидогрелом** наиболее очевидна у пациентов, 1  год 
назад подвергнутых коронарному стентированию (ран-
домизированное контролируемое исследование HOST-
EXAM) [324]. Опубликованы также данные в  пользу 
монотерапии #тикагрелором** в дозе 90 мг 2 раза/сут. 
(анализ GLASSY исследования GLOBAL LEADERS) 
[325, 326].

3.2.4. Органические нитраты
• Из-за отсутствия доказательств положительного 

влияния на прогноз рутинное назначение органиче-
ских нитратов в  виде в/в инфузии, трансдермально 
или перорально при ОКСбпST не рекомендуется 
[327, 328, 373].

ЕОК IIIB (УУР А, УДД 2) 
Комментарии. При ОКСбпST нитраты назначают 

только по показаниям, к которым прежде всего отно-
сят постинфарктную стенокардию. Иногда нитраты 
назначают по поводу СН, хотя для этой цели лучше 
подходят ингибиторы ангиотензинпревращающего 
фермента (иАПФ). Для профилактики толерантности 
к  нитратам их назначают прерывисто: промежуток 
времени между последним приемом препарата и первым 
приемом на следующий день должен быть не менее 12 ч 
(оптимально — 16 ч).

• В/в инфузия нитратов (нитроглицерина** или 
изосорбида динитрата**) рекомендуется для симпто-
матического лечения у пациентов с ОКСбпST и про-
должающейся ишемией миокарда, АГ, СН при отсут-
ствии противопоказаний [329-332].

ЕОК IC (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Критерий адекватно подобранной 

скорости введения (дозы) при в/в инфузии нитратов — 
уровень систолического АД, который должен быть сни-
жен на 10-15% у  нормотоников и  на 25-30% — у  лиц 
с АГ, но не ниже 100 мм рт.ст. Обычная начальная ско-
рость введения нитроглицерина** 10 мкг/мин. При ее 
неэффективности скорость инфузии увеличивается на 
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10-15 мкг/мин каждые 5-10 мин, пока не будет достиг-
нут желаемый эффект. Если достичь целевого уровня 
снижения АД не удается, даже увеличив скорость ин-
фузии нитроглицерина до 166 мкг/мин, то дальнейшее 
увеличение дозы не имеет смысла. Оптимальная про-
должительность инфузии нитратов — не более 24-48 ч, 
т. к. в дальнейшем часто развивается толерантность. 
При развитии гипотонии обычно достаточно прекра-
тить инфузию нитроглицерина**, т. к. у  препарата 
короткий период полувыведения. Реже приходится про-
водить стандартные мероприятия по увеличению при-
тока крови к  сердцу (приподнять нижние конечности; 
возможно в/в введение 0,9% раствора натрия хлори-
да**, применение адрено- и допаминстимуляторов). 

Органические нитраты не рекомендуются при арте-
риальной гипотонии, ИМ ПЖ, а  также после приема 
силденафила или варденафила в предыдущие 24 ч, тада-
лафила  — в  предыдущие 48  ч из-за высокого риска ос-
ложнений. При появлении головной боли могут использо-
ваться анальгетики и кофеинсодержащие препараты.

• У  пациентов с  ОКСбпST рекомендуется при-
менение органических нитратов при подозрении на 
вазоспастический механизм развития ОКС, а  также 
при доказанной вазоспастической стенокардии — 
для купирования и профилактики приступов стено-
кардии [327, 328, 330].

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2) 

3.2.5. Бета-адреноблокаторы
• Пациентам с  ОКСбпST, с  АГ и/или сохраня-

ющейся ишемией миокарда и/или тахикардией, не 
имеющим признаков ОСН, для контроля за ишеми-
ей и профилактики ЖА рекомендуется в/в введение 
бета-адреноблокатора (β- АБ) (преимущественно 
метопролола**; Приложение А3. Медикаментозное 
лечение ОКСбпST; Приложение А3. Дозы антитром-
ботических лекарственных средств при нарушенной 
функции почек) при отсутствии противопоказаний 
[333-339].

ЕОК IIaB (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Пациентам с  ОКСбпST при отсут-

ствии признаков ОСН рекомендуется в/в введение пер-
воначальной дозы β- АБ, особенно при наличии АГ и/или 
сохраняющейся ишемии миокарда и/или тахикардии, 
с последующим переходом на прием препаратов внутрь. 
В/в β- АБ предотвращают развитие жизнеугрожаю-
щих ЖА [340].

Есть данные, что польза от β- АБ тем выше, чем 
раньше начата терапия и чем быстрее проявляется их 
действие.

• При ОКСбпST длительный пероральный при-
ем β- АБ рекомендуется у пациентов с ФВ ЛЖ ≤40% 
вне зависимости от наличия СН для снижения риска 
смерти, при отсутствии противопоказаний [92, 333, 
335, 341-345].

ЕОК IA (УУР А, УДД 1) 

Комментарии. У данной категории пациентов реко-
мендуется продолжить или начать применение одного 
из трех β- АБ c доказанным положительным влиянием 
на смертность при ХСН с низкой ФВ ЛЖ (метопроло-
ла** с  замедленным высвобождением действующего ве-
щества, бисопролола** (группа C07AB — селективные 
β- АБ) или карведилола** (группа C07AG — альфа- и β- 
АБ)) или при ИМ с СН с низкой ФВ ЛЖ (карведилол**) 
и при хорошей переносимости стремиться достичь це-
левых доз, обеспечивающих благоприятное влияние на 
прогноз (Приложение А3. Медикаментозное лечение 
ОКСбпST; Приложение А3. Дозы антитромботических 
лекарственных средств при нарушенной функции почек).

Данные о  целесообразности применения β- АБ для 
улучшения прогноза после ОКСбпST у  пациентов с  ФВ 
ЛЖ >40% неоднозначны. В  настоящее время прово-
дится ряд рандомизированных исследований для оцен-
ки пользы назначения β- АБ пациентам с ФВ ЛЖ >40% 
(BETAMI, DANBLOCK, REBOOT) и  ФВ ЛЖ >50% 
(REDUCE-AMI) [346-349]; их результаты могут по-
влиять на рекомендации. 

Вместе с тем результаты некоторых регистров, ре-
троспективных исследований и  метаанализов говорят 
о  том, что назначение β- АБ приводит к  улучшению 
прогноза [350-353], однако не все регистры говорят об 
однозначной пользе назначения β- АБ пациентам с  со-
хранной ФВ ЛЖ без СН [354-356]. В целом в настоящее 
время представляется, что польза не исключена у всех 
пациентов, перенесших ИМбпST, по крайней мере в те-
чение ближайшего 1 года.

Гемодинамически стабильным пациентам с ОКСбпST 
β- АБ могут быть назначены в первые 24 ч после начала 
болезни. В ранние сроки ОКСбпST важнейшее значение 
имеет выбор приемлемой дозы препарата, которая не 
должна быть слишком большой при опасности возник-
новения осложнений (прежде всего — СН). О достаточ-
ности дозы обычно судят по достигнутой ЧСС. Она не 
должна быть ниже 44-46 уд./мин в ночные часы в покое.

Абсолютные противопоказания к  использованию 
β- АБ, в  т. ч. при ОКСбпST: кардиогенный шок, тяже-
лая обструктивная болезнь легких в  стадии обостре-
ния, атриовентрикулярная (АВ) блокада II-III степени 
у пациентов без функционирующего искусственного во-
дителя ритма сердца, аллергия (непереносимость ком-
понентов лекарственного препарата). 

Относительные противопоказания к использованию β- 
АБ: клинические проявления СН, свидетельства наличия 
низкого сердечного выброса, систолическое АД <100  мм 
рт.ст., ЧСС <60 уд./мин, удлинение интервала PQ 
>0,24 сек, обструктивная болезнь легких в анамнезе, на-
личие факторов риска возникновения кардиогенного шока. 

У пациентов с существенным нарушением сократи-
мости ЛЖ начинать лечение следует с  минимальных 
доз β- АБ. Через 24-48 ч после исчезновения выраженной 
брадикардии, артериальной гипотензии, тяжелой СН, 
АВ-блокады можно начать аккуратное титрование 
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дозы препаратов для приема внутрь. При наличии ис-
ходных противопоказаний к  β- АБ возможность их на-
значения следует регулярно пересматривать. Следует 
воздержаться от назначения β- АБ с  внутренней сим-
патомиметической активностью.

3.2.6. Блокаторы кальциевых каналов
• Из-за отсутствия доказательств эффективности 

у пациентов с ОКСбпST не рекомендуется рутинное 
назначение блокаторов кальциевых каналов [357-365].

ЕОК IIIA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. В связи с возможностью неконтроли-

руемой гипотонии у пациентов с ОКСбпST следует из-
бегать назначения нифедипина** (группа C08CA — про-
изводные дигидропиридина) короткого действия [358-
360].

• У  пациентов с  ОКСбпST, возобновляющейся 
ишемией миокарда и  противопоказаниями к  β- АБ 
для устранения симптомов рекомендуются вера-
памил** (при наличии АГ может быть использован 
дилтиазем), если нет клинически значимой сократи-
тельной дисфункции ЛЖ, повышенного риска кар-
диогенного шока, продолжительности интервала PQ 
>0,24 с, АВ-блокад 2-й или 3-й степени без установ-
ленного ЭКС [357, 361-365].

ЕОК IIbB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Верапамил**, дилтиазем (группа 

C08DA — производные фенилалкиламина) или амлоди-
пин** (группа C08CA — производные дигидропиридина) 
могут применяться при невозможности контролиро-
вать АГ другими средствами.

Дилтиазем или верапамил** могут быть рассмот-
рены для контроля сердечного ритма при невозможно-
сти использовать β- АБ, реже — для купирования супра-
вентрикулярных тахиаритмий. 

У  пациентов с  сохраняющейся ишемией миокарда 
при недостаточной эффективности β- АБ, противо-
показаниях к  β- АБ или их неприемлемых осложнениях 
можно рассмотреть добавление длительно действую-
щих дигидропиридиновых производных. 

Совместный прием верапамила** и дилтиазема с β- 
АБ в целом нежелателен из-за суммирования рисков по-
бочных эффектов. 

• При подозрении на вазоспастический генез 
ОКСбпST или при доказанной вазоспастической 
стенокардии рекомендуются верапамил**, дилтиазем 
или длительно действующие дигидропиридиновые 
производные для устранения симптомов и  профи-
лактики ишемии миокарда [366].

ЕОК IIaB (УУР С, УДД 5) 

3.2.7. Блокаторы ренин- ангиотензин-альдостероновой 
системы

иАПФ и антагонисты рецепторов ангиотензина II (АРА)
• У пациентов с ОКСбпST при ФВ ЛЖ <40%, АГ, 

СД, ХБП рекомендуются иАПФ для предотвращения 

дисфункции ЛЖ, СН и  смерти, если к  препаратам 
этой группы нет противопоказаний [91, 367-377].

ЕОК IА (УУР А, УДД 2) 
Комментарии. У пациентов с острым ИМбпST ти-

трование дозы иАПФ рекомендуется начать в  первые 
24  ч от начала лечения после стабилизации гемодина-
мики. У  больных с  ИМбпST и/или ФВ  ЛЖ  ≤40% ре-
комендуется использовать целевые дозы иАПФ с  до-
казанным положительным влиянием на прогноз, дозу 
которых следует постепенно увеличивать до рекоменду-
емой (целевой), а если это невозможно, до максимально 
переносимой (Приложение А3. Медикаментозное лечение 
ОКСбпST; Приложение А3. Дозы антитромботических 
лекарственных средств при нарушенной функции почек). 

Противопоказания для начала использования иАПФ: 
систолическое АД <100  мм рт.ст., выраженное нару-
шение фильтрационной функции почек, гиперкалиемия, 
двусторонний стеноз почечных артерий (или стеноз 
почечной артерии единственной почки), беременность, 
индивидуальная непереносимость.

• У  всех пациентов с  ОКСбпST рекомендуются 
рутинное применение иАПФ для снижения риска 
сердечно- сосудистых осложнений, если к  препара-
там этой группы нет противопоказаний [367, 368].

ЕОК IIaА (УУР В, УДД 2) 
Комментарии. В  рандомизированных контролиру-

емых исследованиях у  больных без известной ФВ ЛЖ 
<40% и  СН показана польза при использовании рами-
прила** и периндоприла**.

• У  пациентов с  ИМбпST, имеющих СН и/или 
низкую (≤40%) ФВ ЛЖ в  случае непереносимости 
иАПФ для лечения СН, снижения риска смерти 
и прогрессирования СН рекомендуется использовать 
АРА, предпочтительно — валсартан [369, 378-380]. 

ЕОК IB (УУР B, УДД 2)
Комментарии. Начальная доза валсартана состав-

ляет 20 мг 2 раза/сут. (40 мг/сут.); при хорошей пере-
носимости дозу препарата постепенно увеличивают 
вплоть до 160 мг 2 раза/сут.

• У  пациентов с  ИМбпST и  низкой (≤40%) ФВ 
ЛЖ и/или признаками застоя в легких для снижения 
риска смерти от сердечно- сосудистых причин и  го-
спитализации по поводу СН рекомендуется назна-
чить валсартан + сакубитрил** [381-392].

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2)
Комментарии. По результатам исследования 

PARADISE-MI валсартан + сакубитрил** (группа 
C09DX — АРА в  комбинации с  другими средствами) 
не уступал рамиприлу по влиянию на частоту смерти 
или госпитализации по поводу утяжеления СН при на-
значении в ранний период (от 12 ч до 7 сут.) ОКСбпST 
[381-392]. В  исследовании PARADIGM-HF валсартан 
+ сакубитрил** продемонстрировал бόльшую эффек-
тивность по сравнению с  эналаприлом** в  отношении 
снижения риска смерти или госпитализации по поводу 
утяжеления СН у больных ХСН с низкой ФВ ЛЖ [393]. 
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Антагонисты альдостерона 
• У пациентов с ИМбпST при ФВ ЛЖ ≤40% в со-

четании с СН или СД, а также у пациентов с НС и со-
храняющейся СН II-IV ФК по NYHA при ФВ ЛЖ 
≤35%, не имеющих существенного снижения фильтра-
ционной функции почек и гиперкалиемии, к терапев-
тическим дозам иАПФ и β- АБ рекомендуется добавить 
антагонист альдостерона, предпочтительно эплеренон, 
для предотвращения СН и смерти [93, 394-396].

ЕОК IIaB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. Предпочтительно назначать эпле-

ренон в  первые 3 сут. от начала ИМбпST. Противо-
показания к  назначению антагонистов альдостерона: 
уровень креатинина в  крови у  мужчин >220 мкмоль/л, 
у  женщин >175 мкмоль/л, а  также концентрация 
калия >5  ммоль/л. Во время лечения антагониста-
ми альдостерона контролируют уровень креатинина 
и  калия крови. Если уровень калия в  крови превышает 
5,5  ммоль/л, препараты отменяют. Рекомендуется 
поддерживать концентрацию калия в крови в диапазо-
не 4,0-5,0 ммоль/л. 

3.2.8. Липидснижающая терапия
• Для снижения суммарного риска повторных 

ишемических событий у  пациентов с  ОКСбпST вне 
зависимости от исходного уровня ХС рекомендует-
ся в  период госпитализации начать или продолжить 
лечение ингибитором 3-гидрокси-3-метилглутарил 
коэнзима А  редуктазы (ингибитором ГМГ-КоА-
редуктазы) в  высокой дозе при отсутствии противо-
показаний [397-401].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Назначение (первый прием) ингиби-

тора ГМГ-КоА-редуктазы в  высокой дозе рекоменду-
ется выполнить в первые сутки госпитализации паци-
ента с ОКСбпST и при этом как можно ранее. В случае 
выполнения ЧКВ первый прием ингибитора ГМГ-КоА-
редуктазы рекомендуется до его начала с  целью сни-
жения вероятности развития сердечно- сосудистых 
осложнений и  контраст- индуцированной нефропатии 
после ЧКВ [402, 403].

И  целесообразность назначения, и  начальная до-
за ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы при ОКСбпST не 
определяются уровнем общего ХС и его фракций, поэто-
му не должно быть задержки в назначении ингибитора 
ГМГ-КоА-редуктазы из-за ожидания результатов био-
химического анализа крови.

Терапия ингибиторами ГМГ-КоА-редуктазы обыч-
но хорошо переносится, частота серьезных побочных 
эффектов не превышает 2%. Возможно появление 
миалгии и  мышечной слабости, которые появляют-
ся в  основном в  первые недели после начала терапии 
и  обычно быстро проходят после отмены ингибито-
ра ГМГ-КоА-редуктазы. Рабдомиолиз с  повышением 
уровня креатинкиназы более чем в  10 раз наблюдает-
ся крайне редко. Возможно бессимптомное повышение 

уровня трансаминаз в ≥3 раза, что требует снижения 
дозы или отмены препарата с дальнейшим наблюдени-
ем за активностью печеночных трансаминаз. Следует 
помнить, что в острую фазу ИМбпST повышение уров-
ня трансаминаз обусловлено некрозом кардиомиоцитов 
и  не является причиной для отказа от назначения ин-
гибиторов ГМГ-КоА-редуктазы. 

Основные противопоказания для назначения ингиби-
торов ГМГ-КоА-редуктазы: повышенная чувствитель-
ность; активное заболевание печени или повышение 
активности печеночных трансаминаз в  плазме крови 
неясного генеза более чем в 3 раза по сравнению с верх-
ней границей нормы; женщины детородного возраста, 
не использующие адекватные методы контрацепции; 
беременность; период грудного вскармливания.

Рекомендуется применение ингибиторов ГМГ-КоА-
редуктазы с  наиболее выраженным гиполипидемиче-
ским действием, в  частности аторвастатина** в  су-
точной дозе 40-80  мг или розувастатина в  суточной 
дозе 20-40 мг.

• Для дополнительного снижения суммарного 
риска ишемических событий у пациентов с ОКСбпST 
в  период госпитализации рекомендуется рассмот-
реть начало комбинированного лечения ингибито-
ром ГМГ-КоА-редуктазы в высокой дозе и эзетими-
бом (вне зависимости от исходного уровня ХС и его 
фракций и  предшествующей терапии ингибитором 
ГМГ-КоА-редуктазы) [404]. 

ЕОК IIbB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Эта рекомендация основана на резуль-

татах исследования IMPROVE-IT (Improved Reduction 
of Outcomes: Vytorin Efficacy International Trial). В  ран-
ней стадии (в первые 10 дней) ОКС эзетимиб назначали 
в  дополнение к  предшествующей терапии статинами 
или назначали одновременно со статинами у  пациен-
тов, ранее не принимавших статины (две трети паци-
ентов), сравнивали с  монотерапией статинами. Было 
показано, что лечение эзетимибом безопасно и  обе-
спечивает долгосрочные преимущества в  отношении 
сердечно- сосудистых исходов [404]. 

• У  пациентов, перенесших ОКСбпST, рекомен-
дуется поддерживать уровень ХС ЛНП <1,4 ммоль/л 
и  при этом добиваться его снижения как минимум 
на 50% от исходных значений для обеспечения мак-
симального эффекта по снижению риска повторных 
ишемических событий [134, 155, 401, 404].

ЕОК IA (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. Необходимо определять уровень ХС 

ЛНП в крови через 4-6 нед. после начала лечения, после 
изменения дозы или добавления нового гиполипидемиче-
ского препарата для оценки эффективности терапии, 
определения необходимости увеличения дозы и/или до-
бавления гиполипидемических препаратов с  другим ме-
ханизмом действия (эзетимиб и/или алирокумаб** или 
эволокумаб** (группа C10AX — другие гиполипидемиче-
ские средства) или инклисиран) [404].
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• У  пациентов с  ОКСбпST, перенесших помимо 
данного ОКСбпST еще одно сосудистое (в любом со-
судистом бассейне) событие в течение предшествую-
щих 2 лет, для дополнительного снижения риска по-
вторных ишемических событий рекомендуется целе-
вой уровень ХС ЛНП <1,0 ммоль/л [51, 405].

ЕОК IIbB (УУР С, УДД 5)
• У  пациентов, которые на момент развития 

ОКСбпST уже принимали ингибитор ГМГ-КоА-
редуктазы в максимально переносимой дозе и эзети-
миб, но при этом при поступлении имеют уровень ХС 
ЛНП выше целевого, рекомендуется в  дополнение 
к  ингибитору ГМГ-КоА-редуктазы в  максимально 
переносимой дозе и эзетимибу раннее назначение (во 
время госпитализации в связи с данным коронарным 
событием) блокатора пропротеиновой конвертазы 
субтилизин- кексинового типа 9 (PCSK9) — алироку-
маба**, эволокумаба** или инклисирана [406-409].

ЕОК IIaС для алирокумаба и эволокумаба, РКО 
IIaС для инклисирана (УУР В, УДД 2)

Комментарии. Клиническая эффективность  инкли-
сирана показана в метаанализах относительно неболь-
ших исследований, в  которые включались  в т. ч. боль-
ные, перенесшие ИМ. В  настоящее время проводится 
крупномасштабное исследование ORION-4 по изучению 
влияния инклисирана на сердечно- сосудистые осложне-
ния, результаты ожидаются в 2025г.

• При значительном повышении (>4,0  ммоль/л) 
уровня ХС ЛНП у  пациентов с  ОКСбпST рекомен-
дуется раннее назначение (во время госпитализации 
в связи с данным коронарным событием) ингибито-
ра ГМГ-КоА-редуктазы и эзетимиба [410].

РКО IIаA (УУР А, УДД 1)
• При чрезвычайно высоком (>5,0  ммоль/л) по-

вышении уровня ХС ЛНП у  пациентов с  ОКСбпST 
рекомендуется раннее назначение (во время госпи-
тализации в  связи с  данным коронарным событи-
ем) ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы в  максимально 
переносимой дозе + эзетимиб + ингибитор PCSK9 
(алирокумаб**, эволокумаб** или инклисиран) [411-
415].

РКО IIаA (УУР А, УДД 1)
• Если у  пациента, перенесшего ОКСбпST, 

при использовании максимально переносимой до-
зы ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы концентрация 
ХС ЛНП в  крови остаётся выше целевого уровня, 
рекомендуется добавить к  ингибитору ГМГ-КоА-
редуктазы эзетимиб для дополнительного снижения 
уровня ХС ЛНП в  крови и  риска ишемических со-
бытий [404], в  т. ч. ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы 
с эзетимибом в одной таблетке или капсуле.

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Данная рекомендация относится 

к  пациентам, у  которых во время госпитализации по 
поводу ОКСбпST эзетимиб не был назначен согласно ре-
комендации для госпитального этапа.

• Если у  пациента, перенесшего ОКСбпST, при 
использовании максимально переносимой дозы 
ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы в  сочетании с  эзе-
тимибом концентрация ХС ЛНП в  крови остаётся 
выше целевого уровня, рекомендуется добавить али-
рокумаб** или эволокумаб** или инклисиран для 
дополнительного снижения уровня ХС ЛНП в крови 
и риска ишемических событий [416-418].

ЕОК IB для алирокумаба и эволокумаба, РКО IB 
для инклисирана (УУР A, УДД 2) 

Комментарии. Если на фоне терапии ингибиторами 
ГМГ-КоА-редуктазы в максимально переносимых дозах 
уровень ХС ЛНП остается значительно повышенным 
(>2,5 ммоль/л), можно рассмотреть добавление алиро-
кумаба** или эволокумаба** или инклисирана без пред-
варительного применения эзетимиба. 

• У  пациентов с  ОКСбпST или после ОКСбпST 
с  непереносимостью ингибиторов ГМГ-КоА-
редуктазы для достижения целевых значений ХС ЛНП 
рекомендуется рассмотреть возможность использова-
ния эзетимиба и/или препарата из группы блокаторов 
PCSK9 (алирокумаб** или эволокумаб** или инкли-
сиран) [3].

ЕОК IIbС для алирокумаба и  эволокумаба, РКО 
IIbС для инклисирана (УУР C, УДД 5) 

3.3. Иное лечение
• У  пациентов с  ОКСбпST при концентрации 

глюкозы в крови >10 ммоль/л рекомендуется исполь-
зование сахароснижающих лекарственных средств 
для контроля уровня гликемии [419-422]. 

ЕОК IIaС (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Целевой уровень глюкозы в  крови 

и гликированного гемоглобина при лечении ОКСбпST не 
определен и должен выбираться с учетом сопутствую-
щих заболеваний. Следует избегать гипогликемии. 

Для достижения целевого уровня гликемии у  паци-
ентов с  ОКСбпST рекомендуется индивидуализирован-
ный подход к выбору сахароснижающих лекарственных 
средств. Наличие у  пациента с  ОКСбпST СД 2  типа 
не является обязательным показанием к  переводу на 
инсулинотерапию; многие могут продолжать прием 
пероральных сахароснижающих препаратов. Если у па-
циента с СД 2 типа возникла необходимость в исполь-
зовании инсулинов, после стабилизации состояния ре-
комендуется переход на пероральные сахароснижающие 
средства. 

Пациенты с  ОСКбпST без нарушения сознания 
и  других серьезных осложнений, способные самостоя-
тельно принимать пищу, могут находиться на подкож-
ной инсулинотерапии при условии, что она позволяет 
поддерживать целевой диапазон гликемии и  избегать 
гипогликемии. Методом выбора для быстрого и  управ-
ляемого достижения компенсации углеводного обмена 
является непрерывная в/в инфузия инсулинов и  анало-
гов быстрого действия (Приложение А3. Внутривенная 
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инсулинотерапия при ОКСбпST), при необходимости — 
в сочетании с в/в инфузией декстрозы**.

• У пациентов с ОКСбпST без СД и при СД вне 
контроля уровня гликемии не рекомендуется ис-
пользовать одновременную инфузию инсулинов 
и декстрозы**, одновременную инфузию инсулинов, 
декстрозы** и  калия хлорида** из-за отсутствия до-
казательств положительного влияния на смертность 
и частоту нефатальных осложнений [3, 423].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 5) 
• У пациентов с ОКСбпST не рекомендуется ис-

пользовать нестероидные противовоспалительные 
и  противоревматические препараты (за исключе-
нием низких доз АСК** в  качестве антиагреганта 
и средних доз ACK** для лечения перикардита) из-за 
неблагоприятного влияния на прогноз [424, 425].

ЕОК IIIB (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. Рекомендуется отменить нестероид-

ные противовоспалительные и  противоревматические 
средства и/или не начинать их использование при го-
спитализации с ОКСбпST. 

• У  пациентов с  ОКСбпST и  анемией, не имею-
щих признаков продолжающегося кровотечения 
и  гемодинамической нестабильности, целесообраз-
ность гемотрансфузии рекомендуется рассматривать 
при снижении уровня гематокрита <25% и/или гемо-
глобина <70 г/л для уменьшения риска осложнений, 
связанных с  гемотрансфузий, и  возможного небла-
гоприятного влияния гемотрансфузий на прогноз [3]. 

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5) 
• Пациентам с  ОКСбпST, которые находятся 

в коме после внегоспитальной или внутригоспиталь-
ной остановки кровообращения, рекомендуется кон-
троль температуры тела, включающий постоянный 
мониторинг центральной температуры и  активное 
предотвращение лихорадки (>37,7  C), в  течение по 
меньшей мере 72 ч с целью предотвращения ослож-
нений [426-436]. 

ЕОК IB (УУР В, УДД 3)
• При невозможности контроля температуры те-

ла медикаментозным путем у пациентов с ОКСбпST 
в коме после остановки кровообращения следует рас-
смотреть применение аппаратной целенаправленной 
терморегуляции с  помощью специальных устройств 
поверхностного или эндоваскулярного типа с  по-
стоянной обратной связью с  целевой температурой 
32-37  C — при наличии технических возможностей 
[426-436].

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 2)

3.4. Осложнения 
3.4.1. ОСН

ОСН может возникать как осложнение ОКСбпST 
или отражать декомпенсацию ранее существовав-
шей ХСН при ишемическом повреждении миокарда. 
При возникновении ОСН у  пациентов с  ОКСбпST 

увеличивается риск других осложнений: снижения 
фильтрационной функции почек, дыхательной не-
достаточности, пневмонии, повышается вероятность 
летального исхода заболевания. 

У пациента с ОСН всегда можно диагностировать 
дисфункцию миокарда ЛЖ. Степень дисфункции 
миокарда ЛЖ является независимым предиктором 
смертности пациента с  ОКСбпST. Раннее выявле-
ние нарушенной функции миокарда при проведении 
ЭхоКГ позволяет своевременно начать лечебные ме-
роприятия по профилактике развития СН.

Развитие ОСН у пациентов с ИМбпST ухудшает кра-
ткосрочный и долгосрочный прогноз. Классификация 
Killip была разработана и  используется у  пациен-
тов с ИМ (в т. ч. ИМбпST) для оценки тяжести ОСН 
и оценки краткосрочного прогноза.

Основной стратегией терапии у  пациентов 
с  ОКСбпST, осложненном ОСН, является экстрен-
ная реваскуляризация миокарда с  целью ограниче-
ния ишемического повреждения. 

• У пациентов с ОКСбпST и ОСН рекомендуется 
непрерывное мониторирование основных жизненно 
важных функций — как минимум сердечного ритма, 
АД, SpO2 и диуреза — до стабилизации гемодинами-
ки [3, 437, 438]. 

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)
• Пациентам с ОКСбпST при появлении призна-

ков ОСН рекомендуется срочно выполнить ЭхоКГ 
с  целью оценки сократительной функции миокарда 
ЛЖ, состояния клапанов и поиска механических ос-
ложнений [3].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)
Комментарии. В  случае, если ЭхоКГ уже была вы-

полнена, рекомендуется повторная ЭхоКГ для контро-
ля за общей и  локальной сократительной функцией 
ЛЖ и выявления/исключения механических осложнений 
ИМбпST. Также рекомендуется контроль ЭхоКГ в  ди-
намике для оценки эффективности и безопасности про-
водимой терапии.

• Для оценки наличия и выраженности ОСН ре-
комендуется во всех случаях ИМбпST использовать 
классификацию Killip [3, 439, 440]. 

ЕОК IIaC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Классификация Killip приведена 

в  Приложении А3. Классификация ОСН при ИМ по 
Killip.

3.4.1.1. Отек легких
На фоне выраженного снижения систолической 

функции миокарда ЛЖ и/или механических осложне-
ний происходит повышение давления крови в капил-
лярах малого круга и поступление жидкой компонен-
ты крови из внутрисосудистого русла в ткань легких. 
Различают интерстициальный и  альвеолярный отек 
легких. Диагностика отека легких в большинстве слу-
чаев не вызывает затруднений за счет типичной кли-
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нической картины. При осмотре наиболее характер-
ными признаками являются: тахикардия, тахипноэ, 
вынужденное возвышенное положение (ортопноэ). 
При аускультации легких выслушиваются "застой-
ные" мелкопузырчатые хрипы. Регистрируется сниже-
ние оксигенации крови. Диагноз можно подтвердить 
с помощью обзорной рентгенографии грудной клетки 
и УЗИ легких. У пациентов с ОКСбпST и ОСН (осо-
бенно при отеке легких) отмечается снижение сатура-
ции крови.

• Рекомендуется ингаляторное введение кислорода 
(оксигенотерапия) пациенту с ОКСбпST и ОСН путем 
ингаляции увлажненного кислорода через маску при 
SpO2 ниже 90% или РaO2 <60 мм рт.ст. с целью кор-
рекции гипоксемии [3, 215, 217].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. При длительно проводимом ингаля-

торном введении кислорода (оксигенотерапии) реко-
мендуется периодическая оценка газового состава ар-
териальной и  венозной крови (исследование кислотно- 
основного состояния и газов крови). 

Рутинное проведение оксигенотерапии пациентам 
без гипоксемии (SpO2 ≥90%) не рекомендуется.

• Для улучшения эффективности лечения СН 
у  пациентов с  ОКСбпST при тяжелой дыхательной 
недостаточности (SpO2 <90% и тахипноэ >25 в мин) 
рекомендуется рассмотреть возможность проведения 
неинвазивной масочной искусственной вентиляции 
легких (ИВЛ) с  постоянным положительным давле-
нием в  конце выдоха — постоянной или бифазной 
вентиляции (неинвазивная ИВЛ, неинвазивная вен-
тиляция с  двухуровневым положительным давлени-
ем) [441-443].

ЕОК IIaB (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. Применение неинвазивной вентиляции 

легких целесообразно с  применением маски (continuous 
positive airway pressure  — CPAP или biphasic positive 
airway pressure  — BiPAP). Создание положительного 
давления в дыхательных путях защищает альвеолы от 
коллабирования на выдохе и поддерживает объем дыха-
тельной поверхности при отеке легких. В  результате 
уменьшается работа дыхательных мышц, улучшается 
газообмен в  легких и  повышается внутригрудное дав-
ление со снижением пред- и  постнагрузки. Имеются 
данные, что проведение неинвазивной масочной ИВЛ 
следует рассмотреть как можно скорее, т. к. она сни-
жает вероятность необходимости интубации трахеи 
и проведение инвазивной ИВЛ. 

Основным режимом неинвазивной вентиляции лег-
ких в  данной клинической ситуации является CPAP, 
однако у  пациентов с  сопутствующей бронхолегочной 
патологией и гиперкапнией целесообразно использовать 
BiPAP. 

При проведении неинвазивной ИВЛ рекомендуется 
периодическая оценка газового состава артериальной 
и венозной крови.

• При наличии у пациента с ОКСбпST дыхатель-
ной недостаточности, сопровождающейся выражен-
ной гипоксемией, гиперкапнией и  ацидозом, при 
неэффективности оксигенотерапии и  неинвазивной 
ИВЛ рекомендуется интубация трахеи и проведение 
инвазивной ИВЛ [441].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5)
• У пациентов с ОКСбпST и ОСН с признаками 

задержки жидкости рекомендуется в/в введение "пет-
левых" диуретиков [444, 445]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Используют в/в болюсное введение фу-

росемида** (группа C03CA —сульфонамиды). Рекомен-
дуемая первоначальная доза — 40  мг. При развернутой 
картине альвеолярного отека легких, признаках за-
держки жидкости в  организме, тяжелом нарушении 
фильт рационной функции почек начальная доза фу-
росемида** может быть увеличена до 60-80  мг. При 
недостаточной эффективности начальной дозы при 
повторном введении фуросемида** доза может быть 
увеличена в 2 раза и более.

• У пациента с ОКСбпST и ОСН с признаками за-
держки/застоя жидкости при отсутствии адекватного 
ответа на петлевые диуретики в  нарастающих дозах 
с целью стабилизации состояния рекомендуется рас-
смотреть целесообразность назначения комбинации 
"петлевых" диуретиков с  тиазидными диуретиками 
(тиазидами) [445].

ЕОК IIaB (УУР С, УДД 5) 
• У  пациентов с  ОКСбпST и  ОСН с  признака-

ми застоя жидкости в  малом круге кровообращения 
и систолическим АД ≥110 мм рт.ст., и особенно при 
высоких цифрах АД, для уменьшения выражен-
ности симптомов ОСН рекомендуется рассмотреть 
возможность в/в инфузии вазодилататоров (группа 
C01D — вазодилататоры для лечения заболеваний 
сердца) [446-450].

ЕОК IIbB (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. У пациентов с отеком легких при по-

вышенном АД нитроглицерин** является препаратом 
первого ряда. При исходных значениях систолического АД 
<90 мм рт.ст. или признаках гипоперфузии, а также по-
ражении ПЖ, введение нитроглицерина противопоказано. 

• Рутинное назначение опиоидных препаратов 
при развитии ОСН у  пациента с  ОКСбпST не реко-
мендуется за исключением пациентов с тяжелым бо-
левым синдромом или возбуждением [451-454].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 4)
Комментарии. Ретроспективный анализ показал, что 

использование опиатов ассоциировано с увеличением по-
требности в ИВЛ, увеличением сроков госпитализации, 
увеличением неблагоприятных исходов в стационаре.

3.4.1.2. Кардиогенный шок
Кардиогенный шок — самая тяжелая форма ОСН 

у  пациентов с  ОКСбпST. Кардиогенный шок явля-
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ется жизнеугрожающим состоянием, вызванным 
резким снижением сердечного выброса и проявляю-
щимся признаками выраженной гипоперфузии орга-
нов и тканей и тканевой гипоксией, что проявляется 
клинически: снижением температуры кожных по-
кровов и  их мраморностью, снижением темпа диу-
реза (<40 мл/ч), изменениями психического статуса 
и сознания.

Выделяют 3 основных патогенетических варианта 
кардиогенного шока:

1. Истинный кардиогенный шок, связанный со 
снижением сократительной способности ЛЖ;

2. Шок вследствие относительной и  абсолютной 
гиповолемии. Близкий к этому вариант — рефлектор-
ный шок, связанный с реакцией на болевой приступ;

3. Аритмический вариант — нарушения гемоди-
намики на фоне тяжелых тахи- и брадиаритмий (см. 
Раздел "Нарушения ритма").

Частота различных причин кардиогенного шока, 
по данным регистра SHOCK: у 79% — снижение со-
кратительной функции ЛЖ, 7% — острая митральная 
недостаточность, 4% — разрыв МЖП, 2% — изолиро-
ванная правожелудочковая недостаточность, 1,4% — 
тампонада, 7% — другие причины (осложнения ка-
тетеризации, передозировка или неоправданное на-
значение β- АБ, блокаторов медленных кальциевых 
каналов и др.) [455].

Основным клиническим признаком кардиоген-
ного шока является стойкая гипотензия (систоли-
ческое АД ≤90  мм рт.ст.), рефрактерная к  инфузи-
онной терапии и  сопровождающаяся признаками 
острой полиорганной недостаточности в  результате 
гипоперфузии. Объективизация параметров гемоди-
намики с помощью инвазивных методик, в т. ч. уста-
новки катетера Свана- Ганса, на сегодняшний день 
не считается рутинно обязательной, однако в  спор-
ных и сложных случаях позволяет получить ряд цен-
ных данных. 

Гемодинамические критерии истинного шока:
1. Гипотензия — систолическое АД <80-90  мм 

рт.ст. при среднем АД <70 мм рт.ст. Формула расчета 
среднего АД = 1/3 систолического АД + 2/3 диасто-
лического АД.

2. Резкое снижение сердечного индекса (СИ) по 
данным инвазивного мониторинга гемодинамики:

— <1,8 л/мин/м2 без вазоактивной терапии;
— <2,0-2,2 л/мин/м2 на фоне вазоактивной тера-

пии.
3. Повышение давления наполнения:
— Конечное диастолическое давление (КДД) ЛЖ 

>18 мм рт.ст.;
— КДД ПЖ >10 мм рт.ст.
С  точки зрения инвазивной гемодинамики кар-

диогенный шок характеризуется сниженным СИ, 
повышением общего периферического сопротив-
ления сосудов и  давления заклинивания легочных 

капилляров (ДЗЛК). Однако эти показатели могут 
быть и  иными. Основываясь на данных инвазив-
ного мониторинга гемодинамики, можно выделить 
гемодинамические варианты кардиогенного шока 
(Приложение А3. Гемодинамические варианты кар-
диогенного шока).

• Пациентам с ОКСбпST и кардиогенным шоком 
рекомендована установка центрального веноз ного 
катетера (катетеризация подключичной и  других 
центральных вен) с  целью введения лекарственных 
препаратов, прежде всего, вазоактивных препара-
тов, измерения смешанной венозной сатурации 
и ЦВД (Приложение А3. Параметры для монитори-
рования у  пациента с  кардиогенным шоком) [444, 
456, 457]. 

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)
• Пациентам с ОКСбпST и кардиогенным шоком 

рекомендуется клинический осмотр не реже 1 раза 
в  час и  мониторирование жизненно важных функ-
ций с целью определения клинической тяжести и ре -
акции на лечение, с  кратностью, рекомендованной 
в Приложении А3. Параметры для мониторирования 
у пациента с кардиогенным шоком [444, 456, 457].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)
В  зависимости от клинической тяжести и  реак-

ции на лечение выделяют следующие стадии кар-
диогенного шока: прешок, развернутая картина 
кардиогенного шока и  резистентный кардиогенный 
шок (Приложение А3. Стадии кардиогенного шока 
в зависимости от клинической тяжести и реакции на 
лечение), которые также могут быть разбиты на пять 
стадий согласно классификации Американского об-
щества сердечно- сосудистой ангиографии и  интер-
венции (SCAI) (Приложение А3. Стадии кардиоген-
ного шока согласно классификации Американского 
общества сердечно- сосудистой ангиографии и  ин-
тервенции (SCAI)). 

Реперфузионная терапия и реваскуляризация мио-
карда является основой лечения кардиогенного шо-
ка, ассоциированного с ОКСбпST.

Лечение истинного кардиогенного шока
• При появлении признаков наличия острой ле-

вожелудочковой недостаточности/кардиогенного 
шока у  пациентов с  ОКСбпST рекомендуется сроч-
ная реваскуляризация миокарда, если она ранее не 
проводилась или была неполной [3, 149, 198]. 

ЕОК IА (УУР В, УДД 2)
Комментарии. См. также Раздел "Инвазивная страте-

гия лечения у пациентов с кардиогенным шоком и внезапной 
остановкой кровообращения".

• У пациентов с ОКСбпST и кардиогенным шоком 
рекомендуется рассмотреть возможность проведения 
инвазивного мониторинга показателей цент ральной 
гемодинамики для контроля за эффективностью 
и безопасностью лечения, а также катетеризации ле-
гочной артерии — для уточнения причины кардиоген-
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ного шока, при наличии физических и  технических 
возможностей [3]. 

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)
• У  пациентов с  ОКСбпST и  ОСН с  систоличе-

ским АД <90  мм рт.ст. и  признаками гипоперфузии 
для устранения гемодинамической нестабильности 
рекомендуется рассмотреть возможность назначения 
инотропных препаратов [444, 458].

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Инфузия допамина** (группа C01CA — 

адренергические и  дофаминергические средства) начи-
нается со скоростью 5 мкг/кг/мин, далее в зависимости 
от гемодинамического ответа может быть увеличена 
до 15-20 мкг/кг/мин. Добутамин** (группа C01CA — 
адренергические и дофаминергические средства) вводят 
с начальной скоростью 2-10 мкг/кг/мин; при необходи-
мости скорость может быть увеличена до 20 мкг/кг/
мин. Норэпинефрин** (группа C01CA — адренергические 
и  дофаминергические средства) начинают вводить со 
скоростью 2 мкг/кг/мин, при необходимости скорость 
увеличивают. При недостаточном эффекте препара-
ты можно комбинировать, прежде всего добутамин** 
и норэпинефрин**. 

У пациентов c ОКСбпST и ОСН, длительно полу-
чавших до развития ОКСбпST β- АБ, и  у  пациентов 
с  недостаточным выделением мочи в  ответ на по-
вторное в/в введение диуретиков в качестве альтер-
нативы адренергическим агентам может рассма-
триваться левосимендан** (группа C01CX — другие 
кардиотонические средства). Инфузия левосименда-
на** начинается с  нагрузочной дозы (6 мкг/кг), вве-
денной в/в болюсом за 10 мин, с последующей в/в ин-
фузией в  дозе 0,1  мг/кг/мин и  титрацией до 0,2  мг/
кг/мин (до стабилизации систолического АД в  тече-
ние не менее чем 3-х часов). Рекомендуемая продол-
жительность инфузии составляет 24 ч. У пациентов 
с систолическим АД <100 мм рт.ст. и/или с диасто-
лическим АД <60 мм рт.ст. начальный болюс левоси-
мендана** обычно не вводится для предотвращения 
гипотонии. 

• У  пациентов с  ОКСбпST и  ОСН с  систоличе-
ским АД <90  мм рт.ст. без признаков гипоперфузии 
рутинное применение инотропных препаратов не 
рекомендуется, т. к. потенциальная польза меньше 
потенциального риска [456, 458, 459].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 4) 
• У  пациентов с  ОКСбпST и  кардиогенным шо-

ком для устранения гемодинамической нестабиль-
ности и  поддержания кровоснабжения жизненно 
важных органов при артериальной гипотонии ре-
комендуется рассмотреть возможность назначения 
вазопрессоров, предпочтительного использования 
норэпинефрина** (в/в инфузия) по сравнению с до-
памином** в  связи с  меньшей частотой побочных 
действий эффектов норэпинефрина** [460-462].

ЕОК IIbB (УУР А, УДД 2) 

• У пациентов с ОКСбпST и кардиогенным шоком 
при наличии технической возможности рекомендует-
ся рассмотреть возможность использования внешних 
и  внутренних устройств для поддержки кровообра-
щения: внутриаортальная баллонная контрпульсация 
(ВАБК), устройство вспомогательного кровообра-
щения с постоянным кровотоком левое предсердие- 
аорта, устройство вспомогательного кровообращения 
с  постоянным кровотоком ЛЖ-аорта, устройство 
вспомогательного кровообращения с пульсирующим 
кровотоком ЛЖ-аорта, экстракорпоральная мембран-
ная оксигенация (ЭКМО) [3, 444, 463].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Этот подход используется как вре-

менная мера ("мост") для стабилизации состояния 
пациентов, готовящихся к  реваскуляризации, хирур-
гическому устранению причин шока, транспланта-
ции сердца или принятию другого промежуточного 
решения.

• У  пациентов с  ОКСбпST и  кардиогенным шо-
ком рекомендуется рассмотреть возможность ис-
пользования ВАБК, если такое лечение является 
мостом к  реваскуляризации, трансплантации серд-
ца, установке системы длительной механической 
поддержки кровообращения или принятию другого 
промежуточного решения [457].

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5) 
• Рутинное применение системы ВАБК у пациен-

тов с ОКСбпST и кардиогенным шоком не рекомен-
довано, если это лечение не является мостом к друго-
му типу лечения ОСН и/или ее причины [3, 464-467].

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 5) 
Лечение гиповолемического кардиогенного шока 
• Всем пациентам с ОКСбпST и подозрением на 

гиповолемический шок рекомендуется ЭхоКГ для вы-
явления возможных причин гиповолемии (инфаркт 
ПЖ, тампонада сердца и т. д.) и оценки функциональ-
ного состояния сердца [3, 468]. 

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5) 
• У пациентов с ОКСбпST и признаками гипово-

лемического шока для обеспечения эффективности 
и безопасности лечение рекомендуется проводить под 
контролем показателей центральной гемодинамики, 
при наличии технических возможностей — с измере-
нием давления ДЗЛК, используя катетер Сван- Ганcа 
(катетер баллонный для легочной артерии, стандарт-
ный) [3, 468]. 

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. При отсутствии возможности из-

мерять ДЗЛК, возможна оценка ЦВД, но следует учи-
тывать, что у пациентов с ОКСбпST показатели ЦВД 
могут не отражать КДД в ЛЖ. 

• Пациентам с  ОКСбпST и  гиповолемическим 
шоком возмещение жидкости с целью нормализации 
АД рекомендуется начать с  в/в введения 200-250 мл 
раствора натрия хлорида** 0,9%, который вводят за 
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5-10 мин. При сохранении артериальной гипотонии 
рекомендуется вводить раствора натрия хлорида** 
0,9% повторно [3, 468]. 

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Объем переливаемой пациенту жид-

кости может доходить до нескольких литров. При 
стабилизации АД, появлении диуреза инфузию прекра-
щают. Если введение жидкости не дает эффекта, па-
раллельно проводят лечение адрено- и допаминостиму-
ляторами — допамином** или добутамином**.

3.4.2. Нарушения сердечного ритма и проводимости
3.4.2.1. ЖА

• У  пациентов с  ОКСбпST, осложненном гемо-
динамически значимой ЖТ или ФЖ, для восстанов-
ления кровообращения рекомендуется проведение 
немедленной наружной электрической кардиоверсии 
(дефибрилляции), соответственно [3].

РКО IC (УУР С, УДД 5)
• У  пациентов с  ОКСбпST и  рецидивирующими 

ЖТ/ФЖ с  целью устранения ишемии как возмож-
ной причины возникновения аритмий (в случае, ес-
ли реваскуляризация ранее не проводилась или была 
неполной) рекомендуется рассмотреть выполнение 
экстренной и/или полной реваскуляризации (см. 
Раздел Инвазивное лечение заболевания) [3, 73, 469, 
470].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Особенно важно выполнение полной 

реваскуляризации у  пациентов с  ОКСбпST с  ЖТ/ФЖ 
при сниженной глобальной систолической функции ЛЖ. 
В случае отсутствия эффективной сердечной деятель-
ности КГ и ЧКВ могут проводиться на фоне механиче-
ских компрессий грудной клетки при помощи специаль-
ных устройств — автоматических приспособлений для 
непрямого массажа сердца.

• У  пациентов c ОКСбпST c полиморфной ЖТ 
или ФЖ при отсутствии противопоказаний рекомен-
дуется в/в введение β- АБ и/или амиодарона** [340, 
471-474].

ЕОК IB (УУР В, УДД 3) 
Комментарии. Не рекомендуется раннее в/в введение 

β- АБ при гипотензии, кардиогенном шоке, брадиарит-
мии, подозрении на вовлеченность в  очаг ишемии ПЖ. 
Перед началом использования β- АБ следует оценить 
сократительную способность ЛЖ по ЭхоКГ; в  случае 
сниженной сократительной способности ЛЖ целесо-
образно использование малых доз или отложить иници-
ацию терапии. При выборе конкретного β- АБ, пути его 
введения и  при титрации дозы рекомендуется оцени-
вать в  динамике состояние пациента, переносимость 
терапии, достигнутый эффект и наличие ограничива-
ющих факторов: ЧСС <50 уд./мин, АД <90 мм рт.ст., 
величину ФВ ЛЖ по данным ЭхоКГ и др.

При увеличении продолжительности интервала QT 
>500 мс введение амиодарона** (группа C01BD — ан-

тиаритмические препараты, класс III) должно быть 
прекращено.

• У  пациентов с  ОКСбпST c рецидивирующей 
ЖТ и отсутствием эффекта от терапии β- АБ и амиода-
роном** или в случаях, когда эти препараты не могут 
быть назначены, рекомендуется рассмотреть в/в вве-
дение лидокаина** [3, 340].

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. Лидокаин** — группа C01BB — анти-

аритмические препараты, класс IB.
• У  пациентов с  ОКСбпST и  рецидивирующей 

жизнеугрожающей ЖТ при отсутствии эффекта от 
терапии β- АБ или амиодароном** рекомендовано 
рассмотреть возможность седации или полной ане-
стезии с  целью снижения симпатического тонуса 
[73].

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. Такой метод может рассматри-

ваться только у  отдельных пациентов, т. к. могут 
повышаться риски воспалительных и  тромботических 
осложнений [73].

• У  пациентов с  ОКСбпST при развитии ЖТ и/
или ФЖ рекомендуется мониторинг, выявление 
и  коррекция электролитных нарушений (в первую 
очередь гипокалиемии и гипомагниемии) [3].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5)
Комментарии. С целью выявления электролитных на-

рушений проводится исследование уровня калия в крови, 
исследование уровня общего магния в  сыворотке крови, 
исследование кислотно- основного состояния и  газов 
крови. 

Введение препаратов калия необходимо, если его 
уровень в  крови <4  ммоль/л. Примерно у  40% больных 
одновременно с  гипокалиемией обнаруживают сниже-
ние концентрации магния. У этих больных особенно вы-
сок риск ФЖ. Следовательно, у  пациентов с  ОКСбпST 
целесообразно определять уровень магния. Если концент-
рация магния составит <0,83 ммоль/л (2 мг/дл), следу-
ет провести коррекцию.

Для коррекции гипокалиемии применяют в/в калия 
хлорид**, для коррекции уровня магния применяют в/в 
магния сульфат**; дозу, схему и  длительность опре-
деляют индивидуально, в  зависимости от концентра-
ции электролитов в  крови, показателей кислотно- 
щелочного баланса и клинической ситуации.

• У  пациентов с  ОКСбпST c рецидивирующей 
ЖТ/ФЖ и  нестабильной гемодинамикой, несмотря 
на медикаментозную коррекцию, рекомендуется 
рассмотреть возможность проведения механической 
поддержки кровообращения — при наличии физиче-
ских и технических возможностей [340].

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5) 
• У  пациентов с  ОКСбпST и  рецидивирующей 

несмотря на реваскуляризацию и  оптимальную ме-
дикаментозную терапию ЖТ и/или ФЖ рекоменду-
ется выполнение в подострую стадию радиочастотной 
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аблации аритмогенных зон с последующей импланта-
цией кардиовертера- дефибриллятора (КВД) [3].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5)
• У пациентов с ОКСбпST с устойчивой ЖТ или 

ФЖ, возникшей позднее 48 ч от начала ОКСбпST, 
при отсутствии данных за сохраняющуюся ишемию 
миокарда рекомендуется имплантация КВД — при 
наличии технической возможности [340]. 

ЕОК IА (УУР С, УДД 5)
• Пациентам, перенесшим ИМбпST (не менее 

6 нед. назад) при наличии у  них несмотря на опти-
мальную медикаментозную терапию (в течение 3 мес. 
или более) симптомной ХСН (II-III ФК по NYHA) 
и ФВ ЛЖ ≤35%, при ожидаемой продолжительности 
жизни не менее 1 года и сохранном функциональном 
статусе пациента рекомендуется имплантация КВД 
(при наличии показаний — в  сочетании с  ресинхро-
низирующей терапией) [475, 476].

ЕОК IА (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Критериев определения ожидаемой 

продолжительности жизни не разработано. Решение 
рекомендуется принимать индивидуально, с  учетом 
особенностей каждого клинического случая. О  малой 
ожидаемой продолжительности жизни свидетель-
ствуют, в  частности, поздние стадии злокачествен-
ного новообразования с  метастазами и  отсутствием 
эффекта от проводимого лечения, паллиативное лече-
ние тяжелой ХСН. 

• У  пациентов с  полиморфной ЖТ или ФЖ, 
возникшей позднее 48 ч от начала ИМбпST, при 
условии неполной реваскуляризации миокарда, ис-
ходно низкой ФВ ЛЖ, рекомендуется рассмотреть 
возможность имплантации КВД или использова-
ния носимого КВД в период до 40 дней от развития 
ИМбпST [3].

ЕОК IIbC (УУР C, УДД 5) 
• У пациентов с ОКСбпST не рекомендуется ле-

чение асимптомных и  гемодинамически незначи-
мых ЖА с  помощью антиаритмических препаратов 
[3, 340]. 

ЕОК IIIС (УУР С, УДД 5) 
• У пациентов с ОКСбпST не рекомендуется про-

филактическое назначение антиаритмических пре-
паратов за исключением β- АБ [340].

ЕОК IIIB (УУР С, УДД 5) 

3.4.2.2. ФП
ФП — наиболее частый тип наджелудочковой 

аритмии, встречающийся у  пациентов с  ОКСбпST. 
ФП, как правило, хорошо переносится, но у  ряда 
пациентов на фоне тахисистолии может развиться 
гемодинамическая нестабильность. У гемодинамиче-
ски стабильных пациентов, как правило, специфи-
ческого лечения не требуется, за исключением анти-
коагулянтной профилактики тромбоэмболических 
осложнений.

• У пациентов с ОКСбпST и недавно возникшей 
ФП при гемодинамической нестабильности реко-
мендуется немедленное проведение наружной элек-
трической кардиоверсии [3].

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
• У  гемодинамически нестабильных пациентов 

с ОКСбпST и недавно возникшей ФП для поддержки 
наружной электрической кардиоверсии и  снижения 
риска рецидива ФП рекомендуется использование 
амиодарона** в/в [3, 477, 478].

ЕОК IC (УУР C, УДД 5) 
Комментарии. При увеличении продолжительности 

интервала QT >500 мс введение амиодарона** должно 
быть прекращено. Введение амиодарона** у нестабиль-
ных пациентов должно проводиться под мониторным 
контролем параметров гемодинамики.

• У  пациентов с  ОКСбпST и  тахисистолической 
формой ФП при наличии ОСН, но отсутствии тяже-
лой гипотонии рекомендуется в/в введение амиода-
рона** с целью контроля ЧСС [3, 310, 479].

ЕОК IС (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Необходим контроль продолжитель-

ности интервала QT; если продолжительность интер-
вала QT превышает 500 мс, введение амиодарона** сра-
зу прекращают.

• У пациентов с ОКСбпST и ФП при отсутствии 
ОСН и  гемодинамической нестабильности (тяжелой 
гипотонии) рекомендуется использовать β- АБ в/в, 
если это необходимо для контроля ЧСС [3, 480].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
• У пациентов с ОКСбпST и впервые возникшей 

в  острой фазе заболевания ФП рекомендуется рас-
смотреть вопрос о  назначении оральных антикоагу-
лянтов на неопределенно долгий срок, с переоценкой 
всей антитромботической терапии — в  зависимости 
от риска развития тромбоэмболических осложнений 
по шкале CHA2DS2-VASc и  риска кровотечений по 
шкале HAS-BLED [3, 481-483].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Необходимость коррекции сроков 

двой ной антитромбоцитарной терапии и  монотера-
пии антиагрегантом в  составе антитромботической 
терапии у  пациентов с  ОКСбпST и  ФП определяется 
соотношением риска тромбоэмболических, ишемиче-
ских и  геморрагических осложнений и  представлена 
в  Разделе "Антитромботическая терапия при других 
стратегиях лечения у пациентов с наличием показаний 
к длительному пероральному приему антикоагулянтов". 

Предпочтительно использовать прямые оральные 
антикоагулянты (АТХ-группы Прямые ингибиторы 
тромбина, В01АЕ и  Прямые ингибиторы фактора Ха, 
В01АF), если к ним нет противопоказаний.

3.4.2.3. Синусовая брадикардия, АВ-блокада
• У  пациентов с  ОКСбпST при развитии гемо-

динамически значимой синусовой брадикардии или 
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гемодинамически значимой АВ-блокады (с  неаде-
кватным замещающим ритмом) для стабилизации 
гемодинамики рекомендуется в/в введение препа-
ратов, оказывающих положительное хронотропное 
действие (эпинефрина**, атропина**) [3, 484, 485]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. При ЧСС 40 уд./мин и/или паузах 

>300 мс вводят атропин** 0,6-1,0 мг. Эпинефрин** — 
группа C01CA — адренергические и  дофаминергические 
средства. При сохранении выраженной брадикардии 
устанавливают ЭКС.

• У  пациентов с  ОКСбпST c гемодинамически 
значимой АВ-блокадой (с  неадекватным замещаю-
щим ритмом) при неэффективности атропина** для 
стабилизации состояния пациента рекомендуется 
временная эндокардиальная кардиостимуляция — 
при наличии физических и  технических возможно-
стей [3].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
• У  пациентов с  ОКСбпST при развитии гемо-

динамически значимой синусовой брадикардии или 
гемодинамически значимой АВ-блокады (с  неаде-
кватным замещающим ритмом), если ранее реваску-
ляризация не была проведена или она была непол-
ной, рекомендуется неотложная КГ с  намерением 
выполнения ЧКВ, в  т. ч. объеме полной реваскуля-
ризации [3]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
• У  пациентов с  ОКСбпST при наличии общих 

для популяции показаний к  имплантации постоян-
ного ЭКС рекомендуется выполнить процедуру им-
плантации постоянного ЭКС, у пациентов с ИМбпST 
в срок не ранее 5 дня от его развития [3, 486].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Решение вопроса об имплантации по-

стоянного ЭКС следует проводить на 10-14 день от 
развития ИМбпST. Более ранняя (начиная с 5-го дня от 
начала заболевания) имплантация ЭКС целесообразна 
у  пациентов с  гемодинамически значимой брадикар-
дией и  поздней и/или неполной реваскуляризацией при 
ИМбпST передней локализации, при наличии бифасци-
кулярного блока; при наличии АВ-блокады до развития 
ИМбпST; с  прогрессированием степени АВ-блокады 
в первые сутки заболевания. 

• У отдельных пациентов с ИМбпST передней ло-
кализацией, с АВ-блокадой высокой степени и выра-
женной СН при наличии технической возможности 
рекомендуется рассмотреть возможность раннего на-
чала ресинхронизирующей терапии [3, 457].

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5)
Комментарии. Решение вопроса о начале ресинхро-

низирующей терапии рекомендуется принимать с уче-
том наличия у пациента с АВ-блокадой внутрижелу-
дочковой блокады, её выраженности, клинической вы-
раженности СН и степени систолической дис функ ции 
ЛЖ.

• Не рекомендуется проведение кардиостимуля-
ции пациентам с  ИМбпST и  АВ-блокадой высокой 
степени в  случаях, когда АВ-блокада купировалась 
после реваскуляризации или спонтанно [3, 487, 488].

ЕОК IIIB (УУР С, УДД 5)

3.4.3. Механические осложнения
Механические осложнения ИМ: разрыв свобод-

ной стенки ЛЖ, разрыв МЖП, острая митральная 
регургитация вследствие ишемического поврежде-
ния структур клапанного аппарата — являются жиз-
неугрожающими состояниями, которые в  реперфу-
зионную эру встречаются с  частотой <0,1% случаев 
у пациентов с ИМбпST. 

Выбор оптимальной стратегии ведения пациентов 
с механическими осложнениями ИМ осуществляется 
мультидисциплинарной врачебной командой, с  уча-
стием кардиолога, анестезиолога, рентгенэндоваску-
лярного хирурга и сердечно- сосудистого хирурга.

• У пациентов с ИМбпST при наличии механиче-
ских осложнений с  гемодинамической нестабильно-
стью рекомендуется использование системы ВАБК*** 
и/или других механических средств для вспомогатель-
ного кровообращения в качестве временной меры для 
стабилизации состояния до хирургического вмеша-
тельства [3, 489-492].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5)
Разрыв свободной стенки ЛЖ
• При доказанном разрыве свободной стенки 

ЛЖ у  пациента с  ИМбпST с  развитием тампонады 
сердца или нарастанием признаков её развития ре-
комендуются немедленная пункция и катетеризация 
перикарда (син.: перикардиоцентез) с  последую-
щим экстренным хирургическим вмешательством 
[3, 489-492].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 
Разрыв МЖП
• У пациентов с ИМбпST при выявлении разрыва 

МЖП для предотвращения летального исхода реко-
мендуется хирургическое лечение (закрытие дефекта 
перегородки сердца) [3, 489-492]. 

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Способ и  время вмешательства за-

висят от характера дефекта и  состояния пациента. 
В  целом хирургическая реконструкция МЖП предпо-
чтительна после стабилизации состояния, однако при 
выраженном нарушении гемодинамики операция прово-
дится по экстренным показаниям. 

Острая митральная регургитация 
Острая митральная регургитация при ОКСбпST 

может быть следствием ишемии и  дисфункции па-
пиллярный мышц. При ИМбпST она обычно раз-
вивается на 2-7 день вследствие разрыва папилляр-
ной мышцы или хорды. Разрыв может быть полным 
или включать только отдельные головки мышцы. 
Наиболее часто происходит разрыв заднемедиальной 
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мышцы вследствие особенностей ее кровоснабже-
ния. В  некоторых случаях выраженная митральная 
регургитация развивается у  пациентов с  ОКСбпST 
без разрыва или инфаркта сосочковой мышцы как 
следствие обширного поражения ЛЖ с его последую-
щей дилатацией и  расширением митрального коль-
ца. Клинически острая митральная недостаточность 
проявляется ОСН, отеком легких, иногда кардиоген-
ным шоком. Диагноз подтверждается на основании 
данных ЭхоКГ.

• У  пациентов с  ИМбпST при развитии острой 
митральной недостаточности для устранения ОСН 
и  предотвращения смерти рекомендуется хирурги-
ческое лечение — как правило, протезирование ми-
трального клапана (протезирование митрального 
клапана в  условиях искусственного кровообраще-
ния; пластика митрального клапана в  условиях ис-
кусственного кровообращения; реконструкция под-
клапанных структур митрального клапана). Время 
вмешательства зависит от степени митральной ре-
гургитации и  состояния пациента. В  большинстве 
случаев операция проводится по экстренным пока-
заниям [3, 490, 491, 493, 494]. 

ЕОК IIaC (УУР В, УДД 3) 
Комментарии. Время вмешательства зависит от 

степени митральной регургитации и  состояния паци-
ента. В  большинстве случаев операция проводится по 
экстренным показаниям. 

• У  пациентов с  ИМбпST при развитии острой 
митральной недостаточности в  качестве временной 
меры для стабилизации состояния рекомендуется 
рассмотреть возможность использования системы 
ВАБК и/или других механических средств для вспо-
могательного кровообращения [3, 490, 491]. 

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 5)

3.4.4. Перикардит
Перикардит может осложнять ранний период 

ИМбпST (от нескольких часов до 4-х сут.) и обычно 
быстро проходит самостоятельно (ранний постин-
фарктный перикардит, син.: эпистенокардитический 
перикардит) или развиваться в более поздний период 
(через 1-2 нед., иногда симптомы могут длиться не-
сколько недель) — поздний постинфарктный пери-
кардит, син.: синдром Дресслера. Как правило, ве-
роятность развития перикардита находится в прямой 
зависимости от объема поражения миокарда и  не 
имеет самостоятельного прогностического значения. 
Классический синдром Дресслера в  виде разверну-
того полисерозита в  последнее время встречается 
крайне редко.

Клинически перикардит проявляется распростра-
ненной, без четкой локализации болью в  прекарди-
альной области, аускультативно — шумом трения 
перикарда (выслушивается лишь у  каждого третьего 
пациента, нередко в течение короткого времени; при 

накоплении экссудата в  полости перикарда исчеза-
ет). На ЭКГ появляются конкордантные подъемы 
сегмента ST, иногда в  сочетании с  депрессией сег-
мента PQ. Перикардит может сопровождаться сни-
жением амплитуды зубцов QRS во всех отведениях 
ЭКГ. Выявление жидкости в  перикарде, так же как 
и  контроль за изменением ее количества, осущест-
вляется с помощью ЭхоКГ.

• У пациентов с ИМбпST и ранним постинфаркт-
ным перикардитом с  выраженными клиническими 
проявлениями в  качестве противовоспалительной 
терапии рекомендуется применение #АСК** в  дозе 
500 мг каждые 8-12 ч [3, 495, 496].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Длительность лечения обычно не 

превышает 5-7 дней. Использование других, альтерна-
тивных АСК**, нестероидных противовоспалительных 
средств, при постинфарктном перикардите не оправ-
дано из-за потенциального отрицательного влияния на 
риск сердечных событий. 

• У пациентов с ИМбпST и поздним постинфаркт-
ным перикардитом с  выраженными клиническими 
проявлениями в  качестве противовоспалительной 
терапии рекомендуется применение #АСК** в  дозе 
500-1000 мг каждые 6-8 ч (максимальная суточная до-
за — 3000 мг) с последующим постепенным снижени-
ем дозы на 250-500 мг каждые 2 нед. [3, 495, 496].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 
• В  качестве дополнительного средства лечения 

постинфарктного перикардита возможно использова-
ние #безвременника осеннего семян экстракта (кол-
хицина) в  течение 3 мес. в  дозе 0,5  мг 2 раза/сут. 
(у пациентов с массой тела ≥70 кг) или 0,5 мг 1 раз/сут. 
(у пациентов с массой тела <70 кг) [3, 495, 496].

РКО IIaC (УУР С, УДД 5) 

3.4.5. Острая аневризма ЛЖ и тромбоз ЛЖ
Острая аневризма ЛЖ обычно развивается при 

обширном ИМбпST передней стенки ЛЖ, особенно 
в  отсутствие адекватной реперфузионной терапии. 
При острой аневризме ЛЖ увеличивается вероят-
ность разрыва сердца, а  также таких осложнений, 
как СН, нарушения ритма сердца, перикардит, тром-
боз полости ЛЖ, периферические тромбоэмболии. 

Практически всегда при аневризме сердца не 
менее чем в  половине случаев обширных передних 
ИМбпST обнаруживают пристеночный тромбоз 
в  полости ЛЖ. В  популяции пациентов с  распро-
страненным передним ИМпST тромбоз ЛЖ встреча-
ется более чем в  9% случаев. Методом диагностики 
острой аневризмы ЛЖ и тромбоза в полости ЛЖ яв-
ляется ЭхоКГ. 

• Пациентам с  ИМбпST при высокой клиниче-
ской вероятности тромба в  полости ЛЖ, но сомни-
тельных результатах ЭхоКГ для подтверждения/ис-
ключения тромба в полости ЛЖ рекомендуется МРТ 
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сердца — при наличии физических и  технических 
возможностей [3, 100].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
• У  пациентов с  передним ИМбпST в  случаях 

нечеткой визуализации тромба в  полости ЛЖ при 
рутинной трансторакальной ЭхоКГ для подтвержде-
ния/исключения тромба в полости ЛЖ рекомендует-
ся рассмотреть возможность выполнения контраст-
ной ЭхоКГ — при наличии физических и  техниче-
ских возможностей [497]. 

ЕОК IIbC (УУР С, УДД 4) 
Комментарии. Метод контрастной ЭхоКГ в насто-

ящее время в  РФ на стадии внедрения в  клиническую 
практику.

• При наличии тромба в  полости ЛЖ у  пациен-
тов с  ИМбпST рекомендуется назначение оральных 
антикоагулянтов (антагонистов витамина К или пря-
мых оральных антикоагулянтов (апиксабана**, даби-
гатрана этексилата**, ривароксабана**, эдоксабана)) 
на 3-6 мес. [3, 498].

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Абсолютным показанием для назна-

чения антикоагулянтов являются следующие особен-
ности тромба: мобильный (флотирующий) свободный 
участок, большие размеры (>2-3 см) и выраженная про-
трузия (выпячивание) тромба в  полость ЛЖ, неодно-
родность структуры, фрагментация тромба. 

Традиционной терапией внутриполостного тромба 
ЛЖ является терапия антагонистом витамина К под 
контролем МНО (целевые значения — 2,0-3,0), в  пе-
риод подбора дозы антагониста витамина К  следует 
продолжать введение лечебной дозы парентерально-
го антикоагулянта. Использование прямых оральных 
антикоагулянтов не исключено, но пока мало изучено.

3.4.6. Ранняя постинфарктная стенокардия и рецидив ИМ
Ранняя постинфарктная стенокардия является 

вариантом НС и  требует неотложных лечебных ме-
роприятий. В основе ранней постинфарктной стено-
кардии может лежать как ретромбоз (частичный или 
полный) инфаркт- связанной артерии, так и  стено-
зирующее поражение других КА. После выполнения 
ЧКВ причиной возобновления ангинозных присту-
пов может быть тромбоз стента или диссекция КА. 
В ранние сроки после ИМ может отмечаться появле-
ние стенокардитических болей, обусловленных ише-
мией жизнеспособного миокарда в периинфарктной 
зоне (особенно если не проводилась реперфузион-
ная терапия) или, реже, в других сосудистых бассей-
нах. Ишемия может быть связана с еще одной АСБ, 
иногда расположенной в другой КА.

Следует дифференцировать раннюю постин-
фарктную стенокардию от болей, связанных с пери-
кардитом. 

В  раннем периоде (до 28 дней включительно) 
ИМпST может развиться рецидив ИМ, приводящий 

к расширению зоны поражения. Рецидив ИМ следу-
ет исключать при повторном ангинозном приступе 
длительностью >20 мин, сопровождающемся повы-
шением уровня кардиомаркеров, изменениями ЭКГ 
и появлением новых зон нарушенной локальной со-
кратимости. 

• У пациентов с ИМбпST при возникновении ан-
гинозного болевого приступа длительностью >20 мин 
для диагностики рецидива ИМ рекомендуется ис-
следование уровня сердечного тропонина I  или Т 
с  повторной оценкой через 6 ч. Повышение уровня 
сердечного тропонина на ≥20% от предшествующего 
уровня в сочетании с критериями ишемии миокарда 
свидетельствует о рецидиве ИМ [5]. 

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
• Для предотвращения распространения зоны 

ИМ у пациентов с ИМбпST и ранней постинфаркт-
ной стенокардией и/или рецидивом ИМ рекоменду-
ется проведение КГ и, при необходимости, выполне-
ние реваскуляризации [3, 149]. 

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 

3.5. Инфаркт миокарда без стойкого подъема 
сегмента ST правого желудочка

Изолированный ИМ ПЖ встречается редко, чаще 
он отмечается в сочетании с ИМ нижней стенки ЛЖ. 
Клинически для ИМ ПЖ характерны артериальная 
гипотензия, набухание вен шеи при отсутствии при-
знаков застоя в малом круге. Гипотония при ИМ ПЖ 
связана с относительной гиповолемией. 

• У  пациентов с  ИМбпST нижней локализации 
для исключения/выявления вовлечения в  зону не-
кроза миокарда ПЖ рекомендуется регистрировать 
ЭКГ в правых прекордиальных отведениях (элевация 
сегмента ST ≥1 мм в отведениях V3R и V4R является 
признаком ИМ ПЖ) и выполнить ЭхоКГ с целью по-
иска нарушений локальной сократимости ПЖ, рас-
ширения его полости [3, 68]. 

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. ЭхоКГ позволяет выявить наруше-

ния локальной сократимости ПЖ, расширение его по-
лости. 

• У пациентов с ИМбпST с вовлечением ПЖ для 
устранения гипотонии рекомендуется обеспечить 
увеличение объема притекающей к  правым отделам 
сердца крови с  помощью введения плазмоэкспан-
деров (например, раствор натрия хлорида** 0,9%). 
В  более тяжелой ситуации рекомендуются адрено- 
и допаминстимуляторы (группа C01CA — адренерги-
ческие и дофаминергические средства) [3]. 

ЕОК IIaC (УУР С, УДД 5) 
• При ИМбпST c вовлечением ПЖ из-за угрозы 

усугубления относительной гиповолемии рекомен-
дуется избегать назначения диуретиков и  особенно 
периферических вазодилататоров [3, 12]. 

ЕОК IIIC (УУР С, УДД 5)
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3.6. Лечение пациентов пожилого 
и старческого возраста

• У  пациентов пожилого и  старческого возраста 
с  ОКСбпST рекомендуется применять те же страте-
гии диагностики и лечения, что и у пациентов более 
молодого возраста — для улучшения их клинического 
состояния и прогноза [499, 500].

ЕОК IВ (УУР А, УДД 2)
Комментарии. Противопоказанием или ограничени-

ем к применению того или иного метода могут стать 
нарушения функции органов и систем органов, но не воз-
раст сам по себе.

Анатомическая сложность поражения КА у  па-
циентов пожилого и  старческого возраста, наличие 
возраст- ассоциированных заболеваний и  гериатриче-
ских синдромов (старческой астении, падений, когни-
тивных нарушений, недостаточности питания, поли-
прагмазии, снижения физического функционирования, 
инструментальной и  базовой функциональной актив-
ности и  др.) могут снизить эффективность лечения 
ОКСбпST и  ухудшить прогноз таких пациентов как 
в  период госпитализации, так и  после выписки [401, 
501-504]. 

• С целью повышения безопасности применения 
антитромботических средств и  препаратов вторич-
ной профилактики у  пациентов пожилого и  стар-
ческого возраста с  ОКСбпST выбор и  дозы этих 
лекарственных средств рекомендуется адаптиро-
вать с  учетом фильтрационной функции почек, со-
путствующих заболеваний, наличия гериатрических 
синдромов (старческой астении, падений, когнитив-
ных нарушений, полипрагмазии и др.) и конкретных 
противопоказаний к лекарственным средствам [499, 
500, 505, 506].

ЕОК IВ (УУР А, УДД 2)
Комментарии. У  пациентов пожилого и  старче-

ского возраста с  ИМпST в  период госпитализации 
целесо образно проводить оценку наличия гериатриче-
ских синд ромов и  осуществление профилактических 
мероприятий для снижения риска развития делирия, 
недостаточности питания, падений, а  также плани-
рование выписки, амбулаторного наблюдения, реаби-
литационных мероприятий с  учетом функционального 
статуса и потребности в социальной помощи/системе 
долговременного ухода. 

В идеале ведение пациентов пожилого и старческого 
возраста с ОКСбпST должно осуществляться мульти-
дисциплинарной командой с  участием врача- гериатра 
или врача- кардиолога, имеющего подготовку по гериа-
трии, начиная с  момента нахождения в  блоке интен-
сивной терапии [507, 508].

Скрининг, профилактика и  коррекция гериатриче-
ских синдромов у  пациентов пожилого и  старческого 
возраста с ОКСбпST осуществляются в соответствии 
с  принципами, изложенными в  клинических рекоменда-
циях "Старческая астения", "Недостаточность пита-

ния (мальнутриция) у  пациентов пожилого и  старче-
ского возраста" и других в зависимости от выявленных 
гериатрических синдромов 7. 

• С целью повышения безопасности лечения у каж-
дого пациента с  ОКСбпST с  синдромом старческой 
астении и  значимыми сопутствующими заболевани-
ями рекомендуется индивидуальный подход к выбору 
и объему интервенционного и фармакологического ле-
чения с тщательной комплексной оценкой всех рисков 
и преимуществ [499, 500, 509-511].

ЕОК IВ (УУР А, УДД 2)

4. Медицинская реабилитация и санаторно- 
курортное лечение, медицинские показания 
и противопоказания к применению методов 
медицинской реабилитации, в том числе 
основанных на использовании природных 
лечебных факторов

• Всем пациентам, перенесшим ОКСбпST, ре-
комендуется проведение кардиологической реаби-
литации (КР) для снижения риска смерти и частоты 
госпитализаций, улучшения прогноза, качества жиз-
ни и психосоциального статуса, повышения физиче-
ской работоспособности, восстановления функций 
сердечно- сосудистой системы, оздоровления образа 
жизни, коррекции сердечно- сосудистых факторов 
риска и  повышения приверженности лечению [512-
516].

ЕОК IА (УУР А, УДД 1)
Комментарии. КР представлена трехэтапной систе-

мой, в рамках которой осуществляется маршрутизация 
пациента: 1-й этап — в  структурных подразделениях 
медицинской организации, оказывающих специализиро-
ванную, в т. ч. высокотехнологичную, медицинскую по-
мощь в стационарных условиях (отделении реанимации 
и интенсивной терапии и кардиологическом отделении, 
палате сосудистого центра или первичного сосудисто-
го отделения); 2-й этап — в  стационарном отделении 
реабилитации; 3-й этап — в амбулаторных условиях 8.

Ключевыми компонентами комплексной программы 
КР являются: физические тренировки (контролируе-
мые, домашние), образовательная программа (инфор-
мирование и  обучение в  "Школе для пациентов, пере-
несших ОКС"), модификация основных факторов риска 
(курения, нездорового питания, дислипидемии, АГ, из-
быточной массы тела/ожирения, гиподинамии, гипер-
гликемии при СД), психологическая поддержка, меро-

7 Клинические рекомендации Минздрава России "Старческая астения" 
https://cr.minzdrav.gov.ru/recomend/613_1; Клинические рекомендации 
Минздрава России "Недостаточность питания (мальнутриция) у пациен-
тов пожилого и старческого возраста" https://cr.minzdrav.gov.ru/
recomend/615_2.

8 Приказ Минздрава России от 31 июля 2020г № 778н "О Порядке органи-
зации медицинской реабилитации взрослых". Зарегистрировано 
в Минюсте РФ 25 сентября 2020г. Регистрационный № 60039 https://www.
garant.ru/products/ipo/prime/doc/74581688/.
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приятия по повышению приверженности пациентов, 
сочетающиеся с  назначением медикаментозной тера-
пии в соответствии с клиническими рекомендациями.

Программа КР должна начинаться как можно рань-
ше после стабилизации клинического состояния пациен-
та, проводиться в  плановом порядке, основываться на 
пациент- ориентированном подходе с  учетом медицин-
ских показаний и  противопоказаний к  проведению от-
дельных компонентов программы. Всех амбулаторных 
пациентов, перенесших ОКС и ранее не участвовавших 
в программах КР, рекомендуется направлять на КР не-
зависимо от сроков заболевания 9.

Исключение составляют пациенты с  установлен-
ным диагнозом деменции. 

Рекомендуемая общая продолжительность кардио-
реабилитационной программы на трех этапах состав-
ляет не менее 24 нед. Большая длительность програм-
мы КР (на амбулаторном этапе) повышает ее эффек-
тивность. 

• У всех пациентов, перенесших ОКСбпST, амбу-
латорный этап КР рекомендуется проводить в очном, 
дистанционном (в домашних условиях с использова-
нием инструментов цифрового и  мобильного здра-
воохранения) или смешанном форматах для увеличе-
ния охвата пациентов реабилитацией и  повышения 
их приверженности КР и лечению в целом 10 [517-519, 
520].

ЕОК IIbВ (УУР С, УДД 2) 
• Для реализации программы КР у  пациентов, 

перенесших ОКСбпST, рекомендуется формиро-
вать мультидисциплинарную реабилитационную 
команду на всех этапах с  целью оценки клинико- 
функционального состояния пациента, определения 
и  проведения комплекса реабилитационных меро-
приятий 11 [512, 521, 522].

ЕОК IA (УУР А, УДД 1)
Комментарии. В  состав мультидисциплинарной 

реабилитационной команды должны входить: врач-
кардиолог, врач по физической и  реабилитационной 
медицине, специалист по физической реабилитации 
(инструктор- методист по лечебной физической культу-
ре), медицинский психолог и/или врач-психотерапевт, 
врач-диетолог, медицинская сестра по медицинской ре-
абилитации (инструктор по лечебной физической куль-
туре) и другие специалисты по требованию. Для оценки 

9 Приказ Минздрава России от 31 июля 2020г № 778н "О Порядке органи-
зации медицинской реабилитации взрослых". Зарегистрировано 
в Минюсте РФ 25 сентября 2020г. Регистрационный № 60039 https://www.
garant.ru/products/ipo/prime/doc/74581688/.

10 Федеральный закон от 29.07.2017 № 242-ФЗ "О внесении изменений в от-
дельные законодательные акты Российской Федерации по вопросам при-
менения информационных технологий в сфере охраны здоровья" https://
www.garant.ru/products/ipo/prime/doc/716328 44/.

11 Приказ Минздрава России от 31 июля 2020г № 778н "О Порядке органи-
зации медицинской реабилитации взрослых" Зарегистрировано 
в Минюсте РФ 25 сентября 2020г. Регистрационный № 60039 https://www.
garant.ru/products/ipo/prime/doc/74581688/.

клинического статуса пациента, уровня его функцио-
нирования и  жизнедеятельности, влияния личностных 
факторов и  факторов окружающей среды рекоменду-
ется использовать стандартизованные и валидные ме-
тоды диагностики, а  также инструменты оценки по 
Международной Классификации Функционирования, 
ограничений жизнедеятельности и  здоровья (МКФ) 
[523, 524].

• Всем пациентам после ОКСбпST рекомендуется 
проведение теста с дозированной физической нагруз-
кой (теста с физической нагрузкой с использованием 
эргометра или тредмила) или кардиопульмонального 
тестирования (количественной оценки потребления 
кислорода в  условиях эргоспирометрии) — при на-
личии возможности и  достаточном опыте его про-
ведения в учреждении, а при их недоступности (или 
противопоказаниях) — теста с  6-минутной ходьбой 
с целью оценки функционального статуса, толерант-
ности к физической нагрузке, выбора оптимального 
режима физических тренировок, контроля их эф-
фективности и безопасности [525, 526].

ЕОК IА (УРР С, УДД 5) 
Комментарии. Нагрузочное тестирование прово-

дится перед началом программы физических трениро-
вок и после завершения этапа КР. 

• Всем пациентам, перенесшим ОКСбпST, реко-
мендуются аэробные физические тренировки (лечеб-
ная физкультура с  использованием тренажеров при 
заболеваниях сердца и  перикарда; индивидуальные 
занятия лечебной физкультурой при заболеваниях 
сердца и  перикарда; групповые занятия лечебной 
физкультурой при заболеваниях сердца и  перикар-
да; лечебная физкультура с биологической обратной 
связью при заболеваниях сердца и  перикарда) уме-
ренной интенсивности с  целью улучшения функ-
ционального статуса, уменьшения симптоматики, 
повышения физической работоспособности, улуч-
шения качества жизни, снижения риска сердечно- 
сосудистых осложнений, частоты госпитализаций 
и смертности [512, 516, 522, 527-530].

ЕОК IА (УУР А, УДД 1) 
Комментарии. У  пациентов, перенесших ОКСбпST, 

рекомендуется перед назначением физических трениро-
вок исключить противопоказания к  ним (Приложение 
А3. Основные противопоказания к  проведению физи-
ческих тренировок) [502, 531]. На раннем 1-ом этапе 
КР рекомендуется поэтапное расширение двигательной 
активности и  использование комплексов физических 
упражнений. На более поздних (2-ом и  3-ем) этапах 
в  программу КР рекомендуется включать физические 
тренировки в  индивидуальном формате и/или в  орга-
низованных группах в лечебном учреждении и/или в до-
машних условиях после обучения [532].

Рекомендуемая длительность физической трени-
ровки динамического характера (например, на вело-
тренажере или тредмиле) составляет не менее 30 мин 
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(общая продолжительность тренировочного занятия 
45-60 мин) при частоте занятий не менее 3 раз в нед. 
(оптимально — 5-6 раз в  нед.); интенсивность трени-
рующей нагрузки умеренная (55-69% от максимальной 
ЧСС при нагрузочном тестировании или в зоне 12-14/20 
баллов по шкале Борга; Borg Rating of Perceived Exertion, 
Borg RPE), уровень тренирующей нагрузки в  течение 
всей основной фазы тренировки постоянный [512, 528, 
531, 533, 534]. 

Для очень детренированных пациентов и пациентов 
с СН на старте программы могут рекомендоваться ин-
тервальные тренировки низкой интенсивности.

Для безопасности физической реабилитации реко-
мендуется осуществлять мониторинг состояния паци-
ента (жалоб, клинических симптомов, уровня АД, ЧСС 
и ЭКГ), оценивать уровень физического напряжения по 
шкале Борга в процессе тренировки [534].

Пациентам, перенесшим ОКСбпST, после окончания 
программ КР рекомендуется поддерживать физиче-
скую активность на уровне умеренной интенсивности 
не менее 150 мин в нед. или высокой интенсивности не 
менее 75 мин в  нед. Если больной не способен поддер-
живать рекомендуемый уровень повседневной физиче-
ской активности, то этот уровень должен находиться 
в пределах физических возможностей пациента и соот-
ветствовать его клиническому состоянию. 

• У отдельных пациентов, перенесших ОКСбпST, 
с  низким риском осложнений (включая атеротром-
ботический и ишемический риски) и при их желании 
рекомендуется рассмотреть проведение высокоин-
тенсивных интервальных тренировок с целью повы-
шения физической работоспособности и улучшения 
качества жизни [535-537].

ЕОК IIbС (УУР А, УДД 1)
Комментарии. Назначение высокоинтенсивных ин-

тервальных тренировок рекомендуется рассматривать 
только на 3-ем этапе КР при отсутствии противо-
показаний, после оценки всех возможных рисков и  без-
опасности данного физического воздействия. 

• Пациентам, перенесшим ОКСбпST, рекомен-
дуется проводить оценку психосоциального статуса 
посредством стандартизованных опросников или 
клинического интервью с  целью идентификации 
возможных барьеров для изменения образа жизни 
и приверженности лечению, индивидуализации про-
граммы КР и  повышения ее эффективности, ока-
зания своевременной психологической поддержки, 
улучшения качества жизни и  снижения сердечно- 
сосудистых осложнений [538-540].

ЕОК IВ (УУР С, УДД 5)
Комментарии. При наличии клинически выражен-

ной тревожной и/или депрессивной симптомати-
ки рекомендуется психологическое консультирование 
и  поддержка, назначение психофармакотерапии (по 
показаниям), что в  сочетании со структурированным 
обучением, физическими тренировками может умень-

шать симптомы депрессии, улучшать социальное функ-
ционирование, когнитивный профиль и качество жизни 
пациента [539, 541-544]. 

• Всем пациентам, перенесшим ОКСбпST, ре-
комендуется проведение образовательной програм-
мы в  любом доступном формате (индивидуально и/
или в группах — "Школе для пациентов, перенесших 
ОКС" в  очном или онлайн режимах) с  целью повы-
шения их информированности о  заболевании, его 
факторах риска и  профилактики; оздоровления об-
раза жизни, обучения методам самоконтроля и  са-
мопомощи, повышения приверженности лечебно- 
реабилитационным вмешательствам [545, 546].

ЕОК IA (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. Рекомендуется провести не менее 

6-10 занятий; при увеличении количества занятий эф-
фективность обучающей программы повышается (эти 
занятия могут проводиться в формате дистанционной 
поддержки). 

5. Профилактика и диспансерное наблюдение, 
медицинские показания и противопоказания 
к применению методов профилактики
5.1. Профилактика

Помимо продолжения медикаментозной терапии, 
начатой в  ранние сроки лечения ОКСбпST (Раздел 
3.1), рекомендуются вмешательства по контролю 
сердечно- сосудистых факторов риска и  предупреж-
дению внезапной сердечной смерти (Раздел 3.3.2.1).

• Для снижения риска сердечно- сосудистых со-
бытий среди пациентов, перенесших ОКСбпST, 
рекомендуются выявление курильщиков и регуляр-
ные вмешательства, направленные на полный отказ 
от курения, включая отказ от пассивного курения 
[547-560].

ЕОК IIaA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Мероприятия по отказу от курения 

рекомендуется начинать на госпитальном этапе и про-
должить после выписки. Рекомендуются поведенческие 
и  фармакологические вмешательства (никотинзаме-
стительная терапия, варениклин или бупропион). 

• Для снижения риска неблагоприятных исходов 
пациентам, перенесшим ОКСбпST, рекомендуется 
придерживаться принципов здорового питания, под-
держивать нормальную массу тела, выполнять регу-
лярные физические упражнения и ограничить прием 
алкоголя [3, 512, 561-576]. 

ЕОК IВ (УУР B, УДД 2) 
Комментарии. Ключевые характеристики здорового 

питания: ограничение потребления насыщенных жи-
ров и  транс- изомеров жирных кислот до <10% и  <1% 
от общей калорийности суточного рациона, соответ-
ственно; поваренной соли до 5  г в  сут.; легкоусваивае-
мых углеводов; потребление большого количества фрук-
тов (≥250  г в  сут.), овощей (≥250  г в  сут.) и  цельно-
зерновых продуктов. Рекомендуется потребление рыбы 
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1-2 раза в нед. (хотя бы 1 раз в нед. — жирной рыбы), 
а  также молочных продуктов с  низкой жирностью, 
постного мяса и  птицы, бобовых и  несоленых орехов 
в количестве 30 г в день. 

Суточное потребление алкоголя не должно пре-
вышать 1 стандартную дозу у  женщин и  1-2 стан-
дартных дозы у  мужчин (1 стандартная доза — 40 мл 
крепких спиртных напитков или 120 мл сухого вина или 
330 мл пива).

Целевые значения индекса массы тела составляют 
20-25 кг/м2, окружности талии — <80 см для женщин 
и <94 см для мужчин.

• У  пациентов, перенесших ОКСбпST, для сни-
жения риска ишемических событий и  смерти реко-
мендуется контроль АД и  поддержание его на целе-
вом уровне [367, 375, 577-580].

ЕОК IA (УУР A, УДД 1) 
Комментарии. Целевой уровень АД у  пациентов 

после ОКСбпST — <140/90  мм рт.ст. При хорошей 
переносимости следует рассмотреть снижение АД 
до 130/80  мм  рт.ст. и  ниже. Для контроля АД после 
ОКСбпST предпочтительны β- АБ и иАПФ.

• У  пациентов с  СД, перенесших ОКСбпST, 
рекомендуется проводить лечение, направленное 
на поддержание выбранного совместно с  врачом- 
эндокринологом индивидуального целевого уровня 
гликированного гемоглобина (у большинства паци-
ентов — <7,0%) для снижения риска микро- и макро-
сосудистых осложнений СД [581-584].

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 2) 
Комментарии. У  пациентов c СД 2  типа перспек-

тивно использование аналогов глюкагоноподобного 
пептида-1 (GLP-1) и  ингибиторов натрийзависимого 
переносчика глюкозы 2  типа, способствующих сниже-
нию частоты сердечно- сосудистых осложнений у паци-
ентов с  атеросклеротическими сердечно- сосудистыми 
заболеваниями.

• Пациентам, перенесшим ОКСбпST, для сни-
жения риска сердечно- сосудистых осложнений 
и смерти рекомендуется ежегодная вакцинация про-
тив гриппа [585-593].

ЕОК IА (УУР А, УДД 2) 
• При недостаточном контроле факторов риска 

или возникновении сердечно- сосудистых осложне-
ний на фоне оптимальной медикаментозной терапии 
у  пациентов, перенесших ОКСбпST, рекомендуется 
рассмотреть возможность применения низких доз 
(0,5  мг/день) #безвременника осеннего семян экс-
тракта (колхицина) [594, 595].

ЕОК IIbA (УУР А, УДД 2) 
• У пациентов, перенесших ОКСбпST, рекомен-

дуется использовать фиксированные комбинации 
препаратов для увеличения приверженности к  лече-
нию и  уменьшения риска неблагоприятных исходов 
[596-598].

ЕОК IIaB (УУР B, УДД 2)

5.2. Диспансерное наблюдение
• При выписке из стационара пациента, пере-

несшего ОКСбпST (ИМбпST или НС), ему необ-
ходимо дать информацию о  его состоянии в  устной 
и письменной форме [599, 600].

ЕОК IIaB (УУР В, УДД 3)
• Рекомендуется диспансерное наблюдение за 

всеми пациентами, перенесшими ОКСбпST (ИМбпST 
или НС), после их выписки из стационара для реа-
лизации комплекса мер по профилактике и лечению 
сердечно- сосудистых осложнений, своевре менной 
коррекции терапии и  повышения приверженности 
к лечению 12,13 [3].

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
• Рекомендуется, чтобы диспансерное наблю-

дение за всеми пациентами в  первые 12 мес. по-
сле ОКСбпST (ИМбпST или НС) осуществлялось 
врачом- кардиологом для реализации комплекса мер 
по профилактике и лечению сердечно- сосудистых ос-
ложнений, своевременной коррекции терапии и по-
вышения приверженности к лечению. Минимальная 
периодичность диспансерных приемов составляет 
2 раза в  год; при осложненном течении заболева-
ния, а также при необходимости титрования доз ле-
карственных средств (гиполипидемических, β- АБ, 
блокаторов ренин- ангиотензин-альдостероновой 
системы, антагонистов витамина К  и  др.) частоту 
диспансерных приемов рекомендуется определять 
в соответствии с клинической необходимостью13.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. В  соответствии с  Приказом Мини-

стерства здравоохранения Российской Федерации от 
15  марта 2022г № 168н "Об утверждении порядка 
проведения диспансерного наблюдения за взрослыми", 
диспансерное наблюдение пациентов в  первые 12 мес. 
после ИМ, ЧКВ или КШ осуществляется врачом- 
кардиологом. Пациенты с НС в данном Приказе не упо-
мянуты. Однако в  связи с  неблагоприятным прогнозом 
после эпизода НС, такие больные тоже нуждаются 
в  диспансерном наблюдении врачом- кардиологом, даже 
если им не были выполнены ЧКВ или КШ.

В  соответствии с  Приказом Министерства здра-
воохранения Российской Федерации от 15 марта 2022г 
№ 168н "Об утверждении порядка проведения диспан-
серного наблюдения за взрослыми" спустя 12 мес. по-
жизненное диспансерное наблюдение осуществляется 
врачом- терапевтом участковым (семейным врачом), 
прием (осмотр, консультация) врача- кардиолога осу-
ществляется по медицинским показаниям при направ-
лении врача- терапевта участкового (семейного врача). 

12 Приказ Минздрава России от 15 ноября 2012г № 918н "Об утвержде-
нии Порядка оказания медицинской помощи больным с сердечно- 
сосудистыми заболеваниями" (с изменениями и дополнениями от 
21.02.2020г).

13 Приказ Минздрава России от 15 марта 2022г № 168н "Об утверждении 
порядка проведения диспансерного наблюдения за взрослыми".
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Продолжение диспансерного наблюдения врачом- 
кардиологом предписывается при стенокардии напря-
жения III-IV ФК, неэффективности медикаментозной 
терапии (рефрактерные симптомы, недостижение це-
левых уровней АД, ЧСС, ХС ЛНП), наличии СН, жизне-
угрожающих нарушений ритма, СД, ХБП С4 и C5 ста-
дий, комбинированной антитромботической терапии, 
симптомном заболевании периферических артерий, 
атеросклерозе другого сосудистого бассейна при назна-
чении двой ной антиагрегантной или комбинированной 
антитромботической терапии.

На визитах рекомендуется измерять АД, ЧСС, 
определять массу тела (с расчетом индекса массы те-
ла), измерять окружность талии, оценивать статус 
курения13.

• У  пациентов, перенесших ОКСбпST (ИМбпST 
или НС), для оценки нарушений липидного обмена 
и контроля эффективности гиполипидемической те-
рапии рекомендуется выполнять анализ крови для 
оценки нарушений липидного обмена биохимиче-
ский (как минимум исследование уровня ХС ЛНП) 
с периодичностью не реже 2 раз в год13.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. При подборе гиполипидемической 

терапии уровень ХС ЛНП рекомендуется оценивать 
каждые 4-6 нед., пока не будут достигнуты целевые 
значения показателя (<1,4  ммоль/л со снижения как 
минимум на 50% от исходных значений). 

• У  пациентов, перенесших ОКСбпST (ИМбпST 
или НС), рекомендуется выполнять общий (кли-
нический) анализ крови и  биохимический общете-
рапевтический анализы крови (с расчетом рСКФ) 
с периодичностью не реже 1 раза в год для контроля 
безопасности лечения и  своевременной коррекции 
терапии13.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. Общий (клинический) и/или биохи-

мический общетерапевтический анализы крови могут 
выполняться чаще в  соответствии с  клинической не-
обходимостью.

При применении прямых оральных антикоагулянтов 
рекомендуется определение клиренса креатинина. 

• У  пациентов, перенесших ОКСбпST (ИМбпST 
или НС), принимающих антагонисты витамина К, 
рекомендуется определение МНО с периодичностью 
не реже 2 раз в  год, для контроля эффективности 
и  безопасности лечения, а  также подбора доза пре-
парата13.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. У большинства пациентов, принима-

ющих антагонисты витамина К, рекомендуется опре-
деление МНО 1 раз в мес.; в период подбора дозы анта-
гонистов витамина К  или при меняющихся значениях 
МНО возможны более частые определения МНО.

• У  пациентов, перенесших ОКСбпST (ИМбпST 
или НС), рекомендуется регистрация ЭКГ с  перио-

дичностью не реже 1 раза в  год для выявления при-
знаков прогрессирования заболевания, нарушений 
сердечного ритма и проводимости, а также своевре-
менной коррекции терапии13.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. ЭКГ может регистрироваться чаще 

в соответствии с клинической необходимостью.
• У  пациентов, перенесших ОКСбпST (ИМбпST 

или НС), рекомендуется обзорная рентгенография 
органов грудной клетки с  периодичностью не реже 
1 раза в год для выявления признаков застоя в малом 
круге кровообращения13.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5) 
• У  пациентов, перенесших ОКСбпST (ИМбпST 

или НС), рекомендуется ЭхоКГ с обязательной оцен-
кой ФВ ЛЖ с  периодичностью не реже 1 раза в  год 
для контроля динамики изменений, связанных с пе-
ренесенным ОКС, выявления новых патологических 
изменений и своевременной коррекции терапии13.

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. ЭхоКГ может выполняться чаще 

в соответствии с клинической необходимостью.
• У  пациентов, перенесших ОКСбпST (ИМбпST 

или НС), перенесших ЧКВ или КШ, рекомендуется 
выполнение неинвазивного стресс- теста (см. Терми-
ны и определения) с периодичностью не реже 1 раза 
в 2 года для выявления ишемии миокарда и/или оцен-
ки ее выраженности13. 

ЕОК IC (УУР C, УДД 5)
Комментарии. Неинвазивные стресс- тесты могут 

выполняться у  всех пациентов, перенесших ОКСбпST 
(ИМбпST или НС), в  соответствии с  клинической не-
обходимостью. 

6. Организация оказания медицинской помощи
6.1. Показания для госпитализации

Любое подозрение на ОКСбпST является показа-
нием для экстренной госпитализации. 

Пациенты ОКСбпST должны госпитализировать-
ся в  региональные сосудистые центры для пациен-
тов с  ОКС, в  кардиологические отделения с  пала-
той реанимации и  интенсивной терапии для паци-
ентов с  ОКС (первичные сосудистые отделения). 
Поскольку многим пациентам с  подозрением на 
ОКС может потребоваться углубленная дифферен-
циальная диагностика, их оптимально госпитали-
зировать в  многопрофильный стационар с  возмож-
ностью экстренной диагностики и  лечения острой 
коронарной и  иной патологии. Маршрутизация па-
циентов должна быть организована так, чтобы все 
они госпитализировались или как можно быстрее 
переводились в стационар с возможностью инвазив-
ного лечения ОКС. 

• На догоспитальном этапе не рекомендуется 
проведение инструментальных/лабораторных диа-
гностических мероприятий, за исключением ЭКГ, 
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направленных на подтверждение или исключение 
ОКСбпST (ИМбпST или НС) [3, 601-606].

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
Комментарии. На догоспитальном этапе для при-

нятия решения о  дальнейшем ведении пациента с  по-
дозрением на ОКСбпST достаточно регистрации ЭКГ. 
Определять уровень маркеров повреждения миокарда 
нецелесообразно. В  случае оказания помощи на дого-
спитальном этапе фельдшерской бригадой обязательна 
передача ЭКГ по каналам связи в  специализированный 
телемедицинский центр с  целью согласования ведения 
и маршрутизации пациента.

• При подозрении на ОКСбпST пациента, госпи-
тализированного в  стационар, не располагающий 
возможностями для экстренной реваскуляризации, 
рекомендуется своевременно перевести в  лечебное 
учреждение, где реализуется программа реваскуля-
ризации при ОКС [3]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
• В  каждом регионе рекомендуется разработать 

региональный протокол маршрутизации пациентов 
с  ОКСбпST с  учетом действующих рекомендаций 
и особенностей региона [3]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 
• В  каждом регионе рекомендуется выделить 

специализированное кардиохирургическое отделе-
ние для проведения экстренных операций КШ у па-
циентов с  ОКС, а  также разработать региональные 
правила экстренного перевода таких пациентов [3]. 

ЕОК IC (УУР С, УДД 5) 

6.2. Показания к выписке пациента 
из стационара

Продолжительность госпитализации определяет-
ся индивидуально в соответствии с сердечным рис ком 
пациента, сопутствующими заболеваниями, функцио-
нальным статусом и социальной поддержкой. В то же 
время пациенты не должны находиться в  больнице 
дольше необходимого по психосоциальным причи-
нам и с целью предупреждения внутригоспитальных 
инфекций. 

После исключения диагноза ОКСбпST (напри-
мер, после серийного определения динамики уровня 
тропонинов крови, возможно дополненного други-
ми инструментальными методами) пациента можно 
перевести в профильное отделение (при наличии по-
казаний для госпитализации) или выписать. 

Пациентов с  ОКСбпST рекомендуется выписы-
вать при условии клинической стабилизации, за-
вершения стратификации риска неблагоприятного 
исхода (включая КГ и/или неинвазивные стресс- 
тесты в  случаях, когда это показано) и  реализации 
выбранной стратегии лечения. При подтверждении 
предварительного диагноза ОКСбпST должен быть 
сформулирован окончательный клинический диа-
гноз — ИМбпST или НС. 

Безопасность ранней выписки (48-96 ч) после 
ЧКВ определяется в  первую очередь отсутствием 
ранних осложнений, таких как рецидив ишемии, 
тромбоз стента, ОСН, наджелудочковые и ЖА, нару-
шения проводимости, разрыв МЖП или свободной 
стенки ЛЖ, острая митральная недостаточность, пе-
рикардит, тромб ЛЖ с угрозой системной эмболии. 

Выполненное ЧКВ и  агрессивная антитромбо-
тическая терапия могут служить причиной развития 
кровотечений, как связанных с  местом доступа, так 
и  других, в  первую очередь желудочно- кишечных 
и церебральных, а также контраст- индуцированного 
острого почечного повреждения. Рецидив ИМ в по-
слеоперационном периоде может быть связан либо 
с  тромбозом стента, либо с  критическим стенозом 
или разрывом нестабильной бляшки в  изначально 
не симптом- связанном сегменте КА. 

• Ранняя выписка пациентов с  ОКСбпST после 
ЧКВ рекомендована у  отдельных пациентов, если 
организованы ранняя реабилитация и  адекватное 
наблюдение [273, 288, 513].

ЕОК IB (УУР A, УДД 2) 
Комментарии. В  случае ранней выписки за время 

госпитализации пациент должен начать реабилита-
цию, получить подробную информацию о  случившемся, 
а  также о  предстоящей модификации образа жизни. 
Кроме того, должна быть инициирована медикамен-
тозная терапия в  рамках вторичной профилактики 
(оптимальная антитромбоцитарная терапия, β- АБ, 
блокатор(-ы) ренин- ангиотензин-альдостероновой си-
стемы, ингибитор ГМГ-КоА-редуктазы). 

6.3. Иные организационные технологии
При подозрении на ОКСбпST рекомендуется ин-

тенсивное наблюдение за пациентами в блоке (палате) 
интенсивной терапии с дистанционным наблюдением 
за электрокардиографическими данными (монитори-
рованием ЭКГ) для контроля ритма сердца, пока не бу-
дет подтверждено или отвергнуто наличие ОКСбпST, 
определен риск неблагоприятного исхода, выбрана 
стратегия ведения пациента и исключены другие угро-
жающие жизни заболевания и осложнения. 

При неосложненном ИМбпST у  пациентов, не 
имеющих признаков, указывающих на повышенный 
риск возникновения аритмий, рекомендуется интен-
сивное наблюдение в  блоке (палате) интенсивной 
терапии с дистанционным наблюдением за электро-
кардиографическими данными (мониторированием 
ЭКГ) для контроля ритма сердца продолжитель-
ностью до 24 ч или до успешного ЧКВ, если оно было 
выполнено в  первые сутки после госпитализации. 
В остальных случаях интенсивное наблюдение с дис-
танционным наблюдением за электрокардиографи-
ческими данными (мониторированием ЭКГ) для 
контроля ритма сердца рекомендуется продлить до 
клинической стабилизации.
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Дистанционное наблюдение за электрокардио-
графическими данными (мониторированием ЭКГ) 
для контроля ритма сердца рекомендуется продлить 
при повышенном риске возникновения аритмий 
(нестабильность гемодинамики, имевшиеся серьез-
ные аритмии, ФВ ЛЖ ≤40%, безуспешные попытки 
реперфузионного лечения, сохраняющиеся кри-
тические стенозы в  крупных КА, осложнения при 

ЧКВ, сумма баллов по шкале GRACE >140). У  па-
циентов, не имеющих признаков продолжающейся 
ишемии миокарда, продление дистанционного на-
блюдения за электрокардиографическими данными 
(мониторирования ЭКГ) для контроля ритма сердца 
возможно при подозрении на спазм КА, а также при 
наличии симптомов, не позволяющих исключить 
аритмию.

7. Дополнительная информация (в том числе факторы, влияющие на исход заболевания 
или состояния)

Дополнительная информация представлена в Приложениях А3 и Б1-Б3. 

Критерии оценки качества медицинской помощи

Критерии оценки качества первичной медико- санитарной помощи взрослым при ОКСбпST электрокардиограммы 
(коды по МКБ-10: I20.0, I21.0, I21.1, I21.2, I21.3, I21.4, I21.9, I22.0, I22.1, I22.8, I22.9, I24.8, I24.9)

N п/п Критерии оценки качества Оценка выполнения

1. После выписки из стационара пациент взят на диспансерное наблюдение Да/Нет

2. Осуществляется программа кардиологической реабилитации Да/Нет

3. Выполнен общий (клинический) анализ крови с периодичностью не реже 1 раза в год Да/Нет

4. Выполнен биохимический общетерапевтический анализ крови (с расчетом рСКФ) с периодичностью не реже 1 раза в год Да/Нет

5. Выполнен анализ крови по оценке нарушений липидного обмена биохимический (как минимум исследование ХС ЛНП) 
с периодичностью не реже 2 раз в год 

Да/Нет

6. Выполнена регистрация ЭКГ с периодичностью не реже 1 раза в год Да/Нет

7. Выполнена ЭхоКГ с оценкой ФВ ЛЖ с периодичностью не реже 1 раза в год Да/Нет

8. Проводится терапия АСК в сочетании с ингибитором Р2Y12-рецепторов тромбоцитов (клопидогрел, тикагрелор 
или прасугрел), или терапия пероральным антикоагулянтом (апиксабан, дабигатрана этексилат, ривароксабан, эдоксабан 
или антагонист витамина К) в сочетании с антиагрегантом (клопидогрелом, реже тикагрелором) в зависимости 
от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

9. Проводится терапия высокими дозами лекарственных препаратов из группы ингибиторов ГМГ-КоА-редуктазы 
при отсутствии медицинских противопоказаний; при недостижении целевого уровня ХС ЛНП (<1,4 ммоль/л)  
и его снижения на 50% от исходного увеличена доза ингибитора ГМГ-КоА-редуктазы или проводится комбинированная 
терапия (с эзетимибом и/или препаратом из группы другие гиполипидемические средства (ингибиторы PCSK9)) 
в зависимости от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

10. Проводится терапия лекарственными препаратами из группы иАПФ или АРА (как минимум у пациентов с ФВ ЛЖ ≤40%, 
сердечной недостаточностью, артериальной гипертензией, хронической болезнью почек, при сахарном диабете) 
в зависимости от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

11. Проводится терапия лекарственными препаратом из группы бета-адреноблокаторов перорально (как минимум при ФВ ЛЖ 
≤40%) при отсутствии медицинских противопоказаний 

Да/Нет

Сокращения: АРА — антагонисты рецепторов ангиотензина II, АСК — ацетилсалициловая кислота, ГМГ-КоА редуктаза — 3-гидрокси-3-метилглутарил коэнзима 
А редуктаза, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ЛЖ — левый желудочек, ЛНП — липопротеиды низкой плотности, рСКФ — расчётная 
скорость клубочковой фильтрации, ФВ — фракция выброса, ХС — холестерин, ЭКГ — электрокардиография (син.: регистрация электрокардиограммы), ЭхоКГ — 
эхокардиография.
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≤40%) при отсутствии медицинских противопоказаний 

Да/Нет

6. Начата гиполипидемическая терапия высокими дозами лекарственных препаратов из группы ингибиторов ГМГ-КоА-
редуктазы при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

7. В начале лечения использовалось сочетание АСК, ингибитора Р2Y12-рецептора тромбоцитов (клопидогрел, тикагрелор 
или прасугрел) и антикоагулянта с последующим переходом на сочетание АСК с ингибитором Р2Y12-рецептора тромбоцитов 
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Сокращения: АРА — антагонисты рецепторов ангиотензина II, АСК — ацетилсалициловая кислота, ГМГ-КоА редуктаза — 3-гидрокси-3-метилглутарил коэнзима 
А редуктаза, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, КГ — коронарография, ЛЖ — левый желудочек, ФВ — фракция выброса, ЭхоКГ — 
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Приложение А1. Состав Рабочей группы по разработке и пересмотру клинических рекомендаций

Президиум Рабочей группы:
Аверков О. В. (Москва) 
Арутюнян Г. К. (Москва)
Дупляков Д. В. (Самара)
Константинова Е. В. (Москва)
Никулина Н. Н. (Рязань)
Шахнович Р. М. (Москва) 
Явелов И. С. (Москва) 
Яковлев А. Н. (Санкт- Петербург)

Другие члены Рабочей группы:
Абугов С. А. (Москва)
Алекян Б. Г. (Москва)
Аронов Д. М. (Москва)
Архипов М. В. (Екатеринбург)
Барбараш О. Л. (Кемерово)
Бойцов С. А. (Москва)
Бубнова М. Г. (Москва)
Вавилова Т. В. (Санкт- Петербург)
Васильева Е. Ю. (Москва)
Галявич А. С. (Казань)
Ганюков В. И. (Кемерово)
Гиляревский С. Р. (Москва)
Голубев Е. П. (Москва)
Голухова Е. З. (Москва) 
Затейщиков Д. А. (Москва)
Карпов Ю. А. (Москва)
Космачева Е. Д. (Краснодар)
Лопатин Ю. М. (Волгоград)
Марков В. А. (Томск)
Меркулов Е. В. (Москва)
Новикова Н. А. (Москва)
Панченко Е. П. (Москва)
Певзнер Д. В. (Москва)
Погосова Н. В. (Москва)
Прасол Д. М. (Санкт- Петербург) 
Протопопов А. В. (Красноярск) 
Скрыпник Д. В. (Москва) 
Тарасов Р. С. (Москва)
Терещенко С. Н. (Москва)
Устюгов С. А. (Красноярск)
Хрипун А. В. (Ростов-на- Дону)
Цебровская Е. А. (Санкт- Петербург)
Шалаев С. В. (Тюмень)
Шляхто Е. В. (Санкт- Петербург)
Шпектор А. В. (Москва)
Якушин С. С. (Рязань)

Все члены Рабочей группы подтвердили отсутствие финансовой поддержки/конфликта интересов, о ко-
торых необходимо сообщить. В  случае сообщения о  наличии конфликта интересов члены Рабочей группы 
были исключены из обсуждения разделов, связанных с областью конфликта интересов.
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Приложение А2. Методология разработки клинических рекомендаций

В  основе рекомендаций лежат результаты крупных многоцентровых исследований, метаанализов, реги-
стров, которые являются основой и для других национальных и международных клинических рекомендаций. 
Учтены основные положения обновленных рекомендаций по диагностике и лечению ОКС Европейского об-
щества кардиологов (ЕОК) и Американских Коллегии кардиологов/Ассоциации сердца, рекомендаций ЕОК 
по реваскуляризации миокарда, рекомендации ЕОК по двой ной антитромбоцитарной терапии, рекоменда-
ций ЕОК по хроническим коронарным синдромам, а также рекомендаций указанных профессиональных со-
обществ по антитромботической терапии у пациентов с ФП. При этом учитывались отличия и особенности 
оказания медицинской помощи пациентам с ОКС в Российской Федерации. 

Целевая аудитория данных клинических рекомендаций:
1. Врач-кардиолог.
2. Врач-анестезиолог- реаниматолог.
3. Фельдшер скорой медицинской помощи.
4. Врач скорой медицинской помощи.
5. Врач-терапевт.
6. Врач-терапевт участковый.
7. Врач общей практики (семейный врач).
8. Врач-сердечно- сосудистый хирург.
9. Врач по рентгенэндоваскулярным методам диагностики и лечения.

Шкала оценки классов рекомендаций Европейского общества кардиологов (ЕОК)
Вследствие того, что члены Российского кардиологического общества (РКО) входят в состав Европейского об-

щества кардиологов и также являются его членами, все рекомендации ЕОК формируются с участием российских 
экспертов, которые являются соавторами европейских рекомендаций. Таким образом, существующие рекоменда-
ции ЕОК отражают общее мнение ведущих российских и европейских кардиологов. В связи с этим формирова-
ние Национальных рекомендаций проводилось на основе рекомендаций ЕОК, с учетом национальной специфи-
ки, особенностей обследования, лечения, учитывающих доступность медицинской помощи. По этой причине 
в тексте настоящих клинических рекомендаций одновременно использованы две шкалы оценки достоверности 
доказательств тезисов рекомендаций: уровни достоверности доказательств ЕОК с УУР и УДД. Добавлены классы 
рекомендаций ЕОК, позволяющие оценить необходимость выполнения тезиса рекомендаций (табл. 1-5).

Таблица 1
Классы показаний согласно рекомендациям ЕОК

Класс рекомендаций ЕОК Определение Предлагаемая формулировка

I Доказано или общепризнанно, что диагностическая процедура, вмешательство/лечение 
являются эффективными и полезными

Рекомендовано/показано 

II

IIa

IIb

Противоречивые данные и/или мнения об эффективности/пользе диагностической 
процедуры, вмешательства, лечения
Большинство данных/мнений в пользу эффективности/пользы диагностической процедуры, 
вмешательства, лечения
Эффективность/польза диагностической процедуры, вмешательства, лечения установлены 
менее убедительно

Целесообразно применять

Можно применять

III Данные или единое мнение, что диагностическая процедура, вмешательство, лечение 
бесполезны/неэффективны, а в ряде случаев могут приносить вред

Не рекомендуется применять 

Сокращение: ЕОК — Европейское общество кардиологов.

Таблица 2
Уровни достоверности доказательств согласно рекомендациям ЕОК

Уровень достоверности 
доказательств ЕОК

Определение

A Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов 

B Данные получены по результатам одного рандомизированного клинического исследования или крупных нерандомизированных 
исследований 

C Согласованное мнение экспертов и/или результаты небольших исследований, ретроспективных исследований, регистров

Сокращение: ЕОК — Европейское общество кардиологов.
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Таблица 3
Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД)  
для методов диагностики (диагностических вмешательств)

УДД Определение

1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или систематический обзор рандомизированных клинических 
исследований с применением метаанализа

2 Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные рандомизированные клинические исследования 
и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных клинических исследований, с применением 
метаанализа

3 Исследования без последовательного контроля референсным методом или исследования с референсным методом, не являющимся 
независимым от исследуемого метода или нерандомизированные сравнительные исследования, в т. ч. когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов

Сокращение: УДД — уровень достоверности доказательств.

Таблица 4
Шкала оценки уровней достоверности доказательств (УДД) для методов профилактики,  

лечения и реабилитации (профилактических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

УДД Определение

1 Систематический обзор РКИ с применением метаанализа

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением РКИ, с применением метаанализа

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т. ч. когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследования "случай- контроль"

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) или мнение экспертов

Сокращения: РКИ — рандомизированное клиническое исследование, УДД — уровень достоверности доказательств.

Таблица 5
Шкала оценки уровней убедительности рекомендаций (УУР) для методов профилактики, диагностики, лечения 

и реабилитации (профилактических, диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

УУР Расшифровка

A Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, все исследования имеют высокое 
или удовлетворительное методологическое качество, их выводы по интересующим исходам являются согласованными) 

B Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, не все исследования имеют высокое 
или удовлетворительное методологическое качество и/или их выводы по интересующим исходам не являются согласованными) 

C Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества; все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются 
неважными, все исследования имеют низкое методологическое качество и их выводы по интересующим исходам не являются согласованными) 

Сокращение: УУР — уровень убедительности рекомендаций.

Порядок обновления клинических рекомендаций
Механизм обновления клинических рекомендаций предусматривает их систематическую актуализацию — 

не реже чем 1 раз в 3 года, а также при появлении новых данных с позиции доказательной медицины по во-
просам диагностики, лечения, профилактики и реабилитации конкретных заболеваний, наличии обоснован-
ных дополнений/замечаний к ранее утверждённым клиническим рекомендациям, но не чаще 1 раза в 6 мес.

Решение об обновлении принимает Минздрав России на основе предложений, представленных меди-
цинскими некоммерческими профессиональными организациями. Сформированные предложения должны 
учитывать результаты комплексной оценки лекарственных препаратов, медицинских изделий, а  также ре-
зультаты клинической апробации.
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Приложение А3. Справочные материалы, включая соответствие показаний к применению 
и противопоказаний, способов применения и доз лекарственных препаратов, инструкции 
по применению лекарственного препарата

1. Приказ Минздрава России от 15 ноября 2012г № 918н "Об утверждении Порядка оказания медицинской 
помощи больным с сердечно- сосудистыми заболеваниями" (с изменениями и дополнениями от 21.02.2020).

2. Приказ Минздрава России от 02.03.2021 № 158н "Об утверждении стандарта медицинской помощи 
взрослым при остром коронарном синдроме без подъема сегмента ST электрокардиограммы (диагностика, 
лечение и диспансерное наблюдение)".

3. Приказ Минздрава России от 15 марта 2022г № 168н "Об утверждении порядка проведения диспансер-
ного наблюдения за взрослыми".

4. "Методические рекомендации по проведению оценки научной обоснованности включаемой в клини-
ческие рекомендации информации" ФГБУ "ЦЭККМП" Минздрава России, 2019.

Критерии диагностики ИМ
Изложены согласно Четвертому универсальному определению ИМ [5].

Критерии диагностики острого ИМ
Термин "острый ИМ" используется в случаях, когда наряду с доказательством острого повреждения мио-

карда (характерная динамика уровня биомаркеров в крови) имеются свидетельства острой ишемии миокарда. 
Критерии диагностики острого ИМ 1 и 2 типов
Повышение и/или снижение концентрации сердечного тропонина в крови, которая должна как минимум 

однократно превысить 99-й перцентиль верхней референсной границы у  пациентов без исходного повы-
шения уровня сердечного тропонина в крови, либо его увеличение >20% при исходно повышенном уровне 
сердечного тропонина, если до этого он оставался стабильным (вариация ≤20%) или снижался, в сочетании 
с хотя бы одним критерием острой ишемии миокарда.

Симптомы ишемии миокарда:
• Остро возникшие (или предположительно остро возникшие) ишемические изменения на ЭКГ;
• Появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• Подтверждение с помощью методов визуализации наличия новых участков миокарда с потерей жизне-

способности или нарушением локальной сократимости, характерных для ишемической этиологии;
• Выявление внутрикоронарного тромбоза при коронарной ангиографии или атеротромбоза (или при-

знаков нестабильной АСБ) на аутопсии (для ИМ 1 типа).
Критерии дифференциальной диагностики ИМ 1 и 2 типов представлены на рис. 1. 
Критерии диагностики острого ИМ 3 типа
Сердечная смерть у пациента с симптомами, указывающими на ишемию миокарда, сопровождающимися 

предположительно новыми ишемическими изменениями ЭКГ или ФЖ, в случаях, когда пациент умирает до 
появления возможности взятия образцов крови или раньше, чем отмечается повышение активности биохи-
мических маркеров некроза миокарда в крови, или наличие ИМ подтверждено на аутопсии. При выявлении 
на аутопсии ИМ в  сочетании со свежим или недавно возникшим атеротромбозом (или признаками неста-
бильной АСБ) в инфаркт- связанной КА ИМ 3 типа должен быть реклассифицирован в ИМ 1 типа.

Критерии диагностики острого ИМ 4а типа (первые 48 ч после процедуры ЧКВ)
Повышение концентрации сердечного тропонина в крови >5 раз от 99-го перцентиля верхней референс-

ной границы у  пациентов с  исходно нормальным уровнем в  крови (если до процедуры концентрация тро-
понина в крови была повышена и стабильна (вариация ≤20%) или снижалась, после процедуры он должен 
повыситься >20%) в сочетании как минимум с одним из признаков острой ишемии миокарда:

• Остро возникшие ишемические изменения ЭКГ;
• Появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• Подтверждение с  помощью методов визуализации наличия новых участков миокарда с  потерей жиз-

неспособности или нарушением локальной сократимости в  виде паттерна, характерного для ишемической 
этиологии;

• Ангиографические признаки, указывающие на ограничения коронарного кровотока, связанные с про-
цедурой (диссекция КА, окклюзия/тромбоз крупной эпикардиальной/боковой ветви, разрушение коллате-
рального кровотока или дистальная эмболизация);

• Посмертное выявление тромба, связанного с процедурой, в целевой артерии, или область некроза в мио-
карде, кровоснабжаемом этой артерией.
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Критерии диагностики острого ИМ 4b типа
Критерии острого ИМ 1 типа в сочетании с тромбозом стента для КА, документированным при КГ или 

на аутопсии.
Критерии диагностики острого ИМ 4с типа
Критерии острого ИМ 1 типа, когда при КГ единственной причиной возникновения ИМ представляется 

рестеноз (не выявляются другие поражения, потенциально связанные с  развившимся ИМ, нет признаков 
внутрикоронарного тромбоза).

Критерии диагностики острого ИМ 5 типа (первые 48 ч после операции КШ)
Повышение концентрации сердечного тропонина в крови >10 раз от 99-го перцентиля от верхней рефе-

ренсной границы у  пациентов с  исходно нормальным уровнем в  крови (если до процедуры концентрация 
тропонина в крови была повышена и стабильна (вариация ≤20%) или снижалась, после процедуры он дол-
жен повыситься >20%) в сочетании как минимум с одним из признаков острой ишемии миокарда:

• Появление патологических зубцов Q на ЭКГ;
• Подтверждение с  помощью методов визуализации наличия новых участков миокарда с  потерей жиз-

неспособности или нарушением локальной сократимости в  виде паттерна, характерного для ишемической 
этиологии;

• Острая окклюзия шунта или нативной КА, документированная при коронарной ангиографии. 
Для биохимической диагностики острого ИМ должны использоваться методы определения концентра-

ции сердечного тропонина в крови, обеспечивающие коэффициент вариации определений 99-го перцентиля 
верхней референсной границы не выше 20% (оптимально — не выше 10%). 

Рис. 1. Диагностика и дифференциальная диагностика острого ИМ 1 и 2 типов [5].
Сокращение: ХБП — хроническая болезнь почек.

Повышенный уровень сердечного тропонина в крови 
(>99-го перцентиля верхней референсной границы)

Уровень тропонина
повысился и/или снизился

С признаками острой
ишемии миокарда

Острый 
инфаркт 
миокарда

Атеросклероз+
тромбоз 

Дисбаланс доставки
и потребности O2

Острое
повреждение

миокарда
– острая

сердечная
недостаточность

– миокардит
– другое 

Хроническое
повреждение

миокарда
– структурная 
болезнь сердца

– ХБП
– другое 

Инфаркт
миокарда

1 типа

Инфаркт
миокарда

2 типа

Без признаков острой 
ишемии миокарда

Уровень тропонина
не меняется
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Критерии диагностики ранее перенесенного ИМ
• Патологические зубцы Q на ЭКГ (с наличием предшествующих симптомов или без них) при отсутствии 

неишемических причин для их появления.
• Подтверждение с помощью методов визуализации наличия участков миокарда с потерей жизнеспособ-

ности, характерных для ишемической этиологии.
• Морфологические находки, характерные для перенесенного ИМ.

Причины повышения концентрации сердечного тропонина в крови

Повреждение (некроз) миокарда из-за острой ишемии миокарда
— Изъязвление/разрыв атеросклеротической бляшки с тромбозом

Повреждение (некроз) миокарда из-за острой ишемии миокарда за счет дисбаланса потребности и доставки кислорода

Снижение перфузии миокарда:
— Спазм КА 
— Дисфункция микрососудов
— Эмболия в КА
— Диссекция КА
— Устойчивая брадиаритмия
— Гипотония или шок
— Дыхательная недостаточность
— Тяжелая анемия

Повышение потребности миокарда в кислороде:
— Устойчивая тахиаритмия
— Тяжелая гипертония с или без гипертрофии ЛЖ

Другие причины повреждения (некроза) миокарда

Сердечные причины:
— Сердечная недостаточность
— Миокардит
— Кардиомиопатия (любая)
— Синдром такоцубо
— Процедуры реваскуляризации миокарда
— Другие вмешательства на сердце
— Катетерная аблация
— Дефибрилляция
— Контузия сердца

Несердечные причины:
— Сепсис, инфекционное заболевание
— ХБП
— Инсульт
— Субарахноидальное кровоизлияние
— ТЭЛА, легочная гипертензия
— Инфильтративные заболевания
— Химиотерапевтические препараты
— Критические состояния
— Тяжелая физическая нагрузка

Примечание: изложены согласно Четвертому универсальному определению ИМ [5].

Сокращения: КА — коронарная артерия, ЛЖ — левый желудочек, ТЭЛА — тромбоэмболия легочной артерии, ХБП — хроническая болезнь почек.
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Алгоритм исключения и подтверждения острого повреждения миокарда с учетом уровней сердечного тропо-
нина в крови, определенных высокочувствительными методами при госпитализации и через 1 или 2 ч

Примечание: * — если от начала боли >3 ч. Представлены лабораторные методы определения реагентами разных фирм, проверенные в рамках данного про-
токола [25-42]. Если после двух определений уровня сердечного тропонина в крови высокочувствительным методом с интервалом в 1 ч или 2 ч ни подтвердить, 
ни отвергнуть ИМ не удается, при сохраняющемся клиническом подозрении на ОКС рекомендуется дополнительное определение через 3 ч. Данный алгоритм 
позволяет выявить острое повреждение миокарда вне зависимости от его причины. Для диагностики острого ИМ необходимо наличие критериев, соответствую-
щих Четвертому универсальному определению ИМ (Приложение А3. Критерии диагностики ИМ) [5].
Сокращение: ОКСбпST — острый коронарный синдром без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ.

Возможный ОКСбпST

Уровень сердечного тропонина в крови, 
определенного высокочувствительным методом,

первоначально и через 1 ч или через 2 ч

Острый некроз миокарда 
исключен

Острый некроз миокарда 
подтвержден 

Повторное определение
через 3 часа

При первом 
определении

<А нг/л*

При первом определении
<B нг/л и прирост

за 1 ч или 2 ч <С нг/л
или Другие

значения

При первом определении 
≥D нг/л или прирост 
за 1 ч или 2 ч ≥Е нг/л

Повторное определение через 1 час A B C D E
Сердечный тропонин Т (Elecsys) 5 12 3 52 5

Сердечный тропонин I (Architect) 4 5 2 64 6

Сердечный тропонин I (Centaur) 3 6 3 120 12

Сердечный тропонин I (Access) 4 5 4 50 15

Повторное определение через 2 часа A B C D E
Сердечный тропонин Т (Elecsys) 5 14 4 52 10

Сердечный тропонин I (Architect) 4 6 2 64 15

Сердечный тропонин I (Centaur) 3 8 7 120 20

Сердечный тропонин I (Access) 4 5 5 50 15
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Алгоритм исключения и подтверждения острого повреждения миокарда с учетом уровней сердечного тропо-
нина в крови, определенных высокочувствительными методами при госпитализации и через 3 ч

Примечание: * — 99-й перцентиль верхней референсной границы для данного метода определения, ** — величина изменения зависит от метода определения 
сердечного тропонина [25-42].
Сокращение: ОКСбпST — острый коронарный синдром без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ.

Возможный ОКСбпST

От начала боли
больше 6 ч

От начала боли
меньше 6 ч

Ниже верхней границы нормы*

Уровень сердечного тропонина в крови, 
определенного высокочувствительным методом

Выше верхней границы нормы*

Острый некроз миокарда исключен

Повторное определение уровня сердечного тропонина в крови через 3 ч

Уровень 
не изменился

Изменение
достаточно

выраженное**
и хотя бы

одно значение
выше верхней 

границы нормы*

Уровень 
не изменился

Рассмотреть
другой диагноз

Острый некроз миокарда подтвержден

*
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Изменения ЭКГ, влияющие на лечение пациента с ОКСбпST

Признак Изменение подхода к лечению пациента

ФП, в т. ч. на ЭКГ, зафиксированных ранее Вероятная необходимость постоянного приема антикоагулянта. В дополнение к АСК** в большинстве случаев 
рекомендуется использовать клопидогрел**

Тахикардия, особенно сохраняющаяся после 
купирования болевого синдрома

Может быть как реакцией на боль, так и признаком сердечной недостаточности. В последнем случае раннее 
начало применения β- АБ (особенно его в/в введение) увеличивает риск развития кардиогенного шока. 
В этом случае до начала использования β- АБ следует оценить сократительную способность и ФВ ЛЖ, и если 
они снижены — отложить начало применение препаратов этой группы или первоначально использовать 
небольшие дозы

Брадикардия Оценить наличие противопоказаний к использованию β- АБ, верапамила**, дилтиазема. Попытаться выяснить 
причину брадикардии. Оценить наличие показаний к установке временного ЭКС

Нарушение атриовентрикулярной 
проводимости

Оценить наличие противопоказаний к использованию β- АБ, верапамила**, дилтиазема. Оценить наличие 
показаний к установке временного ЭКС

Желудочковые нарушения ритма При наличии жизнеугрожающих нарушений сердечного ритма или очевидной связи желудочковых аритмий 
с ишемией рекомендуется ранняя инвазивная стратегия ведения пациента

Оценка динамики сегмента ST и зубцов T Требуется оценка всех имеющихся ЭКГ для выявления признаков, характерных для острой ишемии миокарда

Блокада левой ножки пучка Гиса Усложняет отнесение пациента к категории ОКСпST и ОКСбпST. При отсутствии в анамнезе данных о наличии 
блокады левой ножки пучка Гиса рекомендуется констатировать наличие ОКСпST

Удлинение интервала QT Может быть следствием электролитных расстройств, приема лекарственных средств, удлиняющих QT. 
Является ограничением для использования препаратов, удлиняющих QT. Необходимо нормализовать уровень 
калия и магния в крови, избегать выраженной брадикардии

Сокращения: АСК — ацетилсалициловая кислота, ЛЖ — левый желудочек, ОКСбпST — острый коронарный синдром без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ, 
ОКСпST — острый коронарный синдром со стойким подъемом сегмента ST на ЭКГ, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ЭКГ — электрокар-
диография (син.: регистрация электрокардиограммы), электрокардиограмма, ЭКС — электрокардиостимулятор (электрокардиостимулятор имплантируемый 
двухкамерный, без частотной адаптации***; электрокардиостимулятор имплантируемый двухкамерный, частотно- адаптивный***; электрокардиостимулятор 
имплантируемый однокамерный, без частотной адаптации***; электрокардиостимулятор имплантируемый однокамерный, частотно- адаптивный***; электро-
кардиостимулятор имплантируемый трехкамерный (бивентрикулярный)***; электрокардиостимулятор имплантируемый двухкамерный, частотно- адаптивный, 
совместимый с магнитно- резонансным томографом***), β- АБ — бета-адреноблокаторы.
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Изменения на ЭКГ у пациентов с ОКСбпST, указывающие на окклюзирующее поражение КА [3]

ЭКГ-синдром Изменения на ЭКГ в стандартных 12 отведениях Коронарная анатомия Локализация 
зоны ишемии/
повреждения

Окклюзия ствола ЛКА 
или многососудистое 
поражение в бассейне 
ЛКА

1. Депрессия сегмента ST ≥1 мм в ≥6 отведениях (с вовлечением отведений 
нижнебоковой локализации) в сочетании с
2. Подъемом сегмента ST в aVR и/или V1.
Сочетание данных ЭКГ-изменений с гемодинамической нестабильностью 
повышает вероятность окклюзирующего поражения ствола ЛКА или 
многососудистого поражения в бассейне ЛКА

     

aVR

            

V4

     

Окклюзия ствола ЛКА 
или многососудистое 
поражение ветвей ЛКА

Большая зона 
поражения ЛЖ

Паттерн (феномен) 
де Винтера

1. В отведениях V1-V6 косовосходящая депрессия (0,1-0,3 мВ (1-3 мм) 
в точке J) сегмента ST, которая продолжается в положительный высокий 
симметричный зубец T

           

V3

     

Окклюзия/выраженный 
стеноз проксимального 
сегмента ПМЖА

Передний сегмент 
стенки ЛЖ

Синдром Велленса 1. Точка J расположена на изолинии или минимально (<0,1 мВ (<1 мм)) 
приподнята в сочетании с 
2. Двуфазным зубцом T в V2 и V3 (тип А) или
3. Симметричным глубоким отрицательным зубцом T в V2 и V3, иногда — в V1, 
V4, V5 или V6 (тип B)

            

V2

       Тип А          

V3

       Тип В

Окклюзия/выраженный 
стеноз проксимального 
сегмента ПМЖА 

Передний сегмент 
стенки ЛЖ

1-ая диагональная 
ветвь ПМЖА

Сочетание признаков:
1. Подъем сегмента ST в aVL (иногда в I);
2. "Вертикальный" зубец T в aVL и V2;
3. Депрессия сегмента ST и инверсия зубца T в III и aVF. 
По взаимному расположению отведений ЭКГ с типичными изменениями 
данный ЭКГ-феномен известен как "признак южноафриканского флага"

                    

Окклюзия/выраженный 
стеноз 1-ой диагональной 
ветви ПМЖА

Передне- боковой 
(высокий боковой) 
сегмент стенки ЛЖ

ИМ задней стенки ЛЖ 1. Депрессия сегмента ST в V1-V3, особенно при положительном зубце T в этих 
же отведениях.
Необходимо снять дополнительные отведения (V7-V9) для подтверждения/
исключения прямых признаков поражения задней стенки ЛЖ (диагностически 
значимым в отведениях V7-V9 считается подъем сегмента ST ≥0,05 Мв (0,5 мм)).

  

V3

                     

V8

       

Окклюзия/выраженный 
стеноз или дистального 
сегмента ОА, или ЗМЖА 
(ветви ПКА) 

Задний сегмент ЛЖ

Сокращения: ЗМЖА — задняя межжелудочковая артерия, ИМ — инфаркт миокарда, ЛЖ — левый желудочек, ЛКА — левая коронарная артерия, ОА — огиба-
ющая артерия, ПКА — правая коронарная артерия, ПМЖА — передняя межжелудочковая артерия, ЭКГ — электрокардиография (син.: регистрация электро-
кардиограммы), электрокардиограмма.

Подъем 0,05 мВ и выше
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Медикаментозное лечение ОКСбпST

Препарат Рекомендуемая доза

Антиагреганты (АТХ-группа Антиагреганты, кроме гепарина, B01AC)

АСК** [3] Внутрь; первая доза 150-300 мг (разжевать и проглотить), со 2-х суток 75-100 мг 1 раз/сут.

Клопидогрел** Внутрь; первая доза 300 мг, со 2-х суток 75 мг 1 раз/сут.
При планируемом ЧКВ: внутрь; нагрузочная доза 600 мг, затем 75 мг 1 раз/сут.

Прасугрел Внутрь; 60 мг, со следующих суток по 10 мг 1 раз/сут. (у пациентов в возрасте ≥75 лет, с массой тела ниже 60 кг — по 5 мг 
1 раз/сут.)

Тикагрелор** Внутрь; первая доза 180 мг, через 12 ч по 90 мг 2 раза/сут.; при продлении лечения через 1 год после ИМбпST у пациентов 
с высоким риском коронарных осложнений — по 60 мг 2 раза/сут. 

F(ab')2 фрагменты антител 
моноклональных FRaMon

В/в; 0,25 мг/кг в течение 3-5 мин

Тирофибан В/в; начальная доза 25 мкг/кг в виде болюсной инъекции в течение 3 мин, с последующей инфузией со скоростью  
0,15 мкг/кг/мин в течение 12-24 ч (минимальная длительность — 12 ч) и до 48 ч [3]

Эптифибатид При ЧКВ: в/в болюсно 180 мкг/кг, затем в виде непрерывной инфузии по 2 мкг/кг/мин (при уровне креатинина сыворотки 
<1,912 ммоль/л) или 1 мкг/кг/мин (при уровне креатинина сыворотки 1,912-3,824 ммоль/л). Через 10 мин после начала 
инфузии повторно вводят 180 мкг/кг в виде болюса. Инфузию продолжают в течение 18-24 ч или до момента выписки 
больного из стационара, если она происходит раньше, но не менее 12 ч

Антикоагулянты для парентерального введения

Бивалирудин При начале введения до ЧКВ: в/в, болюсом 0,1 мг/кг с последующей инфузией 0,25 мг/кг/ч продолжительностью ≤72 ч; 
перед ЧКВ дополнительно болюсом 0,5 мг/кг с последующей инфузией 1,75 мг/кг/ч до окончания процедуры  
(при необходимости инфузию можно продолжить в той же дозе в течение 4 ч). 
При начале введения непосредственно перед ЧКВ: в/в болюсом 0,75 мг/кг с последующей инфузией 1,75 мг/кг/ч 
до окончания процедуры (при необходимости инфузию можно продолжить в той же дозе до 4 ч). Если до ЧКВ проводилась 
в/в инфузия НФГ**, ее следует прекратить и начать вводить бивалирудин через 30 мин

Нефракционированный гепарин 
(гепарин натрия**)

В/в, болюсом 60-70 ЕД/кг (максимально 5000 ЕД), сразу вслед за этим инфузия с начальной скоростью 12-15 ЕД/
кг/ч (максимально 1000 ЕД/ч); в последующем подбор дозы, обеспечивающей увеличение АЧТВ в 1,5-2,5 раза выше 
контрольной величины для конкретной лаборатории (верхняя граница нормы или среднее нормальное значение 
у здоровых лиц).
При ЧКВ: НФГ** (гепарина натрия**) вводится в/в болюсно в дозе 70-100 ЕД/кг (если не планируется применение 
ингибиторов ГП IIb/IIla рецепторов) или в дозе 50-60 ЕД/кг (при совместном применении с ингибиторами ГП IIb/IIIa 
рецепторов). При необходимости повторные болюсы с целью поддерживать активированное время свертывания крови 
250-350 с (200-250 с при применении ингибиторов ГП IIb/IIIa тромбоцитов)

Категории риска неблагоприятного исхода при ОКСбпST

Очень высокий риск

— Нестабильность гемодинамики или кардиогенный шок

— Продолжающаяся или повторяющаяся боль в грудной клетке, рефрактерная к медикаментозному лечению

— Угрожающие жизни аритмии или остановка кровообращения

— Острая сердечная недостаточность, предположительно связанная с сохраняющейся ишемией миокарда

— Механические осложнения острого ИМ (разрыв свободной стенки ЛЖ, разрыв межжелудочковой перегородки, разрыв папиллярных мышц или хорд 
створок митрального клапана)

— Повторяющиеся динамические смещения (особенно подъем) сегмента ST или изменения зубца T, предполагающие наличие ишемии миокарда

Высокий риск

— Наличие ИМбпST

— Динамические смещения сегмента ST или изменения зубца T 

— Преходящий подъем сегмента ST

— Сумма баллов по шкале GRACE 1.0 >140 

Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST на ЭКГ, ЛЖ — левый желудочек.
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Препарат Рекомендуемая доза

Фондапаринукс натрия Подкожно 2,5 мг 1 раз/сут.; перед ЧКВ на фоне применения фондапаринукса ввести НФГ** в/в болюсом 85 ЕД/кг, 
при необходимости повторные болюсы с целью поддерживать активированное время свертывания крови 250-350 с  
(200-250 с при применении ингибиторов ГП IIb/IIIa тромбоцитов)

Эноксапарин натрия** Подкожно 1 мг/кг 2 раза/сут.
Особенности при почечной недостаточности: у пациентов со скоростью клубочковой фильтрации <30 мл/мин/1,73 м2 
подкожно 1 мг/кг 1 раз/сут.
При ЧКВ на фоне подкожного введения эноксапарина натрия**: если до ЧКВ было сделано как минимум две подкожных 
инъекции эноксапарина натрия**, в первые 8 ч после очередной инъекции дополнительного антикоагулянта не требуется; 
если до ЧКВ была сделана только одна подкожная инъекция эноксапарина натрия** или ЧКВ выполняется через 8-12 ч 
после подкожной инъекции — ввести в/в болюсом 0,3 мг/кг эноксапарина натрия** [234, 302, 305, 306]; если ЧКВ 
выполняется через >12 ч после подкожной инъекции — возможно применение любого антикоагулянта.
#Перед ЧКВ у пациентов, до этого не получавших антикоагулянты (B01A Антитромботические средства): в/в болюсом 
0,5 мг/кг, при процедуре длительностью >2 ч дополнительный болюс 0,25 мг/кг [607, 608]. 
Данная доза применяется в т. ч. у пациентов, принимающих прямые оральные антикоагулянты (АТХ-группы Прямые 
ингибиторы тромбина, В01АЕ и Прямые ингибиторы фактора Ха, В01АF).
Профилактика венозного тромбоза и ТЭЛА:
под кожу живота, 40 мг 1 раз/сут. (если нет необходимости в более высоких дозах антикоагулянтов)

Антикоагулянты для приема внутрь

Антикоагулянты непрямые 
(антагонисты витамина К)

Внутрь; доза подбирается индивидуально для поддержания МНО в границах целевого диапазона не менее 70%:
— 2,0-2,5 в сочетании с антиагрегантами (АТХ-группа Антиагреганты, кроме гепарина, B01AC);
— 2,5-3,5 в качестве монотерапии. 
Полное антитромботическое действие проявляется через 5 сут. после начала подбора дозы. Дозу можно считать условно 
подобранной, если два последовательных дня МНО находится в границах целевого диапазона (в последующем может 
потребоваться ее дальнейшая коррекция, чтобы добиться минимальных колебаний МНО в границах целевого диапазона)

Апиксабан** Внутрь; 5 мг 2 раза/сут. (2,5 мг 2 раза/сут. при наличии как минимум 2 критериев — возраст ≥80 лет, масса тела ≤60 кг, 
уровень креатинина в крови ≥133 мкмоль/л) у пациентов с неклапанной ФП (в т. ч. после стентирования КА)

Дабигатрана этексилат** Внутрь; 110 мг 2 раза/сут. или 150 мг 2 раза/сут. у пациентов с неклапанной ФП (в т. ч. после стентирования КА)

Ривароксабан** Внутрь; доза зависит от показаний к применению и функции почек:
— 2,5 мг 2 раза/сут. в сочетании с антиагрегантами (АТХ-группа Антиагреганты кроме гепарина, B01AC) у пациентов, 
не имеющих показаний к длительному применению антикоагулянтов для профилактики или лечения тромбоэмболических 
осложнений;
— 15 мг 1 раз/сут. (#10 мг 1 раз/сут. при клиренсе креатинина 30-49 мл/мин) после стентирования КА у пациентов 
с неклапанной ФП (в сочетании с антиагрегантом (АТХ-группа Антиагреганты, кроме гепарина, B01AC));
— 20 мг 1 раз/сут. (15 мг 1 раз/сут. при клиренсе креатинина 30-49 мл/мин) у пациентов с неклапанной ФП

β- АБ^,^^

#Карведилол^^^,** Внутрь; начальная доза 3,125-6,25 мг 2 раза/сут., при хорошей переносимости дозу увеличивают с интервалом 3-10 сут. 
до 25 мг 2 раза/сут. У пациентов с ХСН и другими ограничениями к применению β- АБ целесообразна медленная 
титрация дозы

Метопролол** 1. В/в медленно под контролем ЭКГ и АД по 5 мг каждые 2 мин до максимальной дозы 15 мг; при хорошей переносимости 
через 15 мин после последнего в/в введения прием внутрь до 50 мг каждые 6 ч в течение 48 ч. 
2. Внутрь. Целевая доза метопролола при ИМ 100 мг в 2 раз/сут., при применении пролонгированных форм — 200 мг  
1 раз/сут. Начальная доза 12,5-25 мг 2 раза/сут. у пациентов с ХСН и другими ограничениями к применению β- АБ

Эсмолол При наджелудочковой тахикардии (за исключением синдрома предвозбуждения желудочков), когда другие в/в 
или пероральные β- АБ нецелесообразно или невозможно применить, в/в инфузия под контролем ЭКГ и АД; нагрузочная 
доза 0,5 мг/кг в течение 1 мин, затем 0,05 мг/кг/мин в течение 4 мин, при недостаточном эффекте увеличение скорости 
инфузии на 0,05 мг/кг/мин каждые 4 мин вплоть до 0,2 мг/кг/мин; если необходим более быстрый эффект, перед 2-м 
и 3-м увеличением дозы ввести дополнительные болюсы по 0,5 мг/кг. Гемодинамический эффект сохраняется 20-30 мин 
после прекращения введения. При переходе на прием других β- АБ внутрь через 1 ч после их первого назначения 
необходимо снизить дозу эсмолола на 50%; обычно эсмолол отменяют после перорального приема второй дозы β- АБ, 
если за это время поддерживались надлежащие ЧСС и АД

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента: лечение с 1-х суток заболевания§

Каптоприл** Внутрь; первая доза 6,25 мг, через 2 ч 12,5 мг, через 12 ч 25 мг. Целевая доза 100 мг в сутки за 2 приема на 4 нед. По 
истечении 4 нед. следует вновь оценить состояние пациента и при хорошей переносимости продолжить терапию в дозе 
50 мг 3 раза/сут.

Лизиноприл** Внутрь; первая доза 5 мг, через 24 ч — 5 мг; целевая доза 10 мг 1 раз/сут.

Зофеноприл Внутрь; 7,5 мг 2 раза/сут. в 1-2-е сутки, при хорошей переносимости 15 мг 2 раза/сут. на 3-4-е сутки, затем 30 мг 2 раза/сут.

Ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента: лечение с более отдаленных сроков заболевания§

Каптоприл&,** Внутрь; целевая доза 100 мг в сутки за 2 приема на 4 нед. По истечении 4 нед. следует вновь оценить состояние пациента 
и при хорошей переносимости продолжить терапию в дозе 50 мг 3 раза/сут.
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Препарат Рекомендуемая доза

Рамиприл**,&,&& Внутрь; начальная доза: 2,5 мг 1 раз/сут. Рекомендуется удваивать дозу с интервалом 1-2 нед.; целевая доза 5 мг 2 раза/сут.

Эналаприл&,** Внутрь; начальная доза 2,5 мг; целевая доза 10 мг 2 раза/сут.

Антагонисты рецепторов ангиотензина II#

Валсартан Внутрь; начальная доза 20 мг 2 раза/сут. с постепенным увеличением до 160 мг 2 раза/сут.

Антагонисты минералокортикоидных рецепторов (АТХ-группа Антагонисты альдостерона, C03DA)§

Эплеренон&&& Внутрь; первая доза 25 мг 1 раз/сут., при хорошей переносимости у пациентов, не принимающих амиодарон**, дилтиазем 
или верапамил**, в ближайшие 4 нед. увеличение дозы до 50 мг 1 раз/сут.

Органические нитраты

Нитроглицерин** В/в инфузия 5-166 мкг/мин; обычно сначала инфузия 10-20 мкг/мин с возможным увеличением на 5-10 мкг/мин каждые 
5-10 мин до уменьшения симптомов и/или снижения систолического АД на 10-15% при исходно нормальном АД  
и на 25-30% при АГ (но не ниже 95 мм рт.ст.)

Примечания: в таблице представлены лекарственные средства, наиболее изученные при ОКС. Не исключено применение других лекарственных средств с ана-
логичным механизмом действия.

В пределах каждой группы препараты перечислены по алфавиту.
^ — могут использоваться и другие препараты в надлежащих дозах, не обладающие внутренней симпатомиметической активностью; ^^ — в каждом конкретном 
случае дозы β- АБ могут быть меньше или несколько выше в зависимости от индивидуальной переносимости и клинического эффекта у конкретного пациента; 
у пациентов с ХСН при существенно нарушенной сократительной функции ЛЖ положительное влияние на выживаемость показано для бисопролола в целевой 
дозе 10 мг 1 раз/сут., карведилола** в целевой дозе 25 мг 2 раза/сут. и метопролола** пролонгированного действия в целевой дозе 200 мг 1 раз/сут.; ^^^ — 
у пациентов с ИМ и существенно нарушенной сократительной функцией ЛЖ (ФВ ≤40%) показано положительное влияние на смертность; § — указаны препараты 
с положительным влиянием на смертность после ИМ; особенности подбора дозы у конкретного пациента зависят от реакции АД, уровня креатинина и калия 
в крови; если достичь целевой дозы препарата не удается, следует использовать максимально переносимую дозу; & — доказательства положительного влияния 
на прогноз получены у пациентов с СН (в т. ч. преходящей в ранние сроки ИМ) и/или ФВ ЛЖ <40%; && — доказательства положительного влияния на прогноз полу-
чены у пациентов без выраженного снижения сократительной способности ЛЖ; &&& — при недоступности эплеренона можно использовать #спиронолактон** 
в тех же дозах [124, 609].
Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, АД — артериальное давление, АСК — ацетилсалициловая кислота, АЧТВ — активированное частичное тромбо-
пластиновое время, в/в — внутривенно, ГП IIb/IIIa — гликопротеины IIb/IIIa, ЕД (ед.) — единицы действия, ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST 
на ЭКГ, КА — коронарная артерия, ЛЖ — левый желудочек, МНО — международное нормализованное отношение, НФГ — нефракционированный гепарин (син.: 
гепарин натрия**), ОКС — острый коронарный синдром, ТЭЛА — тромбоэмболия легочных артерий, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, 
ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство (транслюминальная баллонная ангиопластика коронарных 
артерий; стентирование коронарной артерии; транслюминальная баллонная ангиопластика и стентирование коронарных артерий; реканализация коронарных 
артерий ретроградная со стентированием; реканализация коронарных артерий антеградная со стентированием; тромбоэктомия из сосудистого протеза (коро-
нарного); эмболэктомия (из коронарной артерии); попытка стентирования коронарных артерий), ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардио-
графия (син.: регистрация электрокардиограммы), электрокардиограмма, β- АБ — бета-адреноблокаторы.
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Дозы антитромботических лекарственных средств при нарушенной функции почек

Препарат рСКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр 30-59 мл/мин

рСКФ 15-29 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр 15-29 мл/мин

рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр <15 мл/мин

Антиагреганты (АТХ-группа Антиагреганты, кроме гепарина, B01AC)

АСК** Неотложная 
помощь

Доза не меняется

Плановое 
назначение

Согласно инструкции, АСК** противопоказана при тяжелом нарушении функции почек без уточнения уровня КлКр/рСКФ. 
В таких случаях рекомендуется индивидуальная оценка пользы/рисков назначения

Клопидогрел**1 Неотложная 
помощь

Обычная доза Обычная доза Нет данных. В таких случаях рекомендуется 
индивидуальная оценка пользы/рисков назначения 
с учетом данных инструкции2

Плановое 
назначение

Обычная доза Обычная доза

Прасугрел Обычная доза Обычная доза Опыт применения прасугрела у пациентов с почечной 
недостаточностью ограничен. Для пациентов 
с почечной недостаточностью, включая пациентов 
с терминальной почечной недостаточностью, 
коррекции дозы не требуется. Рекомендации ЕОК 
использовать не рекомендуют

Тикагрелор**3 Обычная доза Обычная доза Отсутствует информация о применении 
препарата у пациентов на гемодиализе, поэтому его 
применение у этих пациентов не показано. Не требуется 
корректировать дозу препарата у пациентов с почечной 
недостаточностью. Тем не менее Рекомендации ЕОК 
использовать не рекомендуют

F(ab`)2 фрагменты антител 
моноклональных FRaMon

В инструкции к препарату нет ограничений со стороны функции почек. Рекомендуется учитывать общий риск 
геморрагических осложнений

Тирофибан В инструкции к препарату нет ограничений со стороны функции почек. Рекомендуется учитывать общий риск 
геморрагических осложнений

Эптифибатид1 КлКр ≥50 мл/мин: обычная доза.
КлКр ≥30, но <50 мл/мин: доза 
для инфузии снижена  
до 1,0 мкг/кг/мин

Данных нет. Клинические рекомендации ЕОК использовать не рекомендуют

Антикоагулянты

Нефракционированный 
гепарин (гепарин натрия)**

Доза подбирается под контролем АЧТВ независимо от фильтрационной функции почек

Эноксапарин натрия** Обычная доза Согласно инструкции, 
при тяжелой почечной 
недостаточности (без указания 
количественного уровня):
у пациентов <75 лет: увеличить 
интервал между введением 
препаратов с 12 до 24 ч;
у пациентов ≥75 лет и старше: 
увеличить интервал между 
введением препаратов с 12 до 
24 ч, при этом доза на каждое 
введение — 1 мг/кг [2]

Не рекомендуется (нет данных)
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Препарат рСКФ 30-59 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр 30-59 мл/мин

рСКФ 15-29 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр 15-29 мл/мин

рСКФ <15 мл/мин/1,73 м2  
или КлКр <15 мл/мин

Фондапаринукс натрия1 Не рекомендован у пациентов с КлКр <20 мл/мин. Коррекция дозы не требуется у пациентов с КлКр ≥20 мл/мин

Бивалирудин Доза не меняется, 
за исключением
пациентов, которым предстоит 
ЧКВ: скорость инфузии должна 
быть снижена до 1,4 мг/кг/ч 
(первоначальная доза 0,75 мг/
кг, которую вводят струйно, 
не изменяется).
Во время проведения ЧКВ 
рекомендуется проводить 
контроль времени свертывания, 
например АВС. Значение АВС 
необходимо проверять через 
5 мин после струйного введения 
первоначальной дозы. Если 
величина АВС составляет  
<225 с, то необходимо повторно 
струйно ввести препарат в дозе 
0,3 мг/кг и еще раз проверить 
АВС через 5 мин после 
введения повторной дозы

Противопоказан

Ривароксабан**1 в дозе 2,5 мг 
2 раза/сут.

Доза без изменений, 
но применять с осторожностью 
при одновременном 
назначении препаратов, 
повышающих концентрацию 
ривароксабана в плазме крови

Доза без изменений, 
но применять с осторожностью

Противопоказан (данных нет)

Примечание: 1 — для данных препаратов, согласно инструкции, оценка функции почек с целью безопасности их назначения, должна производиться с использо-
ванием КлКр; 2 — после повторных приемов клопидогрела** в дозировке 75 мг/сут. у пациентов с тяжелым поражением почек (КлКр — от 5 до 15 мл/мин) инги-
бирование аденозинфосфат-индуцированной агрегации тромбоцитов (25%) было ниже по сравнению с таковым у здоровых добровольцев, однако удлинение 
времени кровотечения сравнимо с данными у здоровых добровольцев, получавших клопидогрел** в дозировке 75 мг/сут.; 3 — в качестве превентивной меры 
следует избегать применения тикагрелора** у пациентов с гиперурикемической нефропатией.

Сокращения: АВС — активированное время свёртывания крови, АСК — ацетилсалициловая кислота**, АЧТВ — активированное частичное тромбопластиновое 
время, ЕОК — Европейское общество кардиологов, КлКр — клиренс креатинина, рСКФ — расчётная скорость клубочковой фильтрации, ЧКВ — чрескожное коро-
нарное вмешательство (транслюминальная баллонная ангиопластика коронарных артерий; стентирование коронарной артерии; транслюминальная баллонная 
ангиопластика и стентирование коронарных артерий; реканализация коронарных артерий ретроградная со стентированием; реканализация коронарных арте-
рий антеградная со стентированием; тромбоэктомия из сосудистого протеза (коронарного); эмболэктомия (из коронарной артерии); попытка стентирования 
коронарных артерий).

В/в инсулинотерапия при ОКСбпST
Показания для инсулинотерапии у пациентов ОКСбпST и СД 
• СД 1 типа.
• Уровень глюкоза плазмы при поступлении и последующих определениях стойко >10 ммоль/л.
• Диабетический кетоацидоз.
• Гиперосмолярное гипергликемическое состояние.
• Известное лечение высокими дозами глюкокортикоидов.
• Парентеральное питание.
• Тяжелое/критическое состояние. 
• Кардиогенный шок, выраженная застойная СН, тяжелая постинфарктная стенокардия, артериальная 

гипотензия, тяжелые нарушения сердечного ритма.
• Любая степень нарушения сознания.

Алгоритм для непрерывной в/в инфузии инсулинов 
• Непрерывная в/в инфузия инсулинов проводится через отдельный инфузомат с применением раствора 

инсулинов и аналогов быстрого действия с концентрацией 1 ед./1 мл 0,9% раствора натрия хлорида**. В от-
сутствие инфузомата допускается в/в капельное введение. 
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• Рекомендуется определять уровень глюкозы в плазме крови 1 раз в час до ее стабилизации в выбранном 
целевом диапазоне минимум 4 ч; затем 1 раз в 2 ч в течение 4 ч; в дальнейшем — 1 раз в 4 ч. У пациентов 
в  критическом состоянии требуется определять глюкозу в  плазме крови 1 раз в  час даже при стабильном 
целевом уровне. 

• Рекомендуемая средняя начальная скорость непрерывной в/в инфузии инсулинов у  пациентов, уже 
имеющих уровень глюкозы в плазме крови в целевом диапазоне — 0,5-1 ед./ч, для не находящихся в целевом 
диапазоне — 2-3 ед./ч (при наличии кетоацидоза — 0,1 ед./кг массы тела в час (но не >15 ед./ч). Более низкая 
начальная скорость (<0,5 ед./ч) используется при дефиците массы тела, почечной, печеночной или надпо-
чечниковой недостаточности. Более высокая начальная скорость (>3 ед./ч) используется при сверхвысокой 
гипергликемии (>25 ммоль/л) и предполагаемой инсулинорезистентности (выраженном ожирении, призна-
ках инфекции, хронической терапии глюкокортикоидами). 

• Одновременно с  непрерывной в/в инфузией инсулина желательно наладить инфузию 5-10% раствора 
декстрозы** (требуется вводить 5 г декстрозы** в час). Важно вводить инсулины и декстрозу** через разные 
инфузионные системы, т. к. требуется частая раздельная коррекция скорости инфузии каждого из двух рас-
творов. При уровне глюкозы в плазме крови выше 14 ммоль/л декстроз** у не вводят (до следующего опре-
деления ее уровня).

• При уровне глюкозы в плазме крови <3,3 ммоль/л требуется остановить инфузию инсулинов и ввести 
в/в 30-60 мл 40% раствора декстрозы**, при необходимости повторять введение декстрозы** каждые 20 мин. 
После двукратного подтверждения уровня глюкозы плазмы >3,9 ммоль/л следует возобновить инфузию ин-
сулинов с меньшей скоростью.

• При переходе на подкожное введение инсулинов их инфузию прекращают через 1-2 ч после первой 
подкожной инъекции инсулинов и аналогов быстрого действия, или через 2-3 ч после первой инъекции ин-
сулинов и аналогов длительного действия.

 У  отдельных пациентов (ранее получавших >80 ЕД инсулинов в  сутки, получающих глюкокортикосте-
роиды, не достигающих целевой гликемии при использовании предлагаемого алгоритма) может потребо-
ваться использование более интенсивных алгоритмов. У пациентов с повторным определением уровня глю-
козы в  плазме крови <3,9  ммоль/л (два раза подряд) требуется перейти на менее интенсивный алгоритм. 
Ознакомиться с этими алгоритмами можно в рекомендациях по ведению пациентов с СД.

Рекомендуемая скорость инфузии инсулина в зависимости от уровня глюкозы в плазме крови

Глюкоза (ммоль/л) <3,9 3,9-6,1 6,2-6,6 6,7-8,3 8,4-9,9 10-13,3 13,4-16,6 16,7-19,9 >20

Скорость введения 
инсулинов (ед./ч)

Не вводить 0,2 0,5 1 1,5 2 3 4 6

Классификация ОСН при ИМ по Killip [439, 440]

Класс Признаки Госпитальная смертность

I Нет признаков сердечной недостаточности 2-3%

II III тон, влажные хрипы в нижних отделах легких 5-12%

III Отек легких, влажные хрипы выше углов лопаток 10-20%

IV Кардиогенный шок 50-81%

Гемодинамические варианты кардиогенного шока

Волемический статус

Мокрый Сухой

Холодный Классический кардиогенный шок (↓СИ, ↑ОПСС, ↑ДЗЛК) Эуволемический кардиогенный шок (↓СИ, ↑ОПСС, нормальное ДЗЛК)

Теплый Вазодилататорный кардиогенный шок или смешанный шок (↓СИ, 
↓ОПСС, ↑ДЗЛК)

Вазодилататорный (некардиогенный) шок (↑СИ, ↓ОПСС, ↓ДЗЛК)

Примечание: ↓ — снижение, ↑ — повышение.

Сокращения: ДЗЛК — давление заклинивания легочных капилляров, ОПСС — общее периферическое сосудистое сопротивление, СИ — сердечный индекс. 
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Параметры для мониторирования у пациента с кардиогенным шоком

Параметр Номенклатура медицинских услуг Частота измерения Обоснование

Кардиомониторинг, 
пульсоксиметрия, частота 
дыхательных движений

А12.30.004 Суточное прикроватное мониторирование 
жизненноважных функций и параметров,
А05.10.007 Мониторирование 
электрокардиографических данных,
А05.12.008 Чрескожный мониторинг парциального 
давления кислорода,
А02.12.001.001 Исследование пульса методом 
мониторирования,
В01.003.003 Суточное наблюдение врачом- 
анестезиологом-реаниматологом,
В03.003.005 Суточное наблюдение реанимационного 
пациента,
В03.015.002 Контроль степени повреждения миокарда 
при инфаркте миокарда

Непрерывно Высокий процент нарушений ритма, 
высокий риск отека легких, ИВЛ

Инвазивное измерение АД 
(артериальная линия)

А11.12.012 Катетеризация артерий конечностей,
А02.12.002.002 Дистанционное наблюдение 
за показателями артериального давления,
А14.12.001 Уход за сосудистым катетером

Непрерывно Прекращение инвазивного 
мониторирования АД не ранее 
12-24 ч после прекращения 
введения вазоактивных препаратов

ЦВД А02.12.003 Измерение ЦВД,
А11.12.001 Катетеризация подключичных и других 
центральных вен, 
А14.12.001 Уход за сосудистым катетером

Не менее 4 раз в сутки Продленное мониторирование ЦВД 
позволяет оценивать волемический 
статус пациента

Смешанная венозная 
сатурация

А11.12.001 Катетеризация подключичных и других 
центральных вен,
В03.016.011 Исследование кислотно- основного 
состояния и газов крови,
А14.12.001 Уход за сосудистым катетером,
В01.003.003 Суточное наблюдение врачом- 
анестезиологом-реаниматологом

Каждые 4 ч Мониторирование смешанной 
венозной сатурации позволяет 
судить о изменении сердечного 
выброса и оценивать 
эффективность вазоактивной 
терапии

Темп диуреза А11.28.007 Катетеризация мочевого пузыря,
В03.003.005 Суточное наблюдение реанимационного 
пациента,
А14.28.002 Уход за мочевым катетером

Каждый час Темп диуреза и уровень креатинина 
сыворотки — показатель почечной 
перфузии

Инвазивный мониторинг 
гемодинамики 
и неинвазивный 
мониторинг сердечного 
выброса

А11.12.001 Катетеризация подключичных и других 
центральных вен,
А11.10.005 Зондирование камер сердца,
А24.12.001 Исследование гемодинамики методом 
термодилюции,
А04.10.002 Эхокардиография,
А12.10.003 Исследование сердечного выброса,
А14.12.001 Уход за сосудистым катетером

При необходимости Является обязательным 
при отсутствии эффективности 
стартовой терапии и неясности 
диагноза

Общий (клинический) 
анализ крови

В03.016.002 Общий (клинический) анализ крови,
В03.016.003 Общий (клинический) анализ крови 
развернутый

Каждые 12-24 ч Чаще для пациентов с возможным 
кровотечением 

Электролиты А09.05.031 Исследование уровня калия в крови,
А09.05.127 Исследование уровня общего магния 
в сыворотке крови, 
А09.05.034 Исследование уровня хлоридов в крови,
А09.05.030 Исследование уровня натрия в крови,
А09.05.032 Исследование уровня общего кальция в крови

Каждые 6-12 ч

Креатинин А09.05.020 Исследование уровня креатинина в крови Каждые 12-24 ч

АСТ, АЛТ, ЛДГ, билирубин А09.05.041 Определение активности 
аспартатаминотрансферазы в крови,
А09.05.042 Определение активности 
аланинаминотрансферазы в крови,
А09.05.039 Определение активности 
лактатдегидрогеназы в крови,
А09.05.021 Исследование уровня общего билирубина 
в крови

Ежедневно Мониторинг застоя в печени, 
острого печеночного повреждения
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Основные противопоказания к проведению физических тренировок
— ОКС; 
— острая и подострая аневризма ЛЖ, подтвержденная инструментальными методами диагностики; 
— наличие внутрисердечных тромбов; 
— СН IV ФК по NYHA; 
— нарушения сердечного ритма (желудочковые экстрасистолы и тахикардия опасных градаций, пароксиз-

мальные тахиаритмии, возникающие при физической нагрузке), не корригируемые оптимальной терапией; 
— нарушения проводимости (синоатриальная и АВ-блокады 2-3 степени, кроме пациентов с импланти-

рованными ЭКС); 
— неконтролируемая АГ (>180/110 мм рт.ст.; снижение систолического АД ≥20 мм рт.ст. при физической 

нагрузке); 
— выраженный аортальный стеноз; 
— тяжелая обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия; 
— острый перикардит, миокардит, эндокардит; 
— диссекция аорты;
— синкопальные состояния; 

Стадии кардиогенного шока в зависимости от клинической тяжести и реакции на лечение

Стадии кардиогенного шока Клиническая характеристика

Прешок У пациента нет признаков или симптомов кардиогенного шока, но есть риск развития — острый ИМ, признаки ОСН или 
декомпенсации ХСН

Развернутая картина 
кардиогенного шока

Признаки гипоперфузии тканей. Влажные хрипы в легких. Диурез <30 мл/ч. Уровень лактата от 2 ммоль/л и выше. При 
инвазивном мониторинге гемодинамики СИ <2,2 л/мин/м2, ДЗЛК >15 мм рт.ст.

Резистентный кардиогенный шок Состояние пациентов, симптомы и признаки шока как на предыдущей стадии, но не улучшаются на фоне лечения или 
ухудшаются. Уровень лактата сохраняется >2 ммоль/л и повышается. Показатели функции печени и почек ухудшаются

Сокращения: ДЗЛК — давление заклинивания легочных капилляров, ИМ — инфаркт миокарда, ОСН — острая сердечная недостаточность, СИ — сердечный 
индекс, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Стадии кардиогенного шока согласно классификации Американского общества  
сердечно- сосудистой ангиографии и интервенции (SCAI) 

Стадии кардиогенного шока Характеристика пациентов

E (extremis) Пациенты в состоянии остановки кровообращения и продолжающейся сердечно- легочной реанимации, которым 
проводится активная коррекция всеми методами, включая ЭКМО 

D (deteriorating) Пациенты с признаками кардиогенного шока, не отвечающими на терапию в течение 30 мин

C (classic) Пациенты с гипоперфузией, требующей оценки и коррекции волемического статуса и лечения (инотропная, 
вазопрессорная или механическая поддержка кровообращения, ЭКМО)

B (beginning) Пациенты с ИМ с гипотензией без признаков гипоперфузии

A (at risk) Пациенты с острым ИМ

Примечание: адаптировано из [610].

Сокращения: ИМ — инфаркт миокарда, ЭКМО — экстракорпоральная мембранная оксигенация.

Параметр Номенклатура медицинских услуг Частота измерения Обоснование

Лактат В03.016.011 Исследование кислотно- основного 
состояния и газов крови 

Каждые 1-4 ч Клиренс лактата отражает тяжесть 
полиорганной недостаточности. 
Снижение выведения лактата 
ассоциировано с увеличением 
летальности

Коагулограмма 
(ориентировочное 
исследование системы 
гемостаза)

В03.005.006 Коагулограмма (ориентировочное 
исследование системы гемостаза)

Каждые 4-6 ч для пациентов 
с продленной инфузией 
НФГ**, каждые 24 
ч для пациентов 
без антикоагулянтов

Сокращения: АД — артериальное давление, АЛТ — aланинаминотрансфераза, АСТ — аспартатаминотрансфераза, ИВЛ — искусственная вентиляция лёгких, 
ЛДГ — лактатдегидрогеназа, НФГ — нефракционированный гепарин натрия**, ЦВД — центральное венозное давление.
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— тромбоэмболия или тромбофлебит (в сроки до 3 мес.); 
— острое нарушение мозгового кровообращения или транзиторная ишемическая атака (в сроки до 3 мес.); 
— неконтролируемый СД; 
— острое инфекционное заболевание (в т. ч. и вирусные инфекции);
— заболевания опорно- двигательного аппарата;
— тяжелая сопутствующая патология.

Приложение Б. Алгоритмы действий врача
Приложение Б1. Выбор стратегии ведения пациента с ОКСбпST

Клиническое подозрение на острый коронарный синдром

Подъемы сегмента  ST ≥0,1 мВ >20 мин как минимум в 2 смежных отведениях  

ОКСпSTОКСбпST

Наличие критериев очень высокого риска неблагоприятного исхода:
– гемодинамическая нестабильность или кардиогенный шок;

– повторяющаяся или продолжающаяся боль в грудной клетке, рефрактерная к медикаментозному лечению;
– угрожающие жизни желудочковые аритмии или остановка кровообращения;

– острая сердечная недостаточность с сохраняющимися стенокардией или смещениями сегмента ST на ЭКГ;
– повторные динамические изменения сегмента ST или зубца T, особенно преходящие подъемы сегмента ST.

Наличие критериев высокого риска неблагоприятного исхода:
– подъем или снижение уровня сердечного тропонина, соответствующие ИМ;

– динамические изменения сегмента ST или зубца T (с симптомами или без них);
– риск по шкале GRACE выше 140 баллов.

Наличие критериев умеренного риска неблагоприятного исхода:
– сахарный диабет;

– почечная недостаточность (СКФ ниже 60 мл/мин/1,73 м2);
– ФВ ЛЖ менее 40% или застойная сердечная недостаточность;

– ранняя постинфарктная стенокардия;
– недавнее ЧКВ;

– операция КШ в прошлом;
– риск по шкале GRACE от 109 до 140 баллов.

Алгоритмы
рекомендаций

по ОКСпST

Начало медикаментозного лечения
Стратификация риска

Сомнения 
в диагнозе

Дифференциальная
диагностика

КАГ в пределах 2 ч после госпитализации

КАГ через 2-24 ч после госпитализации

КАГ через 24-72 ч после госпитализации

КАГ при повторении симптомов
или выявлении ишемии 

при неинвазивном обследовании

ЭКГ как минимум в 12-ти отведениях

Нет Да

Да

ДаНет

Нет

Да

Нет

Сокращения: ИМбпST — инфаркт миокарда без подъема сегмента ST на ЭКГ, ОКС — острый коронарный синдром, ОКСбпST — острый коронарный синдром 
без стойкого подъема сегмента ST на ЭКГ, ОКСпST — острый коронарный синдром со стойким подъемом сегмента ST на ЭКГ, ЭКГ — электрокардиография (син.: 
регистрация электрокардиограммы), электрокардиограмма.
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Приложение Б2. Догоспитальный алгоритм действий врача скорой медицинской помощи 
или фельдшера при ОКСбпST

1. Рекомендуется сбор жалоб, анамнеза, оценка болевого синдрома, физикальное обследование, контроль 
показателей гемодинамики (АД, ЧСС).

2. Рекомендуется ограничение двигательной активности.
3. Рекомендуется регистрация ЭКГ как минимум в  12-ти отведениях и  осуществление дистанционного 

консультирования ЭКГ (при необходимости и возможности проведения).
4. Рекомендуется начать непрерывное мониторирование ЭКГ, наладить в/в доступ, обеспечить готов-

ность к проведению дефибрилляции и сердечно- легочной реанимации.
5. Рекомендуется экстренная госпитализация в стационар, включенный в систему маршрутизации боль-

ных с ОКС.
При наличии критериев высокого риска развития неблагоприятных ишемических событий (стойкий или 

рецидивирующий болевой синдром, смещения сегмента ST на ЭКГ, нестабильные гемодинамические пара-
метры/шок, отек легких, угрожающие жизни ЖА/нарушения внутрисердечной проводимости или остановка 
кровообращения, подозрение на механические осложнения ИМ) показана экстренная госпитализация па-
циентов в стационар, где есть возможность выполнения ЧКВ в течение 2-х ч после госпитализации. Следует 
информировать принимающий стационар о транспортировке нестабильного пациента.

6. Пациентам с ОКСбпST проведение тромболитической терапии не рекомендуется.
7. Рекомендуется купирование болевого синдрома.
При отсутствии артериальной гипотонии и  других противопоказаний рекомендуется нитроглицерин** 

в дозе 0,4-0,5 мг в виде таблеток под язык или аэрозоля (спрея). Если симптомы не исчезают через 5 мин, 
а препарат удовлетворительно переносится, можно использовать его повторно. В связи с опасностью арте-
риальной гипотонии необходимо постоянно контролировать АД.

Если болевой синдром сохраняется после 3 приемов нитроглицерина**, необходимо в/в введение нар-
котического анальгетика. Доза наркотического анальгетика, необходимая для адекватного обезболивания, 
должна подбираться индивидуально. Препаратом выбора является морфин**. Перед использованием 10 мг 
морфина** разводят как минимум в  10 мл 0,9% раствора натрия хлорида**. Первоначально следует ввести 
в/в медленно 2-4  мг лекарственного вещества. При необходимости введение повторяют каждые 5-15 мин 
по 2-4  мг до купирования боли или возникновения побочных эффектов, не позволяющих увеличить дозу.

8. При отсутствии противопоказаний рекомендуется рассмотреть применение ацетилсалициловой кисло-
ты в дозе 150-300 мг (разжевать; не рекомендуется принимать внутрь кишечнорастворимые лекарственные 
формы препарата).

9. Применение ингибитора P2Y12-рецептора тромбоцитов и антикоагулянтов не рекомендуется.
10. Рекомендуется обеспечить лечение ОСН и угрожающих жизни нарушений сердечного ритма и прово-

димости в соответствии с Разделом 3.4 данных Рекомендаций.
11. В карте вызова и сопроводительном талоне рекомендуется указать время начала ОКС, время первого 

медицинского контакта, временя регистрации ЭКГ, проведённое на догоспитальном этапе лечение с указа-
нием доз препаратов, время доставки пациента в стационар. Если известно, рекомендуется указать препара-
ты, принятые пациентом в ближайшие 24 ч, время их приема и дозы.
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Приложение В. Информация для пациента

Острый коронарный синдром — период обострения ишемической болезни сердца, когда наиболее велика 
вероятность возникновения инфаркта миокарда и  смерти. Наиболее частое проявление ишемии миокар-
да — ощущение боли или дискомфорта за грудиной. В  случаях, когда эти ощущения недавно появились, 
участились или утяжелились — особенно если они стали возникать в  покое, при незначительной физиче-
ской нагрузке или носить затяжной характер — необходимо срочно обратиться за медицинской помощью 
(оптимально — вызвать бригаду Скорой медицинской помощи). В  подобной ситуации важно оценить вы-
раженность проявлений болезни, опасность осложнений и  своевременно обнаружить другие заболевания, 
способствующие возникновению острого коронарного синдрома, усугубляющие его тяжесть или похожие 
на него по своим проявлениям. Все это может сделать только врач. Если наличие острого коронарного син-
дрома подтвердится, врач выберет оптимальный способ лечения, который наряду с лекарственными препа-
ратами в виде таблеток, инъекций и инфузий может включать рентгеновское исследование сосудов сердца, 
откладывать которое во многих случаях нельзя. По результатам этого исследования станет ясно, есть ли не-
обходимость в  восстановлении проходимости коронарных сосудов, и,  если есть — как и  насколько срочно 
это надо делать. 

Важно понимать, что в  большинстве случаев острый коронарный синдром — проявление прогрессиро-
вания атеросклероза, который развивается во всех артериях человека. Поэтому после выписки повышенная 
угроза повторного возникновения осложнений, связанных с нарушением целостности атеросклеротических 
бляшек, приводящим к  тромбозу, будет сохраняться долго. Поэтому очень важно не прекращать лечение, 
начатое в стационаре, и сосредоточить усилия на устранении факторов, способствующих прогрессированию 
атеросклероза (бросить курить, обеспечить регулярную физическую активность, соблюдение диеты, разрабо-
танной для таких случаев, избавиться от избыточной массы тела, поддерживать низкие значения холестерина 
в  крови, обеспечить стойкую нормализацию артериального давления при наличии артериальной гиперто-
нии, поддерживать нормальный уровень сахара в крови при наличии сахарного диабета). Преждевременное 
прекращение приема некоторых препаратов существенно увеличивает риск возникновения инфаркта мио-
карда и смерти от ишемической болезни сердца, поэтому нельзя этого делать, не посоветовавшись с врачом. 
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Приложение Г. Шкалы оценки, вопросники и другие оценочные инструменты состояния пациента, 
приведенные в клинических рекомендациях
Приложение Г1. Оценка риска неблагоприятного исхода при ОКСбпST с использованием 
шкалы GRACE 

Оригинальное название: GRACE (The Global Registry of Acute Coronary Events) risk score
Источник: Granger CB, Goldberg RJ, Dabbous O, et al.; Global Registry of Acute Coronary Events Investigators. 

Predictors of hospital mortality in the global registry of acute coronary events. Arch Intern Med. 2003;163(19):2345-
53. doi:10.1001/archinte.163.19.2345.

Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить). 
Назначение: стандартизированный способ определения уровня риска смерти в  стационаре у  пациентов 

с ОКСбпST на основании перечня критериев, имеющихся на момент поступления в стационар.

Содержание:

Фактор риска Число баллов

Возраст (годы)

≤30 0

30-39 8

40-49 25

50-59 41

60-69 58

70-79 75

80-89 91

≥90 100

ЧСС (уд./мин)

≤50 0

50-69 3

70-89 9

90-109 15

110-149 24

150-199 38

≥200 46

Систолическое АД (мм рт.ст.)

≤80 58

80-99 53

100-119 43

120-139 34

140-159 24

160-199 10

≥200 0

Класс по Killip

I 0

II 20

III 39

IV 59

Уровень креатинина в крови (мг/дл)

0-0,39 1

0,40-0,79 4

0,80-1,19 7

1,20-1,59 10

1,60-1,99 13

2,0-3,99 21

≥4,0 28



213

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

213

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Ключ (интерпретация):

Риск смерти в стационаре Сумма баллов

Низкий (<1%) ≤108

Умеренный (1-3%) 109-140

Высокий (>3%) ≥141

Пояснения:  * — при создании данной шкалы использовали сердечный тропонин "обычной" чувствительности.

Другие варианты шкалы GRACE 1.0 для оценки отдаленного прогноза заболевания, а также суммы случаев смерти и ИМ представлены в Интернет по адресу: 
https://www.outcomes- umassmed.org/grace/acs_risk/acs_risk_content.html [121, 125-131].
Усовершенствованный вариант шкалы GRACE (GRACЕ 2.0) представлен в Интернет по адресу: https://www.outcomes- umassmed.org/grace/acs_risk2/index.html [131].
Усовершенствованный вариант шкалы GRACE (GRACЕ 3.0) представлен в Интернет по адресу: https://www.grace-3.com [134].
Сокращения: АД — артериальное давление, ЧСС — частота сердечных сокращений.

Фактор риска Число баллов

Другие факторы

Остановка сердца при поступлении 39

Смещения сегмента ST, инверсия зубца T 28

Повышенный уровень маркеров некроза миокарда в крови* 14

Приложение Г2. Шкала определения высокого риска кровотечений Консорциумa академических 
исследований при планирующемся/выполненном ЧКВ и/или у пациентов, нуждающихся в двой-
ной антитромбоцитарной терапии

Оригинальное название: Academic Research Consortium for High Bleeding Risk (ARC-HBR)
Источник: Urban P, Mehran R, Colleran R, et al. Defining high bleeding risk in patients undergoing percutaneous 

coronary intervention: a consensus document from the Academic Research Consortium for High Bleeding Risk. Eur 
Heart J. 2019;40:2632-53. doi:10.1093/eurheartj/ehz372 [135].

Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить). 
Назначение: стандартизированный способ выявления пациентов с высоким риском кровотечений, которым 

планируется или которые перенесли ЧКВ и/или которым требуется двой ная антитромбоцитарная терапия.

Содержание:

Большие критерии Малые критерии

• Ожидаемый длительный прием перорального антикоагулянта
• Тяжелая или терминальная ХБП (рСКФ <30 мл/мин/1,72 м2) 
• Гемоглобин <110 г/л
• Спонтанное кровотечение, потребовавшее госпитализации и/или гемотрансфузии, 
в предшествующие 6 мес. или любой давности в случае рецидивирующего кровотечения
• Умеренная или тяжелая тромбоцитопения (<100,0×109/л)
• Хронический геморрагический диатез
• Цирроз печени с портальной гипертензией
• Активное онкологическое заболевание (за исключением немеланомного рака кожи) 
в предшествующие 12 мес.
• Перенесенное спонтанное внутричерепное кровотечение любой давности
• Травматическое внутричерепное кровотечение в предшествующие 12 мес.
• Указания на наличие артериовенозной мальформации головного мозга
• Тяжелый или умеренной тяжести ишемический инсульт в предшествующие 6 мес.
• Недавнее большое хирургическое вмешательство или серьезная травма 
в предшествующие 30 дней
• Неотложное большое хирургическое вмешательство у пациента, получающего двой ную 
антитромбоцитарную терапию

• Возраст ≥75 лет
• Умеренная ХБП (рСКФ 30-59 мл/мин/1,72 м2)
• Гемоглобин 110-129 г/л для мужчин и 110-119 г/л для женщин
• Спонтанное кровотечение, 
потребовавшее госпитализации 
и/или гемотрансфузии, в предшествующие 12 мес., 
не соответствующее большому критерию
• Длительный пероральный прием нестероидных 
противовоспалительных препаратов или глюкокортикоидов 
• Любой ишемический инсульт независимо от его давности, 
не отвечающий большому критерию

Ключ (интерпретация): о высоком риске кровотечений свидетельствует наличие как минимум одного большого или двух малых критериев.

Сокращения: рСКФ — расчетная скорость клубочковой фильтрации, ХБП — хроническая болезнь почек, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство. 
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Приложение Г3. Оценки риска большого кровотечения у больных ОКСбпST в период 
госпитализации (шкала CRUSADE)

Оригинальное название: CRUSADE (Can Rapid risk stratification of Unstable angina patients Suppress ADverse 
outcomes with Early implementation of the ACC/AHA Guidelines) bleeding score

Источник: 
1. Hoekstra JW, Pollack CV Jr, Roe MT, et al. Improving the care of patients with non- ST-elevation acute 

coronary syndromes in the emergency department: the CRUSADE initiative. Acad Emerg Med. 2002;9(11):1146-55. 
doi:10.1111/j.1553-2712.2002.tb01569.x. 

2. Subherwal S, Bach RG, Chen AY, et al. Baseline risk of major bleeding in non- ST-segment- elevation myocardial 
infarction: the CRUSADE (Can Rapid risk stratification of Unstable angina patients Suppress ADverse outcomes with 
Early implementation of the ACC/AHA Guidelines) Bleeding Score. Circulation. 2009;119(14):1873-82. doi:10.1161/
CIRCULATIONAHA.108.828541. 

Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить). 
Назначение: стандартизированный способ оценки риска большого кровотечения у  больных ОКСбпST 

в период госпитализации.

Содержание:

Фактор риска Число баллов

ЧСС (уд./мин)

≤70 0

71-80 1

81-90 3

91-100 6

101-110 8

111-120 10

>120 11

Систолическое АД (мм рт.ст.)

≤90 10

91-100 8

101-120 5

121-180 1

181-200 3

≥201 5

Гематокрит (%)

≤31,0 9

31,0-33,9 7

34,0-36,9 3

37,0-39,9 2

≥40,0 0

Клиренс креатинина (мл/мин)

≤15 39

>15-30 35

>30-60 28

>60-90 17

>90-120 7

>120 0

Другие факторы

Женский пол 8

Сердечная недостаточность 7

Другое сосудистое заболевание 6

СД 6



215

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

215

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Ключ (интерпретация):

Риск большого кровотечения в стационаре Сумма баллов

Очень низкий (3,1%) ≤20

Низкий (5,5%) 21-30

Умеренный (8,6%) 31-40

Высокий (11,9%) 41-50

Очень высокий (19,5%) >50

Сокращения: АД — артериальное давление, СД — сахарный диабет, ЧСС — частота сердечных сокращений. 

Приложение Г4. Прогнозирование риска кровотечений с целью определения продолжительности 
двой ной антитромбоцитарной терапии у пациентов, имеющих к ней показания (шкала PRECISE-DAPT) 

Оригинальное название: Predicting bleeding complications in patients undergoing stent implantation and subsequent 
dual antiplatelet therapy (PRECISE-DAPT) score

Источник: Costa F, van Klaveren D, James S, et al.; PRECISE-DAPT Study Investigators. Derivation and valida-
tion of the predicting bleeding complications in patients undergoing stent implantation and subsequent dual antipla-
telet therapy (PRECISE-DAPT) score: A  pooled analysis of individual- patient datasets from clinical trials. Lancet. 
2017;389:1025-34.

Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить). 
Назначение: Шкала PRECISE-DAPT была разработана для прогнозирования риска кровотечений у паци-

ентов, имеющих показания к двой ной антитромбоцитарной терапии (аспирин плюс ингибитор рецепторов 
P2Y12 тромбоцитов), для определения ее продолжительности. 

Содержание:

Ключ (интерпретация): на шкале каждого критерия определяется точка, соответствующая уровню данного фактора риска у пациента. От точки вниз на шкалу 
"баллы" проводится перпендикуляр. Его пересечение со шкалой "баллы" определяет силу данного критерия в баллах. Далее баллы суммируются. Сумма баллов 
может варьировать от 0 до 100. 
Сумма баллов ≥25 — рекомендуется кратковременная двой ная антитромбоцитарная терапия. 
Сумма баллов <25 — рекомендуется стандартная/пролонгированная двой ная антитромбоцитарная терапия.
В электронном формате представлена по адресу: http://www.precisedaptscore.com/predapt/webcalculator.html.
Сокращение: КлКр — клиренс креатинина.

Гемоглобин, г/дл

Лейкоциты, ×109/л

Возраст, лет

КлКр, мл/мин

Предшествующее 
кровотечение

Баллы

≥12 11-5 11 10-5 ≤10

≥2018161412108≤5

≥9060 70 80≤50

20≥100 6080 40 0

ДаНет

20 30281816 2614 2412 221086420
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Приложение Г5. Определение риска значимых кровотечений у больных с ОКС с использованием 
шкалы ОРАКУЛ, разработанной на отечественной популяции пациентов

Оригинальное название: шкала ОРАКУЛ
Источник: Бражник В. А., Минушкина Л. О., Гулиев Р. Р. и  др. Факторы риска кровотечений у  больных 

с острым коронарным синдромом: данные наблюдательного исследования ОРАКУЛ II. Российский кардио-
логический журнал. 2019;24:7-16.

Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить). 
Назначение: Шкала Оракул была разработана на отечественной популяции пациентов для оценки риска 

кровотечений, требующих любого медицинского вмешательства, у пациентов, перенесших ОКС, в течение 
последующих 12 мес.

Содержание:

Фактор риска Число баллов

Возраст

<55 лет 0

56-65 лет 8

66-75 лет 16

>75 лет 24

Гемоглобин при поступлении (г/л)

>125 0

100-125 48

<100 96

Класс сердечной недостаточности по Killip при поступлении

I 0

II-IV 17

Клиренс креатинина (мл/мин)

>90 0

>60-89 6

<60 12

Язвенная болезнь желудка или двенадцатиперстной кишки в анамнезе 20

Применение антикоагулянтов в сочетании с антиагрегантами после ОКС 
(двой ная или тройная терапия)

36

ЧКВ во время индексной госпитализации 38

Ключ (интерпретация):

Риск значимого кровотечения Сумма баллов

Низкий (<1,5%), <67

Умеренный (2,8%), 68-107

Высокий (5,1%), 108-133

Очень высокий (11,7%) >134

Пояснения: шкала разработана для пациентов с ОКС любого типа, в т. ч. для ОКСбпST.

Здесь под значимыми кровотечениями понимаются кровотечения 2-5 типов по шкале BARC [46], т. е. любые, требующие дополнительных медицинских действий 
(диагностических и/или лечебных) [611].
В электронном формате шкала представлена по адресу: https://oracul.msk.ru/calculators/index.
Сокращения: ОКС — острый коронарный синдром, ЧКВ — чрескожное коронарное вмешательство.
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Термины и определения

Гипертрофическая кардиомиопатия (ГКМП) — это преимуществен-
но генетически обусловленное заболевание (семейные и несемей-
ные формы), характеризующееся гипертрофией миокарда левого 
желудочка (ЛЖ) (≥1,5 см у взрослых) и/или реже правого желу-
дочка (ПЖ), чаще асимметричного характера за счет утолщения 
межжелудочковой перегородки (МЖП), фиброзом и феноменом 
"disarray", которое не может объясняться исключительно повыше-
нием нагрузки давлением и возникающее при отсутствии других 
потенциально причинных системных, синдромных или метаболи-
ческих заболеваний.

Обструктивная гипертрофическая кардиомиопатия (ОГКМП) — 
форма ГКМП, сопровождающаяся нарушением внутрисердечной 
гемодинамики в виде препятствия систолическому изгнанию 
из ЛЖ и/или ПЖ, что приводит к увеличению градиента дав-
ления (ГД) в выходном тракте ЛЖ и/или ПЖ (ВТЛЖ; ВТПЖ). 
Обструктивной формой также является ГКМП со среднежелудоч-
ковой обструкцией.

ГКМП-фенотип — гипертрофия ЛЖ (ГЛЖ) с толщиной стенки 
≥1,5 см в одном или более сегментах, которая может быть обуслов-
лена различными причинами. ГКМП-фенотип ≠ ГКМП.

Субклиническая стадия ГКМП — этап в развитии заболевания, при 
котором нет клинической симптоматики, характерной для ГКМП.

Догипертрофическая стадия ГКМП — этап в развитии заболе-
вания, при котором отсутствуют признаки гипертрофии мио-
карда, определяемые с помощью визуализирующих методов. 
Догипертрофическая стадия не эквивалентна ГКМП генотип(+)/
фенотип(-).

Генотип(+)/фенотип(-) — носители генетического варианта высо-
кого класса патогенности: V (патогенный) или IV (вероятно пато-
генный), ассоциированного с ГКМП.

Внезапная сердечная смерть (ВСС) — ненасильственная, обуслов-
ленная заболеваниями сердца смерть, манифестирующая внезап-
ной потерей сознания в течение первого часа с момента появле-
ния острых симптомов.

Стратификация риска ВСС — определение независимых предикто-
ров, определяющих вероятность риска ВСС.

Передне- систолическое движение створок митрального клапана 
(МК) — движение створок МК в систолу к МЖП вплоть до ка-
сания (митрально- септальный контакт), участвующее в созда-
нии обструкции ВТЛЖ. Англоязычный термин — systolic anterior 
motion syndrome (SAM-syndrome).

Базальная обструкция (обструкция в ВТЛЖ) — препятствие на 
уровне ВТЛЖ систолическому изгнанию из ЛЖ.

Среднежелудочковая обструкция — препятствие систолическому 
кровотоку в средней части полости ЛЖ, на уровне срединных сег-
ментов ЛЖ.

Латентная обструкция — гемодинамическая форма ОГКМП, при 
которой препятствие систолическому изгнанию из ЛЖ возникает 
только при нагрузке или провокационных пробах.

"Классический фенотип" ГКМП — морфофункциональный фенотип 
ГКМП, при котором сочетаются асимметричная ГЛЖ (гипертрофия 
МЖП), уменьшенный размер полости ЛЖ и обструкция ВТЛЖ.

Негативное ремоделирование (англ. adverse remodeling) — финаль-
ная стадия адаптивных и дезадаптивных изменений в пораженном 
органе. При этом к основному ГКМП-фенотипу присоединяется 
дополнительный фенотип — дилатационный или рестриктивный, 
обозначаемые как "дилатационная стадия ГКМП" (дГКМП) или 
"ГКМП с рестриктивным фенотипом" (рГКМП), соответственно.

Септальная миоэктомия (СМЭ) — операция резекции миокарда 
МЖП (А16.10.003.23 Миэктомия по Морроу (Morrow) в условиях 
искусственного кровообращения (ИК))

Редукция МЖП — хирургическое (А16.10.003.23 Миэктомия по 
Морроу (Morrow) в условиях ИК) или эндоваскулярное (этаноло-
вая септальная аблация (ЭСА)) воздействие по уменьшению тол-
щины МЖП.

Секвенирование нового поколения — (NGS, массовое параллель-
ное секвенирование) технология высокоточного одновременного 
определения последовательности.

Феномен "disarray" — беспорядочное расположение кардиомиоци-
тов и мышечных волокон.

Генотип- позитивный (G+) пациент с ГКМП — это пациент, у ко-
торого в генах, ответственных за ГКМП, выявлен хотя бы один 
(или более) генетический вариант высоких классов патогенности: 
V (патогенный) или IV (вероятно патогенный), согласно крите-
риям патогенности, разработанным Российским обществом ме-
дицинских генетиков (РОМГ) и/или Американской коллегией 
медицинской генетики (ACMG).

Генотип- негативный (G-) пациент с ГКМП — это пациент, у которо-
го в генах, ответственных за ГКМП, не было выявлено ни одного 
генетического варианта высоких классов патогенности: V (пато-
генный) или IV (вероятно патогенный), согласно критериям па-
тогенности, разработанным РОМГ и/или ACMG.

Уровень достоверности доказательств (УДД) — степень уверенности 
в том, что найденный эффект от применения медицинского вме-
шательства является истинным.

Уровень убедительности рекомендаций (УУР) — степень уверенно-
сти в достоверности эффекта вмешательства и в том, что следо-
вание рекомендациям принесет больше пользы, чем вреда в кон-
кретной ситуации.

Фенокопия ГКМП — заболевание, фенотипически похожее на 
ГКМП по данным рутинных методов исследования (электрокар-
диографии (ЭКГ), эхокардиографии (ЭхоКГ)), но отличающееся 
иным этиопатогенезом и возможностью этиопатогенетической 
терапии для отдельных нозологий.

Рабочая группа по разработке/актуализации клинических рекоменда-
ций — коллектив специалистов, работающих совместно и согласо-
вано в целях разработки/актуализации клинических рекомендаций 
и несущих общую ответственность за результаты данной работы.
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1. Краткая информация по заболеванию или 
состоянию (группе заболеваний или состояний)
1.1. Определение заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний)

ГКМП — это преимущественно генетически обу-
словленное заболевание (семейные и несемейные 
формы), характеризующееся ГЛЖ (≥1,5 см у взрос-
лых) и/или реже ПЖ, чаще асимметричного характе-
ра за счет утолщения МЖП, фиброзом и феноменом 
"disarray", которое не может объясняться исключи-
тельно повышением нагрузки давлением и возника-
ющее при отсутствии других потенциально причин-
ных системных, синдромных или метаболических 
заболеваний.

Комментарии. Общепринятой классификации раз-
личных этиологических форм ГКМП нет.

В рекомендациях AHA/ACC (2020) под ГКМП понима-
ются саркомерные ГКМП, либо генотип- отрицательные 
пациенты с так называемым ГКМП-фенотипом (тол-
щина миокарда ЛЖ ≥15 мм — критерий ГКМП у пробан-
да), но при этом ГЛЖ не обусловлена другим сердечным, 
системным или метаболическим заболеванием (ГКМП-
фенотип ≠ ГКМП). Соответственно, метаболические 
и мультиорганные синдромы (RAS-патии, митохондри-
альные миопатии, гликогенозы/лизосомальные болезни 
накопления, амилоидоз, саркоидоз, гемохроматоз) не по-
падают в рубрику ГКМП. Эти болезни часто называют 
"фенокопиями" или синдромными ГКМП [1, 2].

При втором подходе, который разделяют европей-
ские кардиологи (Европейское общество кардиологов, 
ЕОК) и американские педиатры (the American Heart 
Association Council on Cardiovascular Disease in the Young) 
к ГКМП относится большая группа заболеваний, при 
которых выявляется ГКМП-фенотип (ГЛЖ с толщиной 
стенки ≥15 мм у взрослых или >2 Z-оценок у детей), при 
этом оговаривается, что такая степень ГЛЖ не обу-
словлена исключительно условиями нагрузки на ЛЖ.

В рекомендациях ЕОК (2014) приведены 8 этиоло-
гических подгрупп заболевания: саркомерные ГКМП, 
метаболические, митохондриальные кардиомиопатии 
(КМП), нейромышечные болезни, синдромы мальформа-
ции и RAS-патии, инфильтративные/воспалительные 
болезни миокарда, эндокринные нарушения, а также 
ГКМП, развившаяся после применения лекарственных 
препаратов [3-6].

То есть все так называемые синдромные ГКМП 
(термин чаще используемый у пациентов детского 
возраста) и "фенокопии" (термин чаще используемый 
у взрослых пациентов) считаются как "ГКМП, имею-
щие специфическую причину".

Возраст манифестации клинических проявлений — 
важная детерминанта прогноза и этиологической при-
надлежности ГКМП-фенотипа. Например, ГКМП, 
диагностируемый в возрасте до одного года, связан 
с худшим прогнозом и нередко вызван наследственными 
нарушениями метаболизма (болезни накопления глико-

гена, лизосомальные болезни накопления) или мульти-
органными врожденными синдромами и пороками раз-
вития, такими как RAS-патии [7-9].

Этиологическими причинами ГКМП-фенотипа 
у детей могут быть нервно- мышечные и митохондри-
альные заболевания, которые гораздо реже выявляются 
у взрослых пациентов [9-12].

Наличие 2-х кардинально различающихся подходов 
вносит определенную терминологическую путаницу 
и затрудняет анализ данных, а также эпидемиологиче-
ские, диагностические и организационные мероприятия.

В настоящий момент в текущих отечественных 
клинических рекомендациях фенокопии и синдромаль-
ные формы не относятся к понятию ГКМП. Краткое 
их описание приводится с целью обратить внимание 
врачей на необходимость их идентификации и проведе-
ния дифференциального диагноза.

1.2. Этиология и патогенез заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

Этиология ГКМП
В 1990-х годах ХХв была выдвинута теория моно-

генного происхождения ГКМП, т.е. допущение, что 
единственного молекулярного события достаточно 
для развития заболевания [13].

По мере накопления данных оказалось, что при-
близительно в половине случаев заболевание разви-
вается в результате носительства патогенных и ве-
роятно патогенных вариантов в генах, кодирующих 
саркомерные белки кардиомиоцитов [1, 14-17].

Около 60% пациентов имеют отягощенную се-
мейную историю — хотя бы одного родственника 
с диагностированной КМП, а около 40% являются 
первыми больными в семье [1].

В семейных случаях у 70-75% пробандов в ро-
дословной прослеживается аутосомно- доминантный 
тип наследования, на долю аутосомно- рецессивных 
и сцепленных с полом форм приходится ~15% слу-
чаев [3].

ГКМП является заболеванием c выраженной ана-
томической, клинической и генетической гетеро-
генностью. ГКМП может манифестировать в любом 
возрасте. Средний возраст манифестации заболева-
ния у взрослых составляет ~40 лет [18].

Дебют ГКМП в детском и подростковом возрас-
те, а также у молодых взрослых часто ассоциирован 
с семейной формой заболевания и более тяжелым 
течением [3, 9, 19-25].

Большая часть известных мутаций локализо-
вана в генах, кодирующих белки толстых (MYH7, 
MYBPC3) и тонких (TPM1, TNNT2, TNNI3, MYL2, 
MYL3, ACTC1) миофиламентов структуры саркомера 
[1, 3, 16].

Поиск мутаций в 8 генах с доказанной патоге-
нетической ролью в развитии ГКМП позволяет вы-
явить причинные генетические варианты у 60-85% 
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первичных пациентов в зависимости от исследуемой 
когорты [1, 3, 16, 19-24].

На долю причинных вариантов в генах MYH7 
и MYBPC3 приходится около половины всех случа-
ев генотип- позитивных пробандов с ГКМП [1, 3, 16, 
19-24, 26-29].

В большинстве случаев причинные варианты, ас-
социированные с ГКМП, представляют собой уни-
кальные замены, описанные однократно или всего 
для нескольких случаев. Частота каждой такой заме-
ны среди всех генетических причин ГКМП не пре-
вышает 1% [11, 30, 31].

У части пациентов (5-7% пробандов) заболевание 
может развиваться на фоне носительства нескольких 
(2, 3) патогенных и вероятно- патогенных вариантов. 
Наиболее часто встречаются комбинации мутаций 
в генах, кодирующих саркомерные белки. В этом 
случае заболевание характеризуется более ранним 
дебютом (часто в детском возрасте), большей сте-
пенью гипертрофии МЖП и более высоким риском 
развития синдрома ВСС [3, 20, 25, 32-35].

ВСС при ГКМП возможна и при отсутствии зна-
чимой ГЛЖ, подобные случаи наиболее часто ассо-
циированы с мутациями в гене тропонина Т (TNNT2) 
[29, 36, 37].

Помимо вышеперечисленных 8 саркомерных ге-
нов к настоящему времени описаны более 40 генов, 
кодирующих как саркомерные (TTN, MYH6, ACNT2, 
TNNC1 и т.д.), так и несаркомерные белки миокар-
да (CSRP3, FHL1, PLN, FLNC и т.д.), в которых были 
выявлены редкие генетические варианты, предполо-
жительно ассоциированные с ГКМП [16].

Однако уровень доказательности для большинства 
этих генов остаётся невысоким [38]. В 2019г между-
народная экспертная группа консорциума ClinGen 
провела анализ доказательности причинной взаи-
мосвязи редких находок в 33 описанных генах с раз-
витием ГКМП1. Только для 8 генов (MYBPC3, MYH7, 
TNNT2, TNNI3, TPM1, ACTC1, MYL2, MYL3) при-
чинный характер мутаций был оценен как установ-
ленный (definitive), для 3 генов (CSRP3, TNNC1, JPH2) 
причинность имела средний уровень доказательности 
(moderate), а для остальных генов доказательность их 
роли в патогенезе ГКМП была ограниченной (limited) 
или отсутствовала [39, 40].

При секвенировании всего генома было обнаруже-
но, что 20% случаев с ГКМП без известной мутации 
в гене саркомера связано с патологическими вари-
антами в некодирующих областях или в генах, ранее 
не идентифицированных как связанных с клиниче-
ским фенотипом ГКМП. Анализ интронных областей 
на основе WGS позволяет выявить патогенный вари-
ант еще у 9% пациентов с семейной ГКМП [23, 41].

1 Hypertrophic Cardiomyopathy Gene Curation Expert Panel — ClinGen | Clinical 
Genome Resource. https://clinicalgenome.org/affiliation/40008/.

С другой стороны, выявление вариантов IV и V 
классов патогенности у членов семьи, которые не со-
ответствуют клиническим диагностическим крите-
риям ГКМП, также является распространенным 
явлением. Данное обстоятельство позволяет выска-
зать предположение, что механизмы, ответственные 
за фенотипические проявления заболевания, зависят 
не только от причинных мутаций в генах белков сар-
комера. Патогенез во многом может определяться 
наличием комбинации других генетических вариан-
тов, которые либо компенсируют, либо способству-
ют неблагоприятным последствиям мутации, а также 
негенетическими причинами или факторами окру-
жающей среды [23].

Наблюдение за взрослыми членами семьи пробан-
да показало, что только у 10% генотип- позитивных 
пациентов развивается клинический фенотип 
ГКМП, при этом у подавляющего большинства из 
них — в пожилом возрасте. И, наконец, нельзя иг-
норировать хорошо известный факт, что у 50% па-
циентов с установленным клиническим диагнозом 
ГКМП не выявляют мутаций в генах, кодирующих 
выработку сократительных белков, классифицируе-
мых как патогенные или вероятно патогенные [11, 
17, 42].

По данным визуализирующих методов в этой ко-
горте пациентов продемонстрирована значимо более 
высокая частота выявления систолического движе-
ния передней створки МК в сочетании с динамиче-
ской обструкцией в ВТЛЖ (52%) и наличием кальци-
ноза кольца МК (27%) [17, 43].

Пациенты с ГКМП, включенные в регистр EORP 
(EurObservational Research Program), имеют высокую 
распространенность сердечно- сосудистых факторов 
риска, сравнимую с данными в общей европейской 
популяции. Пациенты с ГКМП в сочетании с арте-
риальной гипертензией (АГ) и ожирением характе-
ризовались более старшим возрастом, несемейной 
формой ГКМП, более высоким классом хрониче-
ской сердечной недостаточности (ХСН) по NYHA 
и большей степенью выраженности диастолической 
дисфункции ЛЖ [43-52].

Результаты полногеномного секвенирования по-
казали, что у пациентов с ГКМП без АГ было больше 
идентифицировано патогенных вариантов, в то вре-
мя как у пациентов с ГКМП и АГ чаще встречались 
варианты неопределенной клинической значимости 
(64% vs 24%, P<0,05) [53].

В некоторых когортах до 40% пациентов с "клас-
сической" ГКМП не имеют ни семейного анамне-
за заболевания, ни патогенной мутации саркоме-
ра. Маловероятным также является то, что будут 
идентифицированы новые варианты генов, кодиру-
ющих сократительные белки или варианты других 
генов, которые подтвердят моногенную этиологию 
для подгруппы "несемейной ГКМП" [17, 54].
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Обсуждается гипотеза многофакторного генеза 
ГКМП [16, 17, 23, 54-57].

Молекулярный патогенез ГКМП
Причиной ГКМП наиболее часто являются му-

тации в генах, кодирующих сократительные белки 
мио  карда. В основе молекулярного патогенеза таких 
вариантов ГКМП часто лежит нарушение кальциевого 
гомеостаза и повышение чувствительности миофила-
ментов к ионам кальция. Это проявляется в усилении 
силы сокращения саркомера в систолу, снижении 
степени его расслабления в диастолу на фоне повы-
шенной потребностей кардиомиоцита в аденозин-
трифосфорной кислоте, что влечет нарушение вну-
триклеточных сигнальных процессов и реактивацию 
компенсаторных эмбриональных программ гипертро-
фического роста [39, 58].

На уровне кардиомиоцитов данные процессы 
приводят к повышению синтеза эмбриональных 
форм саркомерных белков и активации киназных 
сигнальных каскадов, обеспечивающих процессы 
собственно гипертрофии кардиомиоцитов, а также 
к усилению внеклеточных сигнальных систем, на-
правленных на пролиферацию фибробластов, транс-
формации фибробластов в миофибробласты и дис-
баланс в системе коллагенолиза [39, 58, 59].

На гистологическом уровне отражением прямого 
действия "причинного" генетического варианта и мо-
лекулярного патогенеза является дискомплексация 
кардиомиоцитов и мышечных волокон — феномен 
"disarray", а также фиброз разной степени выражен-
ности [3, 20, 39, 59-65].

Этиология и патогенез фенокопий ГКМП
Этот раздел внесен в клинические рекомендации 

по ГКМП (2023) с целью обратить внимание врачей 
на необходимость проведения дифференциально-
го диагноза ГКМП с фенокопиями и синдромными 
формами ГКМП, у которых при визуализации вы-
является ГКМП-фенотип. Фенокопия ГКМП это 
заболевание по морфофункциональному фенотипу 
похожее на ГКМП по данным рутинных методов ис-
следования (ЭКГ, ЭхоКГ), но отличающееся иным 
этиопатогенезом и возможностью этиопатогенетиче-
ской терапии для отдельных нозологий.

Еще раз необходимо подчеркнуть, что в соответ-
ствие с текущей классификацией ГКМП ЕОК дан-
ные формы относятся к понятию ГКМП. Однако 
в рамках текущей версии отечественных рекоменда-
ций рассматриваются в качестве отдельной группы 
и вынесены за рамки понятия ГКМП [66].

Наиболее часто встречающиеся фенокопии 
ГКМП и их молекулярный патогенез представлены 
в таблице 1, Приложение А32 [67-76].

2 European Reference Networks in the Field of Rare Diseases: State of the Art 
and Future Directions. Third Report. http://www.eucerd.eu/?post_
type=document&p=1204.

Патогенез симптомов и синдромов ГКМП
Патогенез ГКМП на органном уровне заклю-

чается в совокупности нескольких синдромов: об-
струкции ВТЛЖ, ишемии миокарда, систолической 
и диастолической дисфункции ЛЖ, аритмическом 
синдроме, ХСН, легочной гипертензии (ЛГ), форми-
ровании верхушечной аневризмы ЛЖ, автономной 
дисфункции сердца.

Синдром обструкции ВТЛЖ
В создании обструкции ВТЛЖ участвуют структур-

ные, кинетические и геометрические факторы [77].
1. Структурные аномалии:
a. сужение ВТЛЖ гипертрофированной МЖП 

(уменьшение степени обструкции ВТЛЖ после мио-
эктомии/ЭСА обусловлено воздействием на этот 
фактор);

b. SAM-синдром (передне- систолическое движе-
ние створок МК);

c. уменьшенная полость ЛЖ;
d. аномалии папиллярных мышц (и другие малые 

аномалии сердца) (гипертрофия и дислокация, доба-
вочная папиллярная мышца);

e. апикально- базальный мышечный пучок.
2. Кинетические факторы — гиперсократимость 

ЛЖ и ускорение кровотока в ВТЛЖ;
3. Геометрические факторы:
a. переднее смещение МК, точка коаптации ство-

рок МК смещена ближе к МЖП [78];
b. малый аорто- митральный угол (<120).
Чем больше факторов имеется у конкретного 

пациента, тем более выражен синдром обструкции 
ВТЛЖ.

SAM-синдром (переднее систолическое движение 
(ПСД) МК) обусловлен следующими факторами:

a) аномалии створок МК (удлинение, избыточ-
ность);

b) нарушение координации кровотока в полости 
ЛЖ в раннюю систолу, в результате чего на створки 
МК действует сила, сдвигающая их в сторону ВТЛЖ 
[79, 80];

c) аномалии хорд МК;
d) меньшее соотношение длины передней и зад-

ней створок МК (<1,3), при этом точка коаптации 
створок МК смещается кпереди ближе к ВТЛЖ 
[81-83].

У пациентов с латентной обструкцией провоциру-
ющими ее факторами являются: увеличение сократи-
мости ЛЖ при нагрузке, приводящее к уменьшению 
конечно- систолического размера ЛЖ и переднему 
смещению МК; ускорение кровотока в ВТЛЖ в пе-
риод систолы, усугубляющее SAM-синдром (ПСД 
МК) [84].

У пациентов с ГКМП может быть лабильная об-
струкция, характеризующаяся значительными спон-
танными колебаниями внутрижелудочкового ГД без 
видимой причины [85].
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Кроме обструкции ВТЛЖ, у пациентов с ГКМП 
может наблюдаться среднежелудочковая обструкция. 
Среднежелудочковая обструкция развивается у па-
циентов с гипертрофией срединных сегментов МЖП 
и, как правило, в сочетании с гипертрофией папил-
лярных мышц [86-88].

При комбинированной гипертрофии (МЖП + 
апикальные сегменты) может быть 2-уровневая об-
струкция (срединно- желудочковая + на уровне 
ВТЛЖ) [89].

Митральная регургитация
Митральная регургитация (МР) может быть обу-

словлена как врожденными аномалиями МК (удли-
нение, избыточность, изменение соотношения дли-
ны передней и задней створок), так и в сочетании 
с пролапсом МК.

Факторы, участвующие в МР:
— врожденные аномалии МК (расщепление 

створки);
— ПСД МК (SAM-синдром) с обструкцией ВТЛЖ 

(подтягивание передней створки МК в область ВТЛЖ 
за счет эффекта Вентури, что нарушает коаптацию 
створок МК);

— пролапс створок МК;
— изменения подклапанного аппарата МК (пе-

реднее смещение папиллярных мышц, апикальное 
смещение папиллярных мышц, разрыв хорд МК 
и др.);

— приобретенные изменения МК (ревматиче-
ские);

— дегенеративные изменения створок МК с их 
утолщением, в сочетании с кальцинозом митрального 
кольца и ограничением подвижности задней створки 
МК (как правило в старшей возрастной группе).

Типичное направление тока МР, обусловленной 
SAM-синдромом (ПСД МК) в левом предсердии 
(ЛП) — кзади и латерально. Однако центральное 
и переднее направление тока МР также возможно, 
что не позволяет по направлению тока МР делать 
ввод о ее природе.

Увеличение толщины створок МК и аортального 
клапана (АК), сочетание МР и небольшой аорталь-
ной регургитации может наблюдаться при некоторых 
фенокопиях ГКМП, в частности, при кардиальном 
амилоидозе. Данное обстоятельство важно помнить 
при проведении дифференциального диагноза, осо-
бенно у пациентов старшего возраста.

Синдром ишемии миокарда ЛЖ
У пациентов с ГКМП при интактных коронарных 

артериях может развиваться ишемия миокарда. В ан-
глоязычной литературе используют термин INOCA 
(ischemia and no obstructive coronary artery) [90].

Факторы, приводящие к ишемии миокарда:
a) относительная коронарная недостаточность 

(уменьшение резерва коронарного кровотока при 
выраженной гипертрофии);

b) ишемия субэндокардиальных слоев миокарда 
за счет компрессии интрамуральных коронарных ар-
терий;

c) периваскулярный фиброз, при этом интраму-
ральные коронарные артерии не могут расшириться 
во время физической нагрузки (ФН), когда возрас-
тает потребность миокарда в кислороде и требуется 
увеличение коронарного кровотока;

d) врожденная патология коронарных артерий — 
"миокардиальные мышечные мостики" и интраму-
ральное расположение ветвей крупных коронарных 
артерий;

e) помимо перечисленных причин, у 15-25% па-
циентов наблюдают сопутствующий атеросклероз 
в эпикардиальных коронарных артериях (в старшей 
возрастной группе пациентов).

У пациентов с ГКМП и фенокопиями ГКМП мо-
жет развиваться инфаркт миокарда (ИМ) как 2 типа, 
(без атеротромбоза), так и 1 типа. Факторы риска 
развития ИМ 2 типа у пациентов с ГКМП представ-
лены в таблице 2, Приложение А3 [91-106].

Синдром дисфункции ЛЖ
Диастолическая функция ЛЖ может быть наруше-

на уже у носителей мутации, в догипертрофической 
стадии ГКМП [107].

При ГКМП нарушения касаются двух основ-
ных детерминант диастолического наполнения 
ЛЖ — активной релаксации и растяжимости миокар-
да. Гипертрофия миокарда per se вызывает нарушение 
активного расслабления. Хаотическое расположение 
сократительных элементов (disarray) и интерстици-
альный фиброз приводят к снижению податливости 
ЛЖ, и, как следствие, к возрастанию сопротивления 
наполнению ЛЖ и повышению давления наполне-
ния. В начальных стадиях ГКМП нарушено только 
активное расслабление миокарда, при этом давление 
в ЛП не увеличено. По мере прогрессирования ги-
пертрофии, развития фиброза, нарастания степени 
МР, присоединения ишемии миокарда диастоличе-
ские нарушения нарастают, приводя к увеличению 
давления в ЛП (соответственно, и к увеличению 
конечно- диастолического давления ЛЖ). Также вы-
раженная диастолическая дисфункция может приво-
дить к развитию ЛГ у некоторых пациентов (ЛГ у 50% 
симптомных пациентов) [108-111].

Систолическая функция ЛЖ может оцениваться 
как по параметрам сократимости, так и по объемным 
показателям.

Глобальная систолическая функция ЛЖ, оцени-
ваемая по параметрам сократимости, у пациентов 
с ГКМП сверхнормальная, что выражается высокой 
фракцией выброса (ФВ) ЛЖ. Следует учесть, что по-
казатель ФВ при ГЛЖ и маленьком ЛЖ может некор-
ректно характеризовать сократимость. Региональная 
систолическая функция ЛЖ гетерогенна: гипертро-
фированные сегменты ЛЖ гипокинетичны (снижена 
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степень систолического утолщения и деформация), 
а негипертрофированные сегменты имеют нормаль-
ную/сверхнормальную сократимость.

Объемным показателем систолической функ-
ции ЛЖ является величина ударного объема (УО). 
При ГКМП и уменьшенном ЛЖ (малый конечно- 
диастолический объем (КДО)) УО снижен, несмотря 
на высокую ФВ ЛЖ. Также снижена возможность 
прироста УО при ФН.

Систолическая функция ЛЖ, анализируемая по 
систолической деформации, может быть нарушена 
уже у носителей ГКМП-мутации, на догипертрофи-
ческой стадии.

При прогрессировании заболевания (негативное 
ремоделирование, adverse remodeling) в дилатационной 
стадии наблюдается уменьшение степени гипертрофии 
("выгорание"), сопровождаемое снижением общей со-
кратимости ЛЖ (ФВ <50%) [108, 110, 112-116].

ПЖ при ГКМП
У 30-44% пациентов с ГКМП наблюдаются 

структурные и функциональные нарушения в ПЖ. 
Критерием гипертрофии миокарда ПЖ считается 
увеличение толщины стенки ПЖ >5 мм. Толщина 
миокарда ПЖ >10 мм считается экстремальной ги-
пертрофией ПЖ [117].

Гипертрофия ПЖ в единичных случаях бывает 
изолированной, без ГЛЖ [118].

Структурное ремоделирование ПЖ в 15-90% при-
водит к внутрижелудочковой обструкции, которая 
может быть на уровне срединных сегментов ПЖ или 
на уровне ВТПЖ [119].

Критерием наличия обструкции ВТПЖ считается 
увеличение ГД в ВТПЖ >16 мм рт.ст. в покое [120].

Увеличение толщины ПСПЖ у пациентов старше 
60 лет с ГКМП-фенотипом требует исключения кар-
диального амилоидоза.

Систолическая дисфункция ПЖ проявляется умень-
шением продольной деформации ПЖ; при этом дру-
гие показатели систолической функции ПЖ (TAPSE 
и s’ латеральной части трикуспидального кольца), 
как правило, в пределах нормальных значений.

Диастолическая дисфункция ПЖ в начальных ста-
диях характеризуется Е/А <1, увеличением RV DecT 
(время замедления кровотока в фазу раннего напол-
нения ПЖ), E/e’ >6,0. Показано, что наличие диа-
столической дисфункции ПЖ является предиктором 
ВСС и ХСН [111, 117, 119-123].

ВСС
В основе патогенеза ВСС лежат фатальные нару-

шения ритма, вызванные ишемией миокарда и элек-
трической нестабильностью. ВСС чаще обусловлена 
фибрилляцией желудочков (ФЖ) (62,4%), брадиарит-
миями (16,5%), желудочковой тахикардией (ЖТ) типа 
"torsades de pointes" (12,7%), ЖТ (8,3%) и асистолией.

ВСС поражает пациентов с ГКМП в любом воз-
расте (даже старше 60 лет), с пиком в период от 30 

до 50 лет. В отличие от аритмогенной КМП, при ко-
торой существует четкая связь между интенсивными 
физическими упражнениями и повышенным риском 
ВСС (данные регистра КМП Великобритании), ВСС 
при ГКМП в большинстве случаев возникала в покое 
или при обычной ФН [1, 95, 124-137].

Синкопы
Синкопальные состояния могут быть обусловле-

ны как аритмическими, так и гемодинамическими 
причинами. К гемодинамическим причинам относят 
ситуативное увеличение обструкции ВТЛЖ (ФН), 
вызывающее значимое уменьшение УО и падение 
артериального давления (АД), а также снижение пе-
риферического сопротивления в результате неаде-
кватной вазодилатации, в т.ч. вазовагальные обморо-
ки (см. также Приложение Б8) [138-141].

Фибрилляция предсердий
Факторы:
a) "предсердная миопатия" — показано, что функ-

ция ЛП нарушена у носителей мутации в доклиниче-
ской стадии до развития гипертрофии [142].

b) структурное (дилатация) и функциональное 
ремоделирование ЛП, приводящее к электрической 
нестабильности;

c) интерстициальный фиброз ЛП [143-150].
Известно, что фибрилляция предсердий (ФП) — 

частый симптом при фенокопиях ГКМП, например, 
частота выявления ФП при амилоидозе сердца может 
достигать 69%. Причина увеличения ЛП многофак-
торна. Необходимо отметить, что нарушение сокра-
тительной функции ЛП при транстиреиновой (ТТР) 
амилоидной КМП не зависит от размера ЛП [151].

ХСН
Факторы:
a) уменьшенный ЛЖ (малый КДО) и, несмотря 

на высокую ФВ ЛЖ, малый УО ЛЖ;
b) неспособность увеличить в должной степени 

УО при ФН;
c) обструкция ВТЛЖ, вносящая вклад в умень-

шение УО;
d) систолическая дисфункция ЛЖ при прогрес-

сировании ГКМП, особенно в дилатационной ста-
дии (ишемия миокарда, диссинхрония ЛЖ);

e) диастолическая дисфункция ЛЖ (фиброз мио-
карда, повышение давления в ЛП и конечно- диасто-
лического давления);

f) МР (вносит вклад в повышение давления в ЛП);
g) нарушения ритма (ФП);
h) ЛГ [108, 114, 116, 147, 148, 152-155].
У 10% пациентов с ГКМП с "классическим фе-

нотипом" в покое при ультразвуковом исследовании 
легких регистрируются В-линии, что свидетельствует 
о застое в легких. При стресс- ЭхоКГ частота выявле-
ния В-линий возрастает до 30%. У этих больных при 
ФН усугубляется диастолическая дисфункция, воз-
растает МР и давление в легочной артерии (ЛА) [156].
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Формирование верхушечной аневризмы ЛЖ
Частота развития верхушечной аневризмы состав-

ляет примерно 2-3% от всех случаев ГКМП [157, 159].
Верхушечные аневризмы при ГКМП могут раз-

виваться как при изолированной верхушечной ГЛЖ, 
так и при морфологических вариантах, когда ги-
пертрофия развивается преимущественно в средних 
сегментах ЛЖ (конфигурация "песочных часов") или 
при смешанных вариантах, когда гипертрофия разви-
вается в верхушечных и средних сегментах ЛЖ [159].

При среднежелудочковой ОГКМП верхушечные 
аневризмы ЛЖ присутствуют более чем в 20% слу-
чаев [87].

Развитие верхушечной аневризмы ЛЖ при ГКМП 
обусловлено сочетанием факторов, взывающих ише-
мию миокарда при ГКМП и дополнительным факто-
ром — систолическая среднежелудочковая обструк-
ция вызывает резкое повышение давления в вер-
хушке ЛЖ, что приводит к снижению коронарной 
перфузии, особенно в субэндокардиальных слоях 
миокарда и апоптозу кардиомиоцитов [160, 161].

По размеру верхушечные аневризмы разделяют на 
малые (<2 см), средние (2-4 см) и большие (>4 см). 
Не выявлено взаимосвязи между размером аневриз-
мы и клиническим исходом [159].

Но имеются данные о том, что ~20% случаев 
тромбоэмболических событий и образования тромба 
в верхушке ЛЖ произошло при аневризмах малых раз-
меров, в то время как ~70% событий ВСС было у па-
циентов со средними и большими аневризмами [159].

Верхушечные аневризмы являются независимым 
предиктором потенциально летальных аритмий, вклю-
чая неустойчивую и устойчивую ЖТ и ФЖ [162-165].

Области рубцевания миокарда, прилегающие 
к рубцовому ободку аневризмы на стыке жизнеспо-
собной и аномальной ткани, где возникают контуры 
re-entry, представляют собой первичный аритмоген-
ный субстрат для возникновения злокачественных 
желудочковых тахиаритмий независимо от размера 
аневризмы [159].

Наличие верхушечной аневризмы ассоциировано 
с 4-кратным увеличением риска ВСС и 6-кратным 
увеличением риска тромбоэмболических событий/
образованием тромба в верхушке ЛЖ [166].

В 2020г наличие верхушечной аневризмы (неза-
висимо от размера) впервые вошло в список уста-
новленных клинических факторов риска ВСС при 
ГКМП [1].

Верхушечные аневризмы могут развиваться и при 
болезни Фабри (до 10% случаев), как при ее типич-
ной морфологической форме (симметричной ГЛЖ), 
так и при атипичных — асимметричной и апикаль-
ной [167].

Автономная дисфункция
Показано, что у пациентов с ГКМП нарушена 

симпатическая иннервация в сердце и эти наруше-

ния прогрессируют при развитии негативного ремо-
делирования (систолическая дисфункция и дилата-
ционная стадия) [168].

Признаками дисфункции вегетативной нервной 
системы является неадекватная реакция АД и час-
тоты сердечных сокращений (ЧСС) на нагрузку. 
Следует учитывать, что неадекватная реакция АД на 
ФН также может быть обусловлена чисто гемодина-
мическими причинами — недостаточным приростом 
УО при ФН (малый КДО ЛЖ + нарушение диасто-
лического наполнения ЛЖ + увеличение обструкции 
ВТЛЖ при ФН).

Недостаточным приростом АД при ФН считается 
увеличение АД менее, чем на 20 мм рт.ст. на пике ФН 
или падение АД ≥20 мм рт.ст. от пиковой в процессе 
ФН [1].

У пациентов с ГКМП также выявляется недоста-
точный прирост ЧСС при ФН (резерв ЧСС — отно-
шение пиковой ЧСС к исходной при стресс- ЭхоКГ). 
Степень снижения резерва ЧСС не зависит от при ема 
бета-блокаторов и является независимым предик  то-
ром плохого прогноза [169].

Следует учитывать, что в старшей возрастной 
группе пациентов наличие автономной дисфунк-
ции требует исключения кардиальных форм амило-
идоза.

ЛГ
Гистологические данные показывают, что у па-

циентов с ОГКМП происходит ремоделирование 
как артериальных, так и венозных сосудов легких. 
Отмечается гипертрофия сосудистой стенки и уве-
личивается доля фиброзной ткани. При этом по-
вышение давления в ЛА может быть небольшим 
[170].

У 20% пациентов с ГКМП и нормальным давле-
нием в ЛА в покое регистрируется его повышение 
при стресс- ЭхоКГ [171].

ЛГ (среднее давление в ЛА ≥25 мм рт.ст. при ин-
вазивном измерении) выявляется у 50% симптомных 
пациентов с ХСН с показаниями к редукции МЖП. 
У некоторых больных (до 10%) диагностируется пре-
капиллярная ЛГ (давление заклинивания ЛА ≤15 мм 
рт.ст., легочное сосудистое сопротивление >3,0 еди-
ниц Вуда). Пациенты с прекапиллярной ЛГ по дру-
гим параметрам значимо не отличались от других 
пациентов с ГКМП и ЛГ. Степень повышения дав-
ления в ЛА в диапазоне 40-60 мм рт.ст. После СМЭ 
давление в ЛА снижается, но не до нормальных ве-
личин [108, 172].

ЛГ является предиктором плохого прогноза при 
ГКМП.

1.3. Эпидемиология заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

При ГКМП нет четкой географической, этниче-
ской или половой структуры распределения.
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ГКМП — практически единственное кардиова-
скулярное заболевание, которое может манифести-
ровать в любом возрасте человека от младенчества до 
глубокой старости (с первых дней до 90 и более лет); 
при этом средний возраст пациентов при установке 
диагноза составляет 30-40 лет.

Согласно данным эпидемиологических исследо-
ваний, проводимых в разных частях света, распро-
страненность ГКМП составляет 1:500 в общей попу-
ляции. В разных возрастных когортах она варьирует-
ся от 1:500 до 1:200.

При применении более чувствительных методов 
визуализации (магнитно- резонансная томография 
(МРТ), компьютерная томография (КТ)) и более ши-
роком использовании генетического тестирования 
и каскадного скрининга для родственников первой 
линии родства распространенность ГКМП соответ-
ствует 0,6% (1:167).

Частота в общей популяции превышает встре-
чаемость ГКМП в кардиологической практике, т.к. 
большая часть пациентов остается неидентифици-
рованной ввиду бессимптомности. При выявлении 
гипертрофии сердца в старших возрастных группах 
и толщине стенки ЛЖ ≥12 мм необходимо учитывать 
возможность фенокопий ГКМП и вторичной ГЛЖ 
[34, 173, 174].

В первую очередь это касается ТТР амилоидных 
КМП. Выделяют два типа ТТР-КМП — нативного, 
нормального "дикого" типа, приобретенный нена-
следственный амилоидоз сердца, к которому отно-
сится большинство случаев болезни и наследствен-
ного типа [175]. C 2020г амилоидная ТТР-КМП 
входит в перечень редких (орфанных) заболеваний. 
Амилоидные ТТР-КМП часто не диагностируются 
из-за того, что напоминают другие причины ГЛЖ, 
такие как ГКМП, АГ и аортальный стеноз (АС). 
В когортах пациентов с АС и транскатетерной заме-
ной АК распространенность приобретенного карди-
ального TTR wt-амилоидоза соответствовала 16%, из 
которых в 62% случаев выявлены критерии низко-
градиентного низкопотокового АС [176].

1.4. Особенности кодирования заболевания 
или состояния (группы заболеваний или 
состояний) по Международной статистической 
классификации болезней и проблем, 
связанных со здоровьем

МКБ-10
I42.1 — Обструктивная гипертрофическая кардио-

миопатия.
I42.2 — Другая гипертрофическая кардиомиопатия.

1.5. Классификация заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

В повседневной клинической практике применя-
ют несколько классификационных подходов — кли-

нический, гемодинамический, морфологический, 
генетический.

Клинические варианты течения ГКМП — см. 
Раздел 1.6.

Гемодинамический принцип классификации
В зависимости от наличия или отсутствия об-

струкции ВТЛЖ в покое и при нагрузке выделяют 
следующие варианты ГКМП:

— необструктивная ГКМП: ГД в ВТЛЖ <30 мм 
рт.ст. в покое и при нагрузке;

— обструктивная ГКМП: ГД в ВТЛЖ >30 (50) мм 
рт.ст. в покое и при нагрузке. В том числе латентная 
обструкция, при которой ГД в ВТЛЖ <30 в покое 
и >30 (50) мм рт.ст. при нагрузке (подробнее крите-
рии обструкции ВТЛЖ см. в Разделе "Диагностика").

Морфологический принцип классификации ГКМП
1. Асимметричная форма ГКМП:
• Гипертрофия МЖП (+/- вовлечение ПЖ);
— Базальной части МЖП (субаортальная);
— Сигмовидная МЖП;
— Гипертрофия всей МЖП;
— Двояковыпуклая МЖП (англ. "reverse curve") — 

преимущественно среднежелудочковая гипертрофия 
МЖП без вовлечения свободной стенки ЛЖ [177-
180];

• Комбинированная (МЖП + другой отдел ЛЖ 
или ПЖ);

• Гипертрофия другой стенки ЛЖ (боковая, зад-
няя);

2. Апикальная гипертрофия (+/- срединные сег-
менты ЛЖ);

3. Среднежелудочковая ГКМП (с вовлечением 
срединных отделов не только МЖП, но и свободной 
стенки ЛЖ, ЛЖ типа "песочные часы");

4. Симметричная форма ГКМП.
По данным многоцентрового регистра пациентов 

с ГКМП, >80% пациентов c ГКМП относятся к двум 
морфологическим подтипам — гипертрофия базаль-
ной части МЖП (46%) и двояковыпуклая МЖП 
(38%) [179].

Концентрическая ГКМП составляет 1% случаев, 
среднежелудочковая ОГКМП с формированием верху-
шечной аневризмы — 3%, верхушечная ГКМП — 8%.

Клинические особенности наиболее часто встре-
чающихся морфологических подтипов ГКМП пред-
ставлены в таблице 3, Приложение А3.

Классификация ГКМП по степени выраженности 
гипертрофии:

1. "Умеренная" (в англоязычной литературе ис-
пользуется термин "mild"): максимальная толщина 
стенки ЛЖ <18 мм;

2. Промежуточная;
3. Экстремальная (максимальная толщина стенки 

ЛЖ ≥30 мм).
Классификация КМП MOGE(s) выделяет не толь-

ко "классические" морфофункциональные фенотипы 
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(гипертрофический, дилатационный, рестриктив-
ный, аритмогенная дисплазия, некомпактный мио-
кард), но и смешанные фенотипы [27, 181, 182].

Клинико- морфологическая классификация по ста-
диям ГКМП

В 2012г Olivotto I, et al. [183] выделили 4 стадии 
развития ГКМП:

1 стадия: догипертрофическая — этап в развитии 
заболевания у лиц, являющихся носителями мута-
ций, вызывающих ГКМП, при которой отсутству-
ют признаки гипертрофии миокарда, определяемые 
с помощью визуализирующих методов.

2 стадия: "классический фенотип" ГКМП — этап, 
при котором гипертрофический фенотип полностью 
выражен, ЛЖ гипердинамичен (ФВ ЛЖ >65% по 
данным МРТ), при отсутствии обширных фиброз-
ных изменений, свидетельствующих о прогрессиро-
вании заболевания.

3 стадия: негативное ремоделирование — этап, 
который определяется наличием неблагоприятных 
структурных изменений, накладывающихся на "клас-
сический" фенотип ГКМП, выражающихся в нарас-
тающем фиброзе ЛЖ и ухудшении систолической 
функции ЛЖ (ФВ ЛЖ в диапазоне от 50% до 65%), 
при относительно сохранном клиническом и гемо-
динамическом статусе.

4 стадия: выраженная дисфункция — этап клини-
ческого развития ГКМП, характеризующийся систо-
лической дисфункцией ЛЖ (ФВ ЛЖ <50%), сопро-
вождающийся крайней степенью фиброза и ремоде-
лирования и обычно связанный с гемодинамической 
декомпенсацией и неблагоприятным исходом.

В настоящих рекомендациях 3 и 4 стадия объеди-
нены термином "негативное ремоделирование".

ЭхоКГ признаки "классического фенотипа" 
ГКМП:

• асимметричная ГЛЖ;
• размер полости ЛЖ в пределах нормальных 

значений/уменьшенный;
• ФВ ЛЖ >65%;
• обструкция ВТЛЖ;
• диастолическая функция ЛЖ сохранена или 

диастолическая дисфункция ЛЖ 1 степени.

1.6. Клиническая картина заболевания или 
состояния (группы заболеваний или состояний)

ГКМП — заболевание, характеризующееся выра-
женной гетерогенностью клинических проявлений.

Клинические варианты течения ГКМП:
1. ВСС — может отмечаться при любом варианте 

течения ГКМП, в т.ч. без предшествующей симпто-
матики (наиболее часто встречается у молодых паци-
ентов <35 лет, включая спортсменов);

2. Бессимптомное течение — встречается у па-
циентов с исходно необструктивной формой ГКМП 
(небольшая степень гипертрофии миокарда, без со-

путствующих аномалий МК). Продолжительность 
жизни у этих пациентов как в общей популяции — 
75 лет и более;

3. Симптомное стабильное (на фоне медикамен-
тозной терапии) доброкачественное течение:

a) у пациентов с исходно необструктивной фор-
мой ГКМП;

b) при ОГКМП с небольшой степенью обструк-
ции ВТЛЖ;

4. Симптомное осложненное течение ГКМП про-
является:

a) ФП — пароксизмальная, персистирующая или 
постоянная (от 25 до 30%), ассоциированная с сер-
дечной недостаточностью различной степени выра-
женности и повышенным риском тромбоэмболиче-
ских осложнений, включая инсульт;

b) ХСН — появление одышки, слабости, утом-
ляемости, в сочетании, пресинкопы и синкопы, 
аритмии. Нарастание тяжести ХСН до III-IV функ-
ционального класса (ФК) (NYHA) при сохраненной 
систолической функции ЛЖ;

c) Синдром стенокардии (в т.ч. атипичный боле-
вой синдром) или безболевая ишемия. Ишемия мио-
карда при ГКМП может осложняться ИМ 2 типа;

d) "Конечная стадия": дальнейшее прогресси-
рование явлений застойной сердечной недостаточ-
ности, связанной с негативным ремоделированием 
и выраженной систолической и диастолической дис-
функцией ЛЖ;

e) Развитие верхушечной аневризмы ЛЖ.
Симптомы ХСН встречаются часто, но ее клини-

ческий профиль (IV стадия по Оливотто) различается 
у разных пациентов. У одних сердечная недостаточ-
ность связана с диастолической дисфункцией при со-
храненной ФВ и малых размерах ЛЖ (рГКМП) или об-
струкцией ВТЛЖ (с МР или без нее), в других, симпто-
мы вызваны систолической дисфункцией ЛЖ (дГКМП). 
При этом к основному ГКМП-фенотипу присоеди-
няется дополнительный фенотип — дилатационный 
или рестриктивный, обозначаемые как дГКМП или 
рГКМП, соответственно. Степень увеличения ЛЖ 
в дГКМП, как правило, небольшая, более того, размер 
и объем ЛЖ может быть в пределах нормальных зна-
чений, но при этом динамика свидетельствует о дила-
тации (например, конечно- диастолический размер ЛЖ 
35 мм → 55 мм, при условии корректного измерения). 
В дГКМП может наблюдаться уменьшение толщины 
миокарда ЛЖ — так называемый феномен "выгорания 
гипертрофии", обусловленный гибелью кардиомиоци-
тов. При ГКМП важно признание гетерогенности ме-
ханизмов сердечной недостаточности, поскольку это 
влияет на лечение и прогноз [35, 116, 183, 184].

Формализованный подход, предложенный Ro-
win EJ, et al., к оценке вариантов клинического тече-
ния предлагает учитывать наличие у пациента одно-
го и более одного синдрома (ХСН+ФП, ХСН+ВСС, 
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ФП+ВСС, ХСН+ФП+ВСС) и использование терми-
на "прогрессирующее течение симптомной ГКМП" 
[185].

Основные клинико- морфологические варианты 
течения и исходы заболевания при ГКМП представ-
лены в таблице 4, Приложение А3 [3, 20, 61, 185-191].

Общие принципы формулировки диагнозов при 
ГКМП

Наряду с морфофункциональным классом необ-
ходимо указать:

• Семейная форма;
— генетический вариант обнаружен — класс па-

тогенный или вероятно патогенный;
— генетический вариант не обнаружен;
— генетическое исследование не проводилось;
• Несемейная форма;
— генетический вариант обнаружен, мутация 

de novo — класс патогенный или вероятно патогенный;
— генетический вариант не обнаружен;
— генетическое исследование не проводилось;
• Вариант ГЛЖ (асимметричная/симметричная);
• Паттерн морфологии МЖП (двояковыпуклая, 

базальная гипертрофия, верхушечная и т.д.);
• Указать гемодинамический вариант: обструк-

тивная (в т.ч. латентная)/необструктивная;
• Указать клинический вариант;
— ВСС;
— бессимптомное течение;
— симптомное стабильное (на фоне медикамен-

тозной терапии);
— прогрессирующее;
• Отразить в диагнозе стадию по Olivotto (I-IV ст.) 

и варианты негативного ремоделирования;
— дГКМП;
— рГКМП;
— наличие верхушечной аневризмы ЛЖ;
• Необходимо указать в диагнозе расчетный 

риск ВСС и дату на момент стратификации.
Калькулятор риска ВСС (с учетом европейской  

и американской модели) представлен на сайте 
https://professional.heart.org/en/guidelines-and-statements/
hcm-risk-calculator (при выполненной МРТ с контра-
стированием — внести сведения о позднем накопле-
нии гадолиний- содержащего контрастного вещества 
(ПНГ))

Варианты формулировки диагноза ГКМП после ре-
дукции МЖП:

— Состояние после СМЭ МЖП из аорты по Мор-
роу (дата);

— Состояние после расширенной миоэкто-
мии МЖП доступом через верхушку ЛЖ (дата) ГД 
в ВТЛЖ;

— Состояние после расширенной миоэктомии 
МЖП доступом через ПЖ (дата) ГД в ВТЛЖ;

— Состояние после расширенной миоэктомии 
МЖП двужелудочковым доступом (дата) ГД в ВТЛЖ;

Добавлять: с видеоподдержкой/с мобилизацией 
сердца; в условиях ИК (периферического ИК), гипо-
термии и фармакохолодовая кристаллоидная кардио-
плегия/кровяная кардиоплегия (дата);

— Имплантация двухкамерного имплантируемо - 
 го кардиовертера- дефибриллятора (ИКД) в эндокарди-
аль  ном варианте в режиме стимуляции DDD Vita-
lity 2 DR (дата). Коррекция желудочкового электрода. 
Полное истощение батареи питания (состояние EOL). 
ХСН IIA ст., II ФК.

— ЭСА. Состояние после ЭСА от (дата).
Примеры формулировки диагноза
1. Основной: Несемейная ГКМП (генетическое 

исследование не проводилось), обструктивная фор-
ма. Стадия II по Olivotto. Асимметричная ГЛЖ 
(максимальная гипертрофия — базальной части 
МЖП, SAM-синдром. ГД в ВТЛЖ =67 мм рт.ст.). 
Коронароангиография (КАГ): гемодинамически зна-
чимые стенозы коронарных артерий отсутствуют (да-
та). Синдром стенокардии. Риск ВСС — 3,87% низкий 
(дата) https://professional.heart.org/en/guidelines-and-
statements/hcm-risk-calculator. Осложнения: МН 0-I ст. 
ХСН с сохранной ФВ (ФВ ЛЖ 87%), 1 стадия, 2 ФК. 
Одиночная и парная предсердная экстрасистолия. 
Желудочковая экстрасистолия 4 градации по Ryan.

2. Основной: Кардиомиопатия со смешанным 
фенотипом: необструктивная семейная ГКМП. 
Асимметричная ГЛЖ (комбинированная гипертро-
фия МЖП и передней стенки ЛЖ). Генетическое ис-
следование не проводилось. Риск ВСС — 3,26% низ-
кий (дата) https://professional.heart.org/en/guidelines-
and-statements/hcm-risk-calculator. Бивентрикулярная 
некомпактная кардиомиопатия. Осложнение: ХСН 
с сохранной ФВ (ФВ ЛЖ 76%), 1 стадия, 1 ФК.

3. Основной: Семейная генетическая необструк-
тивная ГКМП. Стадия по Оливотто IV Дилата ци-
он ная фаза. Асимметричная ГЛЖ (всей МЖП). 
Генетический вариант MYBPC3 (сhr11:47360209: С>Т 
NM_000256.3: R724W), патогенный вариант по клас-
сификации Американской коллегии медицинской 
генетики (ACMG от 2015г). Осложнение. ФП/тре-
петание предсердий (ТП) пароксизмальная форма 
(HAS-BLED 2, EHRA II). Желудочковая экстраси-
столия 5 гр. по Ryan. Неустойчивая пароксизмаль-
ная мономорфная ЖТ. Высокий риск ВСС — (7,87%) 
(дата) https://professional.heart.org/en/guidelines-and-
statements/hcm-risk-calculator, имплантация ИКД 
DF-1 (дата) ХСНнФВ (ФВ ЛЖ 35%), 1 стадия, 4 ФК. 
Асцит. Двусторонний гидроторакс. Гидроперикард. 
Застойная гепатомегалия. Рецидивирующая тром-
боэмболия мелких ветвей легочной артерии (даты). 
Постановка экстракорпоральной мембранной окси-
генации (дата).

4. Основной: Семейная необструктивная ГКМП. 
Стадия по Olivotto II (ФВ ЛЖ 71%). Асимметричная 
ГЛЖ (вся МЖП). Генетическое исследование не про-
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водилось. Бессимптомное течение. Риск ВСС — 2,89% 
низкий (дата) https://professional.heart.org/en/guidelines-
and-statements/hcm-risk-calculator. Предстадия сердеч-
ной недостаточности.

5. Основной: Семейная необструктивная ГКМП. 
Стадия по Olivotto II. (ФВ 74%) Генетический вари-
ант не определен. Асимметричная ГЛЖ (двояковы-
пуклая форма МЖП). Риск ВСС — 9,87% высокий 
(дата). https://professional.heart.org/en/guidelines-and-
statements/hcm-risk-calculator. Впервые выявленная. 
Осложнение: ФЖ, предотвращенная ВСС (дата). 
ИКД (дата). Предстадия сердечной недостаточности.

2. Диагностика заболевания или состояния 
(группы заболеваний или состояний), 
медицинские показания и противопоказания 
к применению методов диагностики

Критерии диагноза ГКМП
Критерием диагноза ГКМП у взрослых является 

увеличение толщины стенки ЛЖ в одном или бо-
лее сегментах ≥15 мм (определяемое любым визуа-
лизирующим методом — ЭхоКГ/МРТ/КТ), которая 
не объясняется исключительно увеличением нагруз-
ки давлением (см. определение). У родственников 
пробанда критерием диагноза ГКМП является тол-
щина стенки ЛЖ, равная 13-14 мм [1, 3].

Диагностика может быть затруднена в ситуациях 
сочетания ГКМП с АГ (см. Раздел "ГКМП и АГ"), 
со стенозом АК, у спортсменов и др. При ГКМП-
фенотипе требуется исключение фенокопий ГКМП, 
в первую очередь наследственного и ненаследствен-
ного транстиретинового амилоидоза (ATTR).

Критерием вовлечения ПЖ при ГКМП является 
увеличение толщины стенки ПЖ >5 мм, а толщина 
миокарда ПЖ >10 мм считается экстремальной ги-
пертрофией ПЖ [173, 192].

Критерием диагноза ОГКМП считается ГД 
в ВТЛЖ ≥30 мм рт.ст., в покое или провоцируемый. 
Критерием гемодинамически значимой обструкции, 
когда требуются более интенсивная терапия или хи-
рургические/эндоваскулярные методы лечения, счи-
тается ГД ≥50 мм рт.ст. [1, 3, 193].

При ГКМП, кроме субаортальной обструкции, 
может наблюдаться среднежелудочковая обструкция 
(изолированная или в сочетании с субаортальной). 
Критерий среднежелудочковой обструкции — ГД 
≥30 мм рт.ст. в покое или провоцируемый [1].

Критерием обструкции ВТПЖ считается увеличе-
ние ГД в ВТПЖ >16 мм рт.ст. в покое [120].

2.1. Жалобы и анамнез
• У всех пациентов рекомендован детальный 

анализ жалоб и анамнеза, в т.ч. семейный анамнез до 
3-го поколения (сбор анамнеза и жалоб при патоло-
гии сердца и перикарда) [1, 3, 95, 194, 195].

ЕОК/РКО IC (УДД 5, УУР С)

Комментарии. Многие пациенты не имеют жалоб 
или они малозначительны. В таких случаях диагноз 
ставится случайно или по результатам скрининга.

Должен быть решен вопрос об отличии истинного 
отсутствия симптомов от адаптации за счет обра-
за жизни, путем проведения теста с максимальной 
переносимой ФН и оценки биомаркеров ХСН в дина-
мике.

В развернутой стадии заболевания при ГКМП наи-
более частыми жалобами являются одышка, снижение 
толерантности к ФН, разнообразные болевые ощуще-
ния в грудной клетке кардиалгического и/или стено-
кардитического характера, нарушения ритма сердеч-
ной деятельности (перебои, учащенное сердцебиение), 
головокружение, пресинкопы и синкопы.

Важно помнить, что манифестация клинических 
проявлений ГКМП в молодом и пожилом возрасте име-
ет существенные различия.

Молодой возраст ассоциирован с семейной формой 
заболевания и является важной детерминантой тяжес-
ти течения, риска нежелательных кардиоваскулярных 
событий, доказанным фактором риска ВСС [25].

Необходимо учитывать все, в т.ч. дополнительные 
"новые", факторы риска ВСС, особенно у носителей па-
тогенных вариантов, в т.ч. у родственников пробан-
да — генотип(+)/фенотип(-) (см. соотв. разделы).

При сборе семейного анамнеза обращают внимание 
на то, были ли у родственников указания на ВСС, ХСН, 
синкопальные состояния, имплантированные электро-
кардиостимуляторы (ЭКС), инсульт в молодом возрас-
те и другие системные заболевания.

Пожилой возраст ассоциирован с несемейной фор-
мой заболевания и коморбидностью (АГ, индекс массы 
тела/ожирение, дислипидемия, ишемическая болезнь 
сердца (ИБС)). При сборе жалоб и исследовании анам-
неза в когорте пациентов в возрасте старше 60 лет 
необходимо также помнить о высокой частоте вы-
явления амилоидоза сердца у лиц с необъяснимой ГЛЖ 
и сердечной недостаточностью с сохраненной ФВ, ко-
торая варьирует от 6% до 16% [154, 196].

2.2. Физикальное обследование
• У всех пациентов рекомендуется стандартное 

физикальное обследование сердечно- сосудистой си-
стемы, включающее аускультацию сердца (аускульта-
ция терапевтическая), измерение АД на перифери-
ческих артериях, при необходимости — повторное, 
а также лежа, сидя, стоя, исследование пульса, из-
мерение частоты сердцебиения, при ФП — дефицит 
пульса [1, 3, 197-200].

ЕОК/РКО IC (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Основной диагностический признак 

ОГКМП — грубый систолический шум выброса, кото-
рый выявляют над всей поверхность сердца, с макси-
мумом на верхушке и в четвертом межреберье слева 
от грудины. Систолический шум — низкочастотный, 
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носит характер крещендо- декрещендо, выслушивается 
вдоль левого края грудины и усиливается под воздей-
ствием факторов, увеличивающих внутрижелудочко-
вый ГД: переход в вертикальное положение, динамиче-
ская ФН, тахикардия, прием пищи, проба Вальсальвы, 
прием периферических вазодилататоров.

Большинство пациентов с обструкцией ВТЛЖ так-
же имеют аускультативные признаки МР. Со стороны 
других систем и органов при ГКМП обычно клинически 
значимых отклонений нет [3, 20, 201, 202].

У пациентов с обструкцией ВТЛЖ часто выявля-
ется неустойчивость артериального пульса (значи-
тельные колебания ЧСС в ортостазе и клиностазе, во 
время бодрствования и сна). Это может также быть 
обусловлено автономной (вегетативной) дисфункцией 
(см. Раздел "Патогенез").

• При физикальном обследовании пациента ре-
ко мен дуется тщательное исследование симптоматики 
не только со стороны сердечно- сосудистой системы, 
но и других органов и систем, что может указывать 
на фенокопии ГКМП [69-70, 72, 74, 75, 181, 203-210].

ЕОК IB (УДД 4, УУР C)

2.3. Лабораторная диагностика
• У всех пациентов с ГКМП для выявления со-

путствующих заболеваний рекомендуется рутинное 
лабораторное обследование, включающее общий 
(клинический) анализ крови и общий (клиниче-
ский) анализ мочи, анализ крови биохимический 
общетерапевтический (исследование уровня холе-
стерина в крови; исследование уровня триглицери-
дов в крови; исследование уровня калия в крови; 
исследование уровня натрия в крови; исследова-
ние уровня глюкозы в крови; определение соотно-
шения белковых фракций методом электрофореза; 
определение активности аланинаминотрансферазы 
в крови; определение активности аспартатамино-
трансферазы в крови; определение активности креа-
тинкиназы в крови; исследование уровня мочевины 
в крови; исследование уровня креатинина в крови; 
исследование уровня общего билирубина в крови; 
исследование уровня мочевой кислоты в крови), 
расчет скорости клубочковой фильтрации [3, 203, 
211].

ЕОК/РКО IC (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Рутинное лабораторное обследование 

помогает выявить сопутствующие заболевания, кото-
рые могут вызвать или усугубить миокардиальную дис-
функцию и состояние пациента.

Исследования уровня N-концевого промозгового 
натрийуретического пептида (NT-proBNP) в крови 
и уровня тропонинов I, T в крови (высокоспецифич-
ного сердечного тропонина I или T в крови) не вхо-
дят в рутинное лабораторное обследование, однако 
их высокие уровни ассоциированы с выраженностью 
диастолической дисфункции, ГЛЖ, тяжестью функ-

циональных нарушений (ишемии миокарда, прогресси-
рование ХСН) и неблагоприятным прогнозом [3, 59, 
60, 108, 186, 211].

Высокий уровень NT-proBNP и высокочувствитель-
ного сердечного тропонина T ассоциированы с сердечной 
недостаточностью и другими сердечно- сосудистыми 
событиями. Несмотря на сопоставимые значения тол-
щины стенок желудочков, значения NT-proBNP в плаз-
ме крови в 3-5 раз выше у пациентов с амилоидозом 
сердца. Диспропорционально высокое увеличение уровня 
NT-proBNP при амилоидных КМП важно учитывать 
при проведении дифференциального диагноза внутри 
ГКМП-фенотипа [212, 213].

При подозрении на конкретную фенокопию ГКМП 
с целью проведения дифференциального диагноза реко-
мендуется специальное лабораторное обследование [3, 
74, 203, 204, 209, 210].

Для исключения AL-амилоидоза определяют пока-
затели, характеризующие плазмоклеточную дискра-
зию:

a) исследование моноклональности легких цепей 
иммуноглобулинов в крови методом иммунофиксации; 
исследование моноклональности легких цепей иммуно-
глобулинов в моче методом иммунофиксации;

b) повышение концентрации одной из свободных 
легких цепей иммуноглобулинов (вовлеченная цепь) в сы-
воротке крови и/или моче (нефелометрический метод, 
FreeliteTM, Birmingham, UK) с нарушением их нормаль-
ного соотношения κ/λ;

c) увеличение количества плазматических клеток 
в миелограмме (обычно от 5 до 10% по данным цито-
логического исследования мазка костного мозга (мие-
лограмма)).

Амилоидная AТТР-КМП является необратимо про-
грессирующим заболеванием с высокой сте пенью ин-
валидизации вследствие тяжелого поражения сердца, 
периферической и/или автономной полиневропатии. 
Смертность пациентов с амилоидной АТТР-КМП 
обычно является результатом прогрессирующей сер-
дечной недостаточности. После постановки диа-
гноза амилоидной AТТР-КМП медиана выживаемо-
сти у пациентов, не получавших лечения, составляет 
~2-3,5 года.

AТТР-КМП часто не диагностируется из-за того, 
что оно напоминает другие причины ГЛЖ, в первую 
очередь ГКМП. У пациентов с AТТР-КМП (наслед-
ственной и приобретенной) могут присутствовать 
как кардиальные, так и некардиальные проявления 
и признаки, которые, особенно в совокупности, мо-
гут указывать на наличие этого заболевания [214]. 
Среди них: ХСН с сохранённой ФВ, непереносимость 
стандартных препаратов для лечения ХСН, низкий 
вольтаж относительно массы ЛЖ. К некардиальным 
симптомам заболевания относят синдром запястного 
канала, стеноз поясничного отдела позвоночного ка-
нала, нарушения работы желудочно- кишечного трак-
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та и дисфункция периферической и вегетативной 
нервной системы.

Для ATTR-КМП независимо от других проявле-
ний разработана этиопатогенетическая терапия 
(Тафамидис 61 мг (Виндамэкс) биоэквивалентен, но 
не взаимозаменяем в пересчете на мг тафамидису ме-
глюмину в дозе 80 мг).

Данные национального регистра Франции показали, 
что 8% пациентов, направленных по поводу ГКМП, 
имеют патогенную мутацию в гене транстиретина 
[215]. Maurizi N, et al. обнаружили, что распростра-
ненность кардиального амилоидоза среди пациентов 
с первоначальным диагнозом ГКМП составляет 9%, 
и она увеличивается с возрастом: с 1% в возрасте 40-
49 лет до 26% у пациентов в возрасте >80 лет [216].

ГКМП — это диагноз исключения: фенокопии, вто-
ричные и специфические причины ГЛЖ и гипертрофии 
ПЖ должны быть исключены.

В ряде случаев специальное лабораторное обследо-
вание требуется при возникновении осложнений, ин-
дуцированных лекарственной терапией, например, при 
амиодарон- индуцированном гипотиреозе, амиодарон- 
индуцированном тиреотоксикозе 1 типа, амиодарон- 
индуцированном тиреотоксикозе 2 типа, смешанной 
форме амиодарон- индуцированного тиреотоксикоза — 
определение содержания антител к гормонам щито-
видной железы в крови; исследование уровня общего 
трийодтиронина в крови; исследование уровня общего 
тироксина сыворотки крови; исследование уровня ти-
реотропного гормона в крови. Подробное описание пред-
ставлено в Разделе 3.1.8.1.

Некоторые показатели, позволяющие предполо-
жить конкретный диагноз фенокопии ГКМП, при-
ведены в таблице 5, Приложение А3 и в таблице 6, 
Приложение А3.

Медико- генетическое консультирование и генетиче-
ское обследование

• Медико- генетическое консультирование реко-
мендуется проводить врачам- генетиками или вра-
чам кардиологами с опытом ведения данной группы 
пациентов3. Целесообразно участие врача- генетика 
в работе мультидисциплинарной команды специ-
алистов, занимающихся диагностикой и лечением 
ГКМП [3, 20, 217].

ЕОК IC (УДД 5, УУР С) 
Комментарии. Медико- генетическое консульти-

рование рекомендовано пациентам с ГКМП и их род-
ственникам, и должно включать в себя обсуждение 
пользы, рисков и ограничений генетического тестиро-
вания. Стратегия лечения должна базироваться как на 
данных генетического тестирования, так и опираться 
на результаты всестороннего клинического, инстру-
ментального и лабораторного обследования [25].

3 Профстандарт 02.054 | Врач-генетик | Профессиональные стандарты 
2023. https://classinform.ru/profstandarty/02.054-vrach-genetik.html.

• Перед проведением генетического тестирования 
рекомендуется рассмотреть возможность проведения 
претестового медико- генетического консультирова-
ния, а после получения результатов генетического 
тестирования для корректной интерпретации резуль-
татов рекомендуется проводить медико- генетическое 
консультирование в центрах, специализирующихся на 
генетическом обследовании и динамическом наблю-
дении семей с генетически- обусловленными заболе-
ваниями сердца [1, 41, 218-220].

ЕОК IIаС (УДД 5, УУР С) 
Комментарии. В ходе медико- генетического кон-

сультирования все пациенты должны быть полноцен-
но осведомлены о смысле и значимости генетического 
тестирования, его возможных результатах, их клини-
ческой значимости, а также в целом о вопросах этио-
патогенеза и наследования генетически- обусловленных 
сердечно- сосудистых заболеваний.

Рекомендации по генетическому тестированию про-
бандов

• Генетическое тестирование пациентам с подо-
зрением на генетически- обусловленное заболевание 
сердечно- сосудистой системы рекомендуется вы-
полнять только в сочетании с надлежащим медико- 
генетическим консультированием [220].

ЕОК IIаС (УДД 5, УУР С) 
• Генетическое тестирование при ГКМП реко-

мендуется выполнять в сертифицированных диагно-
стических лабораториях с экспертными навыками 
в оценке патогенности генетических вариантов, ас-
социированных с первичными КМП, согласно со-
временным рекомендациям [1, 3, 218-220].

ЕОК IB (УДД 5, УУР C) 
• В перечень генов при генетическом тестиро-

вании пробандов с ГКМП (включая случаи посмерт-
ной ДНК-диагностики) рекомендуется включать 
гены с уверенно доказанной причинной ролью 
в отно шении ГКМП. В настоящее время это гены 
MYH7, MYBPC3, TNNI3, TNNT2, TPM1, MYL2, MYL3 
и ACTC1 [1, 3, 57, 219].

ЕОК IB (УДД 5, УУР С) 
• У пациентов с ГКМП (включая случаи посмерт-

ной ДНК-диагностики) при типичной, атипичной 
клинической картине ГКМП или при подозрении 
на четко очерченный генетический синдром с ГЛЖ 
генетическое тестирование с целью уточняющей диа-
гностики рекомендуется проводить с использованием 
более широкого спектра исследуемых генов (ACTC1, 
ACTN2, ALPK3, ANKRD1, CSRP3, FHL1, FLNC, GLA, 
JPH2, LAMP2, MYBPC3, MYH6, MYH7, MYL2, MYL3, 
MYPN, NEXN, PLN, PRKAG2, PTPN11, RAF1, RIT1, 
SOS1, TCAP, TNNC1, TNNI3, TNNT2, TPM1, TTR 
и VCL) [1, 3, 57, 218-220].

ЕОК IB (УДД 5, УУР С) 
• Рекомендуется рассмотреть возможность вы-

полнения посмертного генетического исследования 
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образцов законсервированных тканей или ДНК для 
умерших пациентов с патоморфологически под-
тверждённой ГКМП, чтобы иметь возможность 
выполнить каскадный генетический скрининг род-
ственников [3, 20, 33, 181, 191].

ЕОК IIаС (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Проведение генетического тести-

рования при ГКМП может носить диагностический 
и предиктивный характер.

В первом случае генетическая диагностика явля-
ется частью инструментов диагностического поиска 
и призвана помочь в подтверждении диагноза ГКМП 
при наличии стёртой или неполной клинической карти-
ны, а также при наличии экстракардиальных проявле-
ний заболевания для исключения специфических причин 
ГКМП-фенотипа (фенокопий у взрослых и синдромных 
форм у детей) [3, 19, 20, 27, 221, 222].

Оценка патогенности каждого найденного в ре-
зультате тестирования генетического варианта 
должна проводиться в соответствии с рекоменда-
циями Американской коллегии медицинской генетики 
(American College of Medical Genetics and Genomics — 
ACMG) от 2015г, рекомендациями РОМГ (2019), а так-
же рядом их модификаций и дополнений, разработан-
ных для отдельно взятых генов [217, 223].

При ГКМП, в дополнение к вышеперечисленным ис-
точникам, обязательным документом для интерпре-
тации результатов генетического исследования явля-
ется руководство по оценке вариантов в гене MYH7 
[21].

Рекомендации по генетическому и клиническому те-
стированию родственников

• Для пробандов с ГКМП, у которых были вы-
явлены варианты с неустановленным клиническим 
значением (VUS, III класс патогенности), рекомен-
дуется рассмотреть возможность выполнения ге-
нетического тестирования больных родственников 
с ГКМП (сегрегационный анализ) для уточнения 
класса патогенности варианта [3, 20, 219, 220].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР C) 
• В случае, если у пробанда с ГКМП выявлены 

причинные генетические варианты IV-V класса па-
тогенности (патогенные и вероятно- патогенные), его 
взрослым родственникам рекомендуется рассмотреть 
возможность проведения генетического тестирова-
ния (каскадного семейного скрининга) для выявле-
ния/исключения носительства тех же генетических 
вариантов, которые были выявлены у пробанда [3, 
20, 21, 219, 220, 224].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР С) 
• В случае, если у пробанда с ГКМП выявлены 

причинные генетические варианты IV-V класса па-
тогенности (патогенные и вероятно- патогенные), 
его несовершеннолетним родственникам рекомен-
дуется генетическое тестирование (каскадный се-
мейный скрининг) для выявления/исключения но-

сительства тех же генетических вариантов, которые 
были выявлены у пробанда, начиная с возраста 10-
12 лет, если семейный анамнез не требует иного [1, 
3, 218-220].

ЕОК IIаС (УДД 5, УУР С) 
• Клиническое обследование, включающее ЭКГ, 

ЭхоКГ и длительное динамическое наблюдение, ре-
комендуется родственникам первой степени родства, 
у которых выявлен тот же причинный генетический 
вариант (варианты) IV-V класса патогенности (пато-
генный и вероятно- патогенный), что и у пробанда [1, 
3, 218-220, 225].

ЕОК IB (УДД 5, УУР С) 
• Родственников первой степени родства, у ко-

торых не обнаружен тот же причинный генетический 
вариант (варианты) IV-V класса патогенности (пато-
генный и вероятно- патогенный), что и у пробанда, 
рекомендуется вывести из дальнейшего динамиче-
ского наблюдения, но с рекомендацией обратиться 
за повторным обследованием, если у них разовьются 
симптомы ГКМП или появятся новые, имеющие от-
ношение к ГКМП клинические данные [1, 3, 218-
220].

ЕОК IС (УДД 5, УУР C) 
• Если генетический скрининг пробанду с ГКМП 

не проводился, клиническое обследование с ЭКГ 
и ЭхоКГ рекомендуется для родственников первой 
степени родства каждые 2-5 лет (или 6-12 мес., если 
имеются диагностически незначимые аномалии) [1, 
3, 218-220, 225].

ЕОК IIаB (УДД 5, УУР С) 
Комментарии. Предиктивный генетический скри-

нинг основан на использовании информации о конкрет-
ной генетической причине заболевания, идентифициро-
ванной у генотип- позитивного пробанда, для определе-
ния носительства патогенного/вероятно патогенного 
варианта у его родственников. Целью данного скринин-
га является определение необходимости регулярной дис-
пансеризации и прицельного клинического наблюдения 
при наличии патогенного варианта, а также исключе-
ние необходимости такого скрининга при отсутствии 
носительства этого варианта.

При проведении каскадного скрининга членов семьи 
пробанда рекомендуется сочетать его с клиническим 
обследованием сердечно- сосудистой системы (анамне-
стические данные, объективный осмотр, ЭКГ и ЭхоКГ) 
(см. таблицу 7, Приложение А3).

• В семьях пробандов с ГКМП, у которых не бы-
ло выявлено патогенных/вероятно патогенных вари-
антов (IV-V класса) в генах, ответственных за ГКМП 
(генотип- негативные), каскадный семейный скри-
нинг с диагностическими целями выполнять не ре-
комендуется [1, 3, 218-220].

ЕОК IIIС (УДД 5, УУР С) 
• Регулярное динамическое наблюдение и кли-

нический скрининг не рекомендуются генотип- 
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негативным родственникам генотип- позитивных 
пробандов с ГКМП [1, 3, 218-220].

ЕОК IIIС (УДД 5, УУР С) 

2.4. Инструментальные диагностические 
исследования

Электрокардиография и мониторирование ЭКГ
Изменения при стандартной ЭКГ могут наблю-

даться уже у носителей ГКМП-ассоциированных 
мутаций (генотип- позитивных/ГЛЖ-негативных), 
т.е. на догипертрофической стадии ГКМП. К таким 
признакам относятся RV1<RV2>RV3, изменения ре-
поляризации, регистрация патологического Q-зубца 
(у детей). Однако при сопоставлении со здоровыми 
лицами эти изменения, обладая высокой специфич-
ностью (98%), показали низкую чувствительность 
(25%) [226, 227].

У пациентов с "классическим фенотипом" ГКМП 
в 75-95% случаев ЭКГ в 12 отведениях является ано-
мальной, включая признаки ГЛЖ, регистрацию пато-
логического Q-зубца и изменения реполяризации [180, 
228, 229].

У некоторых пациентов (~5% взрослых и до 3% 
детей) ЭКГ может быть нормальной. В этой группе 
клиническое течение заболевания было более благо-
приятным по сравнению с пациентами, у которых 
имелись аномалии на ЭКГ [230].

Выделяют несколько паттернов, характерных для 
"классического фенотипа" ГКМП:

1. Патологические Q-зубцы в нижне- боковых от-
ведениях (при этом в отведениях с патологическими 
Q регистрируются положительные Т — так называе-
мая Q/T-дискордантность) + изменения реполяриза-
ции + ГЛЖ (критерии Romhilt- Estes);

2. Гигантские симметричные (-)Т-зубцы — при 
верхушечной ГКМП (транзиторное углубление от-
рицательных Т может свидетельствовать об ишемии, 
требующей реваскуляризации) [231];

3. "Псевдо- STEMI" паттерн (подъем сегмента ST 
и/или высокие (+)Т в 2-х и более последовательных 
отведениях при отсутствии блокады левой ножки 
пучка Гиса) [180];

4. Депрессия сегмента ST;
5. Неспецифические изменения сегмента ST и зуб-

ца Т на ЭКГ [232, 233].
Фрагментация комплекса QRS (fQRS) у паци-

ентов с ГКМП может свидетельствовать о наличии 
очагов фиброза в миокарде. Кроме того, fQRS может 
служить хорошим маркером- кандидатом для прогно-
зирования желудочковых нарушений ритма (ЖНР) 
у пациентов с ГКМП [234, 235].

• Регистрация электрокардиограммы рекоменду-
ется всем пациентам при первичном обследовании 
с подозрением на ГКМП, после постановки диагноза 
в процессе подбора фармакотерапии, после хирурги-
ческих и эндоваскулярных вмешательств и при ди-

намическом наблюдении каждые 12-24 мес. [3, 180, 
219, 203, 230, 236-239].

ЕОК IB (УДД 3, УУР B)
• Всем пациентам с ГКМП при ухудшении сим-

птоматики, при подборе фармакотерапии, после хи-
рургических и эндоваскулярных вмешательств, при 
динамическом наблюдении рекомендуется повторная 
регистрация ЭКГ с целью выявления нарушений 
сердечного ритма и проводимости, ишемии миокар-
да [3, 199, 203, 230, 236-238].

ЕОК IB (УДД 3, УУР B)
• Всем пациентам с ГКМП независимо от сим-

птоматики рекомендуется повторная регистрация 
ЭКГ каждые 1-2 года с целью выявления нарушений 
сердечного ритма и проводимости, ишемии миокар-
да [3, 199, 203, 230, 236-238].

ЕОК/РКО IIaB (УДД 3, УУР B) 
• Регистрация ЭКГ рекомендуется как компонент 

скрининг- алгоритма у родственников первой степе-
ни родства пациентов с ГКМП [3, 199, 203, 230, 236-
238].

ЕОК IC (УДД 5, УУР С)
Холтеровское мониторирование (ХМ) сердечного 

ритма при ГКМП
Эпизоды неустойчивой ЖТ входят в шкалу риска 

ВСС. Существует все больше доказательств того, что 
такие аритмии у молодых пациентов с ГКМП яв-
ляются более ценным прогностическим признаком 
ВСС, чем у пациентов старше 35 лет.

Если у пациента присутствуют симптомы, ХМ 
сердечного ритма должно продолжаться до тех пор, 
пока эти симптомы не проявятся во время ношения 
монитора. У некоторых пациентов с редкими сим-
птомами может потребоваться использование пор-
тативных или имплантируемых мониторов. Поэтому 
пациентам с ГКМП, у которых возникает учащенное 
сердцебиение или головокружение, рекомендуется 
проводить длительное (>48 ч) ХМ сердечного ритма.

• ХМ сердечного ритма рекомендуется всем па-
циентам с ГКМП, в т.ч. асимптомным, с целью вы-
явления нарушений ритма сердца (ФП и ЖТ) и про-
водимости для стратификации риска ВСС и отбора 
кандидатов для имплантации ИКД*** [3, 127, 128, 
200, 203, 240-242].

ЕОК нет/РКО IC (УДД 3, УУР B)
• Проведение ХМ сердечного ритма (оптималь-

но продолжительностью 48-72 ч) рекомендуется при 
первичном клиническом обследовании, при подбо-
ре антиаритмической терапии, после хирургических 
и эндоваскулярных вмешательств и при динамиче-
ском наблюдении каждые 12-24 мес. [3, 200, 203, 236, 
240, 243].

ЕОК IIаС (УДД 2, УУР С)
Комментарии. ФП является наиболее распространен-

ным нарушением ритма у пациентов с ГКМП и основным 
предиктором смертности, связанной с сердечной недо-
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статочностью. Ее частота встречаемости в ГКМП 
значительно выше, чем у людей аналогичного возраста 
в общей популяции, составляя от 18% до 28%. Однако 
истинную частоту встречаемости сложно оценить из-
за случаев, когда ФП может оставаться незамеченной. 
Выявление клинически непроявленной ФП, которая об-
наруживается только при длительном ХМ сердечного 
ритма, имеет важное значение для оценки стратегии 
лечения и профилактики инсульта, поскольку риск ише-
мического инсульта у пациентов с ГКМП и ФП выше в 8 
раз по сравнению с пациентами на синусовом ритме [1].

• Рекомендуется имплантация петлевого реги-
стратора для долговременной регистрации элек-
трической активности проводящей системы сердца 
с целью выявления нарушений сердечного ритма 
у пациентов с жалобами на частые сердцебиения, 
у которых при длительном мониторировании ЭКГ 
причина осталась неуточненной [3, 137, 203, 244-247].

ЕОК IIаС (УДД 3, УУР B)
• Пациентам с ГКМП и дополнительными фак-

торами риска ФП (дилатация ЛП, старческий возраст, 
ХСН III-IV ФК), которые не имеют противопоказа-
ний к назначению антикоагулянтов, рекомендуется 
рассмотреть возможность выполнения расширенного 
амбулаторного мониторирования ЭКГ с целью вы-
явления асимптомных пароксизмов ФП при первич-
ном обследовании, в процессе подбора фармакотера-
пии и при динамическом наблюдении (каждые 12-24 
мес.) [203].

ЕОК нет/РКО IIbC (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Адекватная оценка нарушений рит-

ма и проводимости критически необходима для стра-
тификации риска ВСС, поэтому в некоторых случаях 
необходим длительный ЭКГ-мониторинг. Кроме рутин-
ного суточного мониторирования ЭКГ, возможны вари-
анты: 48/72-часовой мониторинг, наружный петлевой 
регистратор, регистратор событий, имплантируемый 
петлевой регистратор. ЭКГ-диагностика должна по-
вторяться каждые 12-24 мес., оптимально продолжи-
тельностью 48 ч.

Показанием к ХМ сердечного ритма является появ-
ление у пациента жалоб на сердцебиение и/или голово-
кружение.

Необходимо учитывать, что нарушения ритма 
и проводимости могут быть обусловлены проводимой 
терапией.

ЭКГ-признаки, помогающие в дифференциальной 
диагностике ГКМП и фенокопий ГКМП, представлены 
в таблице 8, Приложение А3.

ЭхоКГ
ЭхоКГ-исследование пациентам необходимо вы-

полнять в соответствии с отечественными и зарубеж-
ными рекомендациями по эхокардиографии AHA, 
ASE (American Society of Echocardiography) и EACI 
(European Association of Cardiovascular Imaging) [1, 
192, 205, 248-255].

• Всем пациентам с подозрением на ГКМП для 
выявления ГЛЖ и внутрижелудочковой обструкции 
при первичном обследовании рекомендуется транс-
торакальная ЭхоКГ (ТТ-ЭхоКГ) с провокационной 
пробой Вальсальвы [178, 203, 256-261].

ЕОК IB (УДД 4, УУР С)
• Всем пациентам с ГКМП измерение макси-

мальной диастолической толщины миокарда ЛЖ 
рекомендуется проводить в 2D-режиме по короткой 
оси ЛЖ во всех сегментах, от базальных до верхушки 
[110, 251, 252, 256, 262-264].

ЕОК IC (УДД 4, УУР С)
• Всем пациентам с ГКМП рекомендуется тща-

тельная оценка диастолической функции ЛЖ, вклю-
чая трансмитральный кровоток, кровоток в легоч-
ных венах, тканевую допплерографию, измерение 
размера и объема ЛП для стратификации риска ВСС 
[108, 122, 178, 203, 265-269].

ЕОК IC (УДД 4, УУР С)
• Симптомным пациентам с максимальным ГД 

в ВТЛЖ (в покое или спровоцированным) <50 мм 
рт.ст. рекомендуется проведение стресс- ТТ-ЭхоКГ 
для выявления провоцируемой обструкции ВТЛЖ 
и стресс- индуцируемой МР [84, 123, 130, 178, 203, 
259, 260, 270-274].

ЕОК IB (УДД 4, УУР С)
• Асимптомным пациентам с максимальным ГД 

в ВТЛЖ (покоя или индуцированным) <50 мм рт.ст. 
рекомендуется рассмотреть возможность выполне-
ния стресс- ТТ-ЭхоКГ, если наличие обструкции 
имеет значение для рекомендаций по образу жизни 
и назначения лекарственной терапии [84, 203, 259, 
270, 271].

ЕОК IIbС (УДД 4, УУР С)
• У больных с субоптимальным качеством изо-

бражения или с предполагаемой апикальной ГЛЖ 
или апикальной аневризмой ЛЖ, или атипичным 
паттерном гипертрофии, рекомендуется выполнение 
ЭхоКГ с контрастированием полости ЛЖ как аль-
тернатива МРТ сердца [1, 255].

ЕОК IIаС (УДД 5, УУР С)
• Интракоронарное контрастирование миокар-

да при ТТ-ЭхоКГ во время диагностической КАГ 
рекомендуется пациентам, у которых планируется 
ЭСА, для идентификации подходящей для аблации 
септальной ветви коронарной артерии [255, 275-278].

ЕОК IB (УДД 4, УУР С)
• Повторные ЭхоКГ-исследования рекомен-

дуются больным ГКМП при изменении клини-
ческого статуса, при появлении новой сердечно- 
сосудистой симптоматики, оценки эффективности 
проводимой терапии или хирургического/эндовас-
кулярного лечения для своевременного выявления 
осложнений и динамики ремоделирования сердца 
[84, 259, 260, 279].

ЕОК IB (УДД 4, УУР С)
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• ЭхоКГ рекомендуется как компонент скрининг- 
алгоритма членов семьи больного ГКМП, если хотя 
бы один из них не является генотип- отрицательным 
и выявлена ассоциированная с заболеванием генная 
мутация [181, 224].

ЕОК IC (УДД 5, УУР C)
Комментарии. Требуется использовать расширен-

ный протокол ЭхоКГ, адаптированный к диагностике 
ГКМП. Перечень показателей, входящих в протокол 
ТТ-ЭхоКГ, представлен в таблице 9, Приложение А3.

Заболевания (кроме ОГКМП), при которых может 
регистрироваться повышение ГД в ВТЛЖ и SAM-
синдром (ПСД МК), представлены в таблице 10, 
Приложение А3.

Для дифференциальной диагностики с фенокопиями 
и при выборе хирургической тактики при ГКМП мо-
гут использоваться дополнительные опции при ЭхоКГ, 
представлены в таблице 11, Приложение А3.

ЭхоКГ-находки, позволяющие дифференцировать 
ГКМП и фенокопии ГКМП, представлены в таблице 2, 
Приложение А3 и таблице 12, Приложение А3.

Рекомендации по чреспищеводной ЭхоКГ при 
ГКМП

• Интра/периоперационная чреспищеводная 
ЭхоКГ (ЧП-ЭхоКГ) при СМЭ рекомендуется паци-
ентам для уточнения механизма обструкции ВТЛЖ, 
контроля хирургической стратегии, оценки постхи-
рургических осложнений и выявления остаточной 
обструкции ВТЛЖ [253, 275, 276, 280-283].

ЕОК IС (УДД 4, УУР С)
• Рекомендовано выполнение ЧП-ЭхоКГ как 

альтернативы МРТ для пациентов с ГКМП при вы-
боре вида оперативного вмешательства СМЭ или 
ЭСА, у которых не ясен механизм обструкции ВТЛЖ 
или для оценки состояния МК или если регистриру-
ется выраженная МР, предположительно не связан-
ная с SAM-синдромом (ПСД створок), а обусловлен-
ная собственными аномалиями МК [1, 203, 253, 275, 
276, 280-283].

ЕОК IIaС (УДД 4, УУР С)
• Пациентам с ГКМП при выполнении ЭСА для 

корректного определения целевой зоны воздействия 
рекомендуется интраоперационное ЧП-ЭхоКГ с ин-
тракоронарным контрастированием миокарда [255, 
275-278].

ЕОК IIaC (УДД 4, УУР С)
Проведение провокационной пробы Вальсальвы для 

диагностики латентной обструкции ВТЛЖ
Пробу Вальсальвы при ТТ-ЭхоКГ следует про-

водить в положении пациента лежа на левом боку. 
Пациенту следует напрячь мышцы передней брюш-
ной стенки, что повышает внутрибрюшное и вну-
тригрудное давление. Контроль уровня напряжения 
целесообразно осуществлять с помощью устройства, 
представляющего манометр, соединенный с мунд-
штуком; при этом пациента просят удерживать на-

пряжение, чтобы давление на манометре составляло 
20-40 мм рт.ст. Во время пробы Вальсальвы регистри-
руется максимальная скорость кровотока в ВТЛЖ 
с использованием постоянно- волнового допплера. 
Если в положении пациента лежа проба отрицатель-
ная, то рекомендуется провести пробу в положении 
сидя и стоя.

МРТ
• МРТ сердца с контрастированием (при отсут-

ствии противопоказаний) рекомендуется выполнить 
как минимум один раз после постановки диагноза 
ГКМП для уточнения данных ЭхоКГ (анатомии 
сердца, функции желудочков), а также выявления 
и оценки распространенности фиброза миокарда 
и исключения фенокопий ГКМП и других заболева-
ний [284, 285].

ЕОК IB (УДД 4, УУР С)
Комментарии. Необходимость выполнения МРТ вы-

звана тем, что ТТ-ЭхоКГ может некорректно оцени-
вать толщину миокарда в некоторых сегментах ЛЖ, 
особенно в апикальных, не выявлять апикальные анев-
ризмы небольших размеров.

• МРТ сердца с контрастированием (при от-
сутствии противопоказаний) рекомендуется выпол-
нить пациентам, которым показана редукция МЖП, 
и у которых ТТ-ЭхоКГ не позволяет определить ана-
томический механизм обструкции ВТЛЖ, для обо-
снования выбора метода редукции МЖП [1, 286].

ЕОК нет/РКО IC (УДД 5, УУР С)
• Рекомендуется рассмотреть возможность вы-

полнения МРТ сердца с контрастированием (при 
отсутствии противопоказаний) при подозрении на 
апикальную или среднежелудочковую форму ГКМП 
и апикальную аневризму ЛЖ [203].

ЕОК нет/РКО IIbC (УДД 5, УУР С)
• Рекомендуется рассмотреть возможность выпол-

нения МРТ сердца с контрастированием для пациен-
тов с ГКМП при изменении клинического или ге-
модинамического статуса, с целью оценки динамики 
морфо- функциональных изменений ЛЖ (ФВ ЛЖ, 
максимальная толщина миокарда, развитие апикаль-
ной аневризмы) [1].

ЕОК нет/РКО IIbC (УДД 5, УУР С)
• Рекомендуется рассмотреть возможность выпол-

нения МРТ сердца с контрастированием родственни-
кам пробанда первой линии родства, если постановка 
диагноза значимо влияет на образ жизни (например, 
запрещение соревновательного спорта), а при ЭхоКГ 
имеется низкое качество изображения, или данные 
пограничные/сомнительные, или есть изменения на 
ЭКГ, а ЭхоКГ без отклонений от нормы [220, 275].

ЕОК нет/РКО IIbC (УДД 5, УУР C)
• Пациентам c предполагаемыми фенокопиями 

ГКМП (амилоидоз сердца и другие, см. Приложение 
АЗ, таблицы 1/А3, 5/А3, 7/А3, 11/А3) рекомендует-
ся выполнение МРТ сердца с контрастированием 
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с целью выявления специфических для конкретных 
фенокопий паттернов [71, 75, 206, 287-291].

ЕОК IIаС (УДД 4, УУР С) 
Комментарии. Пациентам с предполагаемым ами-

лоидозом сердца рекомендовано для первоначальной 
дифференциальной диагностики TTR-амилоидоза и AL-
амилоидоза при контрастной МРТ использовать шкалу 
QALE [292]. Шкала QALE приведена в Приложении Г6 
(QALE. Шкала для дифференциальной диагностики ATTR 
с помощью контрастной МРТ сердца).

• Рекомендуется выполнение МРТ сердца с кон-
трастированием до операции хирургической и нехи-
рургической редукции МЖП для оценки характера 
и распространенности гипертрофии и фиброза мио-
карда [70, 74, 206, 287-291].

ЕОК IIаС (УДД 4, УУР С)
• Анализ изображений МРТ сердца и сосудов 

рекомендуется выполнять специалистам, имеющим 
опыт в визуализации сердца и оценке заболеваний 
миокарда2 [3, 293-295].

ЕОК IС (УДД 4, УУР С)
• Рекомендуется рассмотреть возможность вы-

полнения МРТ сердца с контрастированием для па-
циентов с подозрением на ГКМП и сомнительными 
результатами ТТ-ЭхоКГ с пограничными цифрами 
толщины миокарда [203].

ЕОК нет/РКО IIbC (УДД 5, УУР С)
Комментарии. МРТ не имеет присущих ЭхоКГ огра-

ничений и является "золотым стандартом" оценки тол-
щины миокарда и объемов ЛЖ и ПЖ (больше точность 
измерений и воспроизводимость, меньше оператороза-
висимость), поэтому при отсутствии противопока-
заний, если позволяют ресурсы и опыт, МРТ должна 
рассматриваться для пациентов с ГКМП в качестве 
базового метода исследования [275, 294-297].

МРТ также позволяет исследовать структурные 
изменения в миокарде, т.е. генез, наличие и распро-
страненность миокардиального фиброза. Методика ос-
нована на том, что в участках миокарда с фиброзными 
изменениями выявляется феномен позднего накопления 
парамагнитного контрастного вещества — задержка 
вымывания Gd-содержащего контрастного вещества 
при сканировании сердца через 10-15 мин после его 
внутривенного введения. Наличие распространенного 
фиброза является предиктором негативного ремодели-
рования, развития систолической дисфункции и ХСН, 
а также относится к дополнительным факторам рис-
ка ВСС. При наличии фиброзных изменений в миокарде 
ЛЖ в количестве ≥15% массы ЛЖ риск ВСС значи-
тельно возрастает.

При МРТ выявляются 2 основных паттерна фиброза:
1. Выраженно неоднородный интрамуральный фи-

броз в пределах наиболее утолщенных сегментов, кото-
рый на гистологическом уровне является отражением 
прямого действия "причинного" генетического вариан-
та и молекулярного патогенеза, проявляющегося дис-

комплексацией кардиомиоцитов и мышечных волокон — 
феномен "disarray", фиброзом разной степени выражен-
ности.

2. Зоны фиброза могут быть выявлены в МЖП 
в передней и/или задней областях, в местах соедине-
ния стенок ПЖ и ЛЖ (т.н. "right ventricular insertion 
points"). Считается, что этот тип фиброза может 
наблюдаться уже на начальных стадиях заболевания 
и часто встречается при ГКМП, однако не является 
абсолютно специфичным для этого заболевания. Такой 
тип контрастирования может также встречаться 
при "спортивном сердце" или кардиопатии, вызванной 
аритмией. Считается, что это интерстициальный 
фиброз или промежуточный фенотип ПНГ, начальная 
стадия [112, 275, 298].

Параметры, которые необходимо оценить при МРТ 
сердца у пациента с ГКМП, представлены в табли-
це 13, Приложение А3.

У носителей мутаций в догипертрофической ста-
дии ГКМП при МРТ можно выявить "малые аномалии 
сердца" — крипты миокарда, аномалии МК, апикальное 
смещение папиллярных мышц. На доклинической ста-
дии у некоторых пациентов с генотипом(+)/феноти-
пом(-) могут быть выявлены зоны ПНГ (см. алгоритм 
диагностики на доклинической стадии) [296, 299, 300].

При МРТ сердца также выявляются аномалии ап-
парата МК (см. таблицу 13, Приложение А3).

Кроме значимости в диагностике ГКМП, МРТ серд-
ца играет роль в диагностике фенокопий ГКМП. При 
амилоидозе зоны ПНГ определяются преимуществен-
но в интрамуральных и субэндокардиальных отделах 
желудочков. Это накопление не зависит от зон кро-
воснабжения миокарда, может наблюдаться во всех 
структурах сердца. Для амилоидоза сердца также 
характерно наличие жидкости в полости перикарда 
и утолщение МЖП [290, 291].

При болезни Андерсона- Фабри — наличие интрамио-
кардиального ПНГ чаще всего по заднебоковому сегмен-
ту на базальном и среднем уровнях [301]. У спортсме-
нов с ГЛЖ отсутствуют зоны ПНГ (исключения — см. 
Раздел "ГКМП и ГЛЖ у спортсменов") [302].

КТ/мультиспиральная КТ
• Пациентам с ГКМП, у которых низкое качество 

ЭхоКГ изображения, а проведение МРТ противо-
показано, для оценки толщины миокарда и разме-
ров полостей сердца рекомендуется выполнение ЭКГ-
синхронизированной КТ/мультиспиральной КТ 
(МСКТ) сердца с контрастированием сердца и оцен-
кой толщины миокарда ЛЖ в конечную диастолу 
[1, 203, 275, 303].

ЕОК IIаС (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Измерение толщины миокарда при 

КТ/МСКТ сердца следует проводить в конечную диа-
столу.

КТ сердца, кроме анатомических данных сердца, 
позволяет также визуализировать коронарные ар-
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терии, оценивать их проходимость и анатомические 
особенности, наличие миокардиальных "мышечных мо-
стиков", что играет важную роль в диагностике ИБС, 
в т.ч. при ГКМП у пациентов старшей возрастной 
группы. При КТ/МСКТ сердца также выявляются ди-
вертикулы и крипты стенок ЛЖ — признаков ГКМП 
на ранней стадии развития заболевания.

МСКТ сердца, имеющая высокое пространственное 
разрешение, позволяет обеспечить точное измерение 
толщины, массы миокарда, объема желудочков и ФВ. 
Сравнительное исследование показало высокую точ-
ность метода МСКТ, сопоставимую с результатами 
метода МРТ сердца [304, 305].

По сравнению с МРТ, минусом МСКТ является бо-
лее низкое временное разрешение, лучевая нагрузка на 
пациента при исследовании, низкая контрастность 
мягких тканей при оценке позднего контрастирования, 
что позволяет оценить только крупные зоны фиброза 
[305].

Сцинтиграфия
• Рекомендуется выполнение сцинтиграфии 

миокарда с Пирфотех 99 Тс (V09BA03 Технеций 
99m-пирофосфат) пациентам с ГКМП, у которых 
подозревается кардиальный ATTR [181, 203, 206, 288, 
306, 307].

ЕОК IIаВ (УДД 3, УУР B)
Комментарии. Сцинтиграфия миокарда (однофо-

тонная эмиссионная КТ) также может использо-
ваться для инструментальной диагностики ишемии, 
подтверждения значимости стеноза эпикардиальных 
коронарных артерий при пограничных значениях степе-
ни стеноза при КАГ.

При подозрении на амилоидоз сердца, следующим 
шагом является дифференциальный диагноз амилоид-
ных ТТР-КМП и поражения сердца при AL-амилоидозе. 
Исторически золотым стандартом диагностики была 
эндомиокардиальная биопсия. В настоящее время так-
же доступен неинвазивный подход с помощью сцинти-
графии миокарда с остеотропным радиофармпрепара-
том. Этот подход, впервые описанный Gilmore в 2016г, 
включен в Рекомендации экспертов на основе консенсу-
са 2019г [308, 309].

Сцинтиграфию миокарда с остеотропным радио-
фармпрепаратом можно проводить с любым из 3 раз-
личных фосфонатов, однако в Российской Федерации 
широко применяется только 99mTc-пирофосфат (пи-
рофосфат технеция). Американское общество ядерной 
кардиологии (ASNC) недавно выпустило практиче-
ские рекомендации по визуализации 99m-технеций- 
пирофосфата, отметив высокую чувствительность 
и специфичность в выявлении амилоидных ТТР-KMП 
и возможность дифференцировать ее от других типов 
амилоидоза сердца без необходимости биопсии.

Существует два подхода к количественному анализу 
накопления радиофармпрепарата в миокарде: полуко-
личественный и количественный. Полуколичественный 

подход включает визуальное сравнение с накоплением 
в костях (ребрах) через 3 ч:

Степень 0 — нет накопления в сердце и нормальное 
накопление в костях (ребрах);

Степень 1 — есть накопление в сердце, но меньше, 
чем накопление в ребрах;

Степень 2 — накопление в сердце равно накоплению 
в ребрах;

Степень 3 — накопление в сердце больше, чем нако-
пление в ребрах с умеренным или отсутствующим на-
коплением в ребрах.

При подозрении на амилоидоз сердца степень нако-
пления в миокарде 2 или 3 (плоскостная сцинтиграфия 
и однофотонная эмиссионная КТ), в сочетании с ана-
лизами для исключения AL-амилоидоза, подтверждает 
диагноз ATTR-КМП.

Важно отметить, что при наличии  какого-либо 
планарного накопления следует выполнить однофо-
тонную эмиссионную томографию, чтобы убедиться, 
что наблюдаемое накопление находится в миокарде, 
а не в кровяном депо или прилегающих костных струк-
турах.

Альтернативно, количественный подход включает 
исследуемую область, расположенную над миокардом, 
и исследуемую область аналогичного размера, располо-
женную над контрлатеральным легким. Соотношение 
накопления в исследуемой области сердца к контрла-
теральному легкому может определять наличие ATTR-
КМП:

1. Соотношение >1,5 указывает на ATTR-КМП;
2. Соотношение от 1,0 до 1,5 является неопреде-

лённым;
3. Соотношение <1 не указывает на ATTR-КМП.
Независимо от результатов ядерной сцинтиграфии, 

это исследование всегда следует сочетать с исследова-
нием на наличие AL-амилоидоза.

Также по данным сцинтиграфии с 99mTc-пиро фос-
фатом возможна точная дифференциальная диагнос-
тика AL- и ATTR-амилоидоза сердца (при условии ис-
ключения моноклональной гаммапатии неопределенного 
значения) [68, 288].

Позитронная эмиссионная томография
Позитронная эмиссионная томография миокарда 

(ПЭТ) может использоваться для инструментальной 
диагностики ишемии, подтверждения значимости 
стеноза эпикардиальных коронарных артерий при 
пограничных значениях степени стеноза при коро-
нарной ангиографии [203].

ПЭТ и МРТ являются предпочтительными мето-
дами для исследования перфузии при ФН.

ПЭТ может использоваться для исследования ко-
ронарной перфузии и метаболизма миокарда (радио-
фармпрепараты — флудезоксиглюкоза (18F) (АТХ 
V09IX04 флудезоксиглюкоза (18F)), натрия ацетат 
(1-11C), Азот-13 (АТХ V09GX Другие радиофарма-
цевтические средства для диагностики сердечно- 
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сосудистой системы), вода (15O), рубидия (82Rb) 
хлорид (АТХ V09GX04)) и диагностики автономной 
дисфункции сердца.

При ГКМП может выявляться нарушение обрат-
ного захвата нейромедиаторов и уменьшение плот-
ности бета-адренорецепторов.

КАГ
КАГ является методом выбора диагностики на-

личия и выраженности обструктивного поражения 
эпикардиальных коронарных артерий.

• Взрослым пациентам с ГКМП с предотвра-
щенной ВСС (после успешных реанимационных 
мероприятий), пациентам с устойчивой ЖТ и паци-
ентам со стабильной стенокардией ≥3 ФК (по клас-
сификации Канадского сердечно- сосудистого обще-
ства — CCS) рекомендуется выполнение инвазивной 
КАГ или КТ-ангиографии с целью диагностики об-
структивного поражения эпикардиальных коронар-
ных артерий [1, 3, 90, 203, 310].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С)
• Пациентам с ГКМП с типичными болями 

в грудной клетке (<3 ФК стенокардии по классифи-
кации Канадского сердечно- сосудистого общества — 
CCS), у которых есть промежуточная предтестовая 
вероятность атеросклеротической ИБС с учетом 
возраста, пола и факторов риска атеросклероза ре-
комендуется выполнение КАГ или КТ-ангиография 
с целью диагностики обструктивного поражения 
эпикардиальных коронарных артерий [1, 3, 90, 203, 
303, 311].

ЕОК IIаС (УДД 5, УУР С)
• Всем пациентам с ГКМП старше 40 лет реко-

мендуется выполнение КАГ или КТ-коронарографии 
до редукции МЖП, независимо от наличия типично-
го стенокардитического болевого синдрома с целью 
диагностики обструктивного поражения эпикарди-
альных коронарных артерий [3, 303, 312, 313].

ЕОК IIаС (УДД 4, УУР С)
Комментарии. Необходимость КАГ диктуется осо-

бенностью врачебной тактики. При INOCA у пациен-
тов с ГКМП появляется необходимость в постановке 
стентов при меньшей, чем принято у пациентов с ИБС, 
степени стеноза, т.е. при стенозах <50% (см. Раздел 
"Диагностика ГКМП у отдельных категорий пациен-
тов" и Раздел "Патогенез") [90, 91, 98, 101, 314].

Инвазивное измерение давления в полостях сердца
• Рекомендуется выполнение чрезвенозной кате-

теризации сердца для оценки функции желудочков 
и давления заклинивания ЛА у пациентов, которым 
планируется трансплантация сердца или механиче-
ская поддержка кровообращения [315-320].

ЕОК IB (УДД 3, УУР B)
• У симптомных пациентов с неопределенными 

результатами неинвазивной визуализации сердца ре-
комендуется рассмотреть возможность выполнения 
чрезвенозной катетеризации сердца (ЛЖ и ПЖ) для 

оценки тяжести обструкции ВТЛЖ/ВТПЖ и измере-
ния давления наполнения ЛЖ/ПЖ [85].

ЕОК IIbC (УДД 4, УУР С)
Электрофизиологическое тестирование
• Внутрисердечное электрофизиологическое ис-

следование рекомендуется пациентам с документи-
рованными персистирующими или периодически-
ми наджелудочковыми тахикардиями (ТП, пред-
сердная тахикардия, атриовентрикулярная узловая 
риентри тахикардия, тахикардия, опосредованная 
добавочными проводящими путями) и пациентам 
с синдромом раннего возбуждения желудочков, для 
идентификации субстрата аблации и лечения [137, 
245, 321-324].

ЕОК IС (УДД 4, УУР С)
• Для отдельных пациентов с документирован-

ными, симптомными, мономорфными устойчивыми 
(>30 с) ЖТ рекомендуется рассмотреть возможность 
выполнения внутрисердечного электрофизиологи-
ческого исследования для идентификации субстрата 
аблации и лечения [137, 323, 325, 326].

ЕОК IIbC (УДД 4, УУР С)
Комментарии. Пациентам с ГКМП не рекомендова-

но внутрисердечное электрофизиологическое исследо-
вание с программируемой желудочковой стимуляцией 
в качестве рутинной процедуры для стратификации 
риска ВСС [3, 126, 236, 325].

Нагрузочные тесты
• Рекомендуется выполнение ЭКГ с ФН (тре-

дмил- тест с мониторированием ЭКГ и АД) для стра-
тификации риска ВСС пациентов с ГКМП, при недо-
ступности эргоспирометрии [3, 225, 327, 328].

ЕОК IIаВ (УДД 4, УУР С)
• Симптомным пациентам с ГКМП, у которых 

в покое максимальный ГД в ВТЛЖ <30 мм рт.ст., при 
пробе Вальсальвы ГД <50 мм рт.ст. рекомендуется 
проведение ТТ-ЭхоКГ в условиях нагрузки (стресс- 
ЭхоКГ) для определения и количественной оценки 
динамической обструкции ВТЛЖ [1, 192, 271, 274, 
329, 330].

ЕОК IВ (УДД 3, УУР B)
• Асимптомным пациентам с ГКМП, у которых 

в покое максимальный ГД в ВТЛЖ <30 мм рт.ст., 
при пробе Вальсальвы ГД <50 мм рт.ст. рекомендуется 
выполнение ТТ-ЭхоКГ в условиях нагрузки (стресс- 
ЭхоКГ) для определения и количественной оценки 
динамической обструкции ВТЛЖ [1, 192, 271, 274, 
329, 330].

ЕОК IIaC (УДД 5, УУР C)
• У пациентов с ГКМП, у которых не ясен генез 

симптомов или снижения толерантности к ФН ре-
комендуется рассмотреть возможность выполнения 
стресс- теста с ФН перед редукцией МЖП [1].

ЕОК нет/РКО IIbC (УДД 5, УУР C)
• У пациентов с ГКМП, у которых при динами-

ческом наблюдении неясен генез симптомов или сни-
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жения толерантности к ФН, рекомендуется рассмот-
реть возможность выполнения стресс- теста с ФН [1].

ЕОК нет/РКО IIbC (УДД 5, УУР C)
Комментарии. Варианты нагрузочных тестов пред-

ставлены в таблице 14, Приложение А3.
Вопросы, на которые должна ответить стресс- 

ЭхоКГ (должны быть отражены в заключении):
1. Величина нарастания ГД в ВТЛЖ на пике нагруз-

ки и в восстановительном периоде;
2. Реакция АД на нагрузку;
3. Индуцируется ли нагрузкой ишемия миокарда ЛЖ;
4. Усугубляется ли диастолическая дисфункция 

(E/A, E/e’);
5. Степень изменения МР на фоне стресс- ЭхоКГ 

(динамическая МР).
Наиболее подходит для стресс- ЭхоКГ у пациентов 

с ГКМП "лежачий велоэргометр", который позволяет 
получать ЭхоКГ-изображения на разных ступенях на-
грузочной пробы (рекомендуется регистрация показате-
лей на ступени нагрузки 50 Вт, на пике нагрузки и в вос-
становительном периоде). Использование тредмила 
и сидячего велоэргометра не позволяет регистрировать 
ЭхоКГ-показатели в процессе проведения нагрузки, по-
этому регистрация проводится немедленно после ее пре-
кращения и в восстановительном периоде. Показано, 
что максимальный ГД в ВТЛЖ на пике нагрузки и сразу 
после ее прекращения почти совпадают [271].

При тредмил- тесте применяют протокол Брюса 
или модифицированный протокол Брюса. При велоэрго-
метрии ступени теста — 50-100-150 Вт.

У пациентов с ГКМП не рекомендуется проводить 
стресс- ЭхоКГ с добутамином из-за высокого риска ин-
дукции ЖНР. Кроме того, добутамин может спровоци-
ровать увеличение ГД в ВТЛЖ у пациентов без ГКМП.

Во время проведения нагрузочного теста регистри-
руется ЭКГ (постоянно), АД (каждые 2 мин) и измене-
ния клинической симптоматики.

Реакция АД на нагрузку является важной частью 
нагрузочного тестирования.

Неадекватной реакцией АД считается:
1. Гипотензивная (АД на пике нагрузки ниже исход-

ного или если на первых ступенях нагрузки АД несколько 
повышается, а на пике нагрузки — более чем на 20 мм 
рт.ст. ниже этого уровня);

2. Недостаточный прирост АД на пике нагрузки 
(<20 мм рт.ст.).

Критерии прекращения нагрузочного теста:
— Достижение субмаксимальной ЧСС;
— Выраженная усталость и одышка;
— Боли в области сердца;
— Гипотензия (снижение АД >20 мм рт.ст. от ис-

ходного);
— Жизнеопасные ЖНР [84, 192, 270-274, 330, 331].
Эргоспирометрия
• Пациентам с ГКМП с выраженной симптома-

тикой с систолической и/или диастолической дис-

функцией ЛЖ для определения показаний к транс-
плантации сердца или механической поддержке 
кровообращения рекомендуется выполнение эрго-
спирометрии (кардиопульмональное нагрузочное те-
стирование с одновременным измерением респира-
торных газов) [3, 315-317, 319, 320, 332-335].

ЕОК IB (УДД 3, УУР В)
• Пациентам с ГКМП, независимо от симпто-

матики, рекомендуется проведение эргоспирометрии 
(или стандартный тредмил-тест, или велоэргометрию 
при его отсутствии) с целью оценки тяжести и меха-
низма непереносимости ФН и изменений систоличе-
ского АД [3, 333, 336, 337].

ЕОК IIаВ (УДД 4, УУР С)
• Рекомендуется выполнение эргоспирометрии 

(или стандартный тредмил-тест, или велоэргометрия 
при его отсутствии) у симптомных пациентов, кото-
рым планируется СМЭ для определения ограниче-
ний по нагрузке [3, 333, 336, 337].

ЕОК IIаС (УДД 4, УУР С)

2.5. Иные диагностические исследования
Биопсия миокарда и абдоминального жира
• Рекомендуется выполнение биопсии миокарда 

при подозрении на инфильтративные, воспалитель-
ные заболевания сердца или болезнях накопления, 
которые не могут быть подтверждены другими мето-
дами [3, 73, 338, 339].

ЕОК IIаС (УДД 4, УУР С)
• Рекомендуется выполнение биопсии абдоми-

нального жира при подозрении на амилоидоз [3, 30, 
289, 340, 341].

ЕОК IIаВ (УДД 2, УУР B)
Комментарии. Биопсия подкожно жировой клет-

чатки более информативна при AL-амилоидозе и на-
следственном ATTR.

Эндомиокардиальная биопсия не требуется, если 
при сцинтиграфии степень накопления радиофармпре-
парата в сердце по шкале Перуджини 2 или 3 и при 
этом лабораторно исключен AL-амилоидоз.

Эндомиокардиальная биопсия показана, если ре-
зультаты сцинтиграфии сомнительны (по шкала 
Перуджини степень накопления 0 или 1), при отри-
цательном результате биопсии абдоминального жира, 
отрицательных гематологических тестах и высокой 
вероятности ATTR.

2.6. Диагностика заболевания у отдельных 
категорий пациентов

Дифференциальный диагноз ГКМП и ГЛЖ вслед-
ствие АГ

На естественное течение ГКМП оказывает влия-
ние наличие факторов кардиометаболического рис-
ка (АГ, ожирение/избыточная масса тела), встре-
чаемость которых увеличивается с возрастом [342-
346].
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В старшей возрастной группе пациентов с дока-
занной ГКМП встречаемость АГ составляет 70-90%. 
По определению при ГКМП ГЛЖ не обусловлена 
нагрузкой давлением, но АГ — это нагрузка давлени-
ем, поэтому в случае сочетания ГКМП с АГ требует-
ся модификация критериев ГКМП.

Вероятность ГКМП у пациентов с АГ повышает-
ся при наличии одного и более из следующих кри-
териев:

1. Указание на семейный анамнез ГКМП или 
ВСС в молодом возрасте у родственников первой 
линии родства;

2. Несоответствие между выраженной ГЛЖ (мак-
симальная толщина стенок ≥15 мм) и недавно воз-
никшей легкой и умеренной АГ при адекватной 
приверженности пациента терапии, а также других 
причин, способных вызвать подобную степень ГЛЖ.

Возможным вариантом критерия ГКМП при со-
путствующей АГ является толщина миокарда ЛЖ 
≥20 мм; толщина миокарда 15-20 мм представляет 
"серую зону".

Выбор критерия ГКМП "толщина стенки ЛЖ 
≥20 мм" при сопутствующей АГ обусловлен тем, что 
показано: при перегрузке давлением (АГ, АС или 
их сочетание) толщина миокарда ЛЖ, как правило, 
не превышает 20 мм (в некоторых исследованиях 
превышает 20 мм лишь у единичных пациентов) [98, 
331, 342, 343, 347-353].

Если выявленная толщина миокарда у пациен-
та в "серой зоне" (15-20 мм), то вывод о диагнозе 
ГКМП можно сделать только на основании тща-
тельного анализа большого числа факторов: семей-
ный анамнез, длительность АГ, уровень "нагрузки 
давлением" (эпизодические повышения АД или ста-
бильно повышенное АД), приверженность пациен-
та терапии АГ, наличие изменений ЭКГ/ЭхоКГ до 
развития АГ, динамика размеров полостей сердца 
и увеличения толщины стенок ЛЖ при ЭхоКГ/МРТ 
и др. [52].

Следует также учитывать, что при АГ может на-
блюдаться асимметричная ГЛЖ — по некоторым 
данным, до 20% (т.е. соотношение толщины МЖП/
толщины задней стенки >1,5) [349, 351].

ГКМП и базальная септальная гипертрофия (S-об-
раз ная МЖП с "выпуклостью" в базальном сегменте)

У пожилых пациентов с S-образной МЖП может 
выявляться "выпуклость" (англ. bulge) в базальной 
части перегородки, которая не обусловлена ГКМП. 
Как правило, у этих пациентов присутствует со-
путствующая АГ и/или патология АК (небольшая 
аортальная регургитация и/или невыраженный АС) 
[262, 263, 349, 350, 354].

Базальная септальная гипертрофия может приво-
дить к увеличению ГД в ВТЛЖ, как правило, не вы-
ше 15-20 мм рт.ст. в покое и возрастать до 35 мм рт.ст. 
при нагрузочных пробах [331].

Схема дифференциального диагноза ГКМП и ба-
зальной септальной гипертрофии представлена в та-
блице 15, Приложение А3.

ГКМП и ИМ 1 и 2 типов
Клинически у пациентов с ГКМП и ишемией 

миокарда (INOCA — Ischemia with Non- Obstructive 
Coronary Arteries) может развиваться острый коро-
нарный синдром (ОКС) и ИМ [90, 92, 104, 311].

ИМ при необструктивном поражении эпикарди-
альных коронарных артерий (ИМБОКА, MINOCA) — 
это "рабочий диагноз", требующий уточнения причи-
ны, лежащей в основе у конкретного пациента.

В генезе ИМ при ГКМП могут обсуждаться следу-
ющие патогенетические механизмы:

1. INOCA (см. Раздел "Патогенез");
2. Ишемия при обструктивном поражении эпи-

кардиальных коронарных артерий — ИБС в старшей 
возрастной группе пациентов с ГКМП (см. также та-
блицу 2, Приложение А3).

При ГКМП может развиться ИМ 1 типа, диагно-
стика и лечение которого изложены в соответствую-
щих клинических рекомендациях.

Для исключения/подтверждения обструктивно-
го поражения эпикардиальных коронарных артерий 
пациентам с ГКМП показана инвазивная КАГ или 
КТ-ангиография. Одновременно с КАГ пациентам 
с ГКМП рекомендуется выполнять вентрикуло-
графию сердца, которая выявляет у пациента либо 
"эпикардиальный паттерн" (зоны нарушения сокра-
тимости в пределах стенозированных коронарных 
артерий), либо "микроваскулярный паттерн" (зоны 
нарушения сократимости в бассейнах разных коро-
нарных артерий, в т.ч. и без стенозов) [90, 92, 93, 101, 
102, 104, 314, 355-360].

Данный феномен в отечественной литературе на-
зывается ИМБОКА (MINOCA) или ИМ 2 типа. ИМ 
2 типа — это ИМ, развивающийся без атеротромбоза, 
из-за несоответствия между потребностью миокарда 
в кислороде и его доставкой.

INOCA имеет общий патогенетический механизм 
как при КМП, так и при фенокопиях ГКМП, напри-
мер, при амилоидной КМП [71].

ГКМП и ГЛЖ у спортсменов. Рекомендации по за-
нятию спортом, физкультурой, участию в спортивных 
соревнованиях

Пациентам с ГКМП независимо от возраста, по-
ла, расовой принадлежности, наличия обструкции 
ВТЛЖ, проведенных ранее операции СМЭ или ЭСА 
или установки ИКД*** не рекомендовано (противо-
показано) участие в спортивных соревнованиях 
и упражнениях высокой интенсивности [3, 20, 135, 
197, 241, 321, 361-364].

ЕОК IIIC (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Из-за высокого риска ВСС занятия 

соревновательными видами спорта высокой интенсив-
ности пациентам с ГКМП противопоказаны.
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• Большинству пациентов с ГКМП рекомендует-
ся рассмотреть возможность выполнения физических 
упражнений легкой и умеренной интенсивности (без 
систематических тренировок и участия в соревнова-
ниях) для улучшения функционального статуса, фи-
зической реабилитации и качества жизни [1, 2].

ЕОК нет/РКО IIbC (УДД 5, УУР С) 
• Для большинства пациентов с ГКМП реко-

мендуется рассмотреть возможность участия в спор-
тивных соревнованиях низкой интенсивности после 
всесторонней оценки рисков и совместного обсужде-
ния с экспертами [1, 2].

ЕОК нет/РКО IIbC (УДД 5, УУР С) 
• Носителям генетических вариантов IV-V клас-

са (патогенных/вероятно патогенных) при отсут-
ствии фенотипических проявлений рекомендуется 
рассмотреть возможность участия в спортивных со-
ревнованиях любой интенсивности [1, 2].

ЕОК нет/РКО IIbC (УДД 5, УУР С) 
• У пациентов с ГКМП не рекомендуется уста-

новка ИКД*** только с целью возможности участия 
в спортивных соревнованиях [1, 2].

ЕОК нет/РКО IIIC (УДД 5, УУР С) 
Комментарии. Для фенотип- негативных носителей 

генетических вариантов IV-V класса (патогенных/ве-
роятно патогенных) рекомендации по оптимальному 
уровню физической активности и характеру физиче-
ских нагрузок должны быть сформулированы после кон-
силиума с участием мультидисциплинарной команды 
специалистов (врач-генетик, врач-кардиолог, врач по 
спортивной медицине, медицинский психолог и др.) на 
основе рассмотрения выявленной мутации, результа-
тов регулярных и повторных клинических исследований 
(МРТ с контрастированием, проведение стресс- ТТ-
ЭхоКГ), с учетом стратификации риска ВСС на основе 
европейской и американской моделей.

Необходимо учесть, что в некоторых случаях ТТ-
ЭхоКГ может некорректно оценивать толщину стенки 
ЛЖ. Например, в исследовании Huurman R, et al. поч-
ти 25% носителей генотип(+)/фенотип(-) по данным 
ТТ-ЭхоКГ после проведения МРТ переклассифицирова-
ны в генотип(+)/фенотип(+) [284]. Для рекомендации 
спортсменам по возможности участия в соревнованиях 
это имеет принципиальное значение.

Спортсмены высокого класса с ГЛЖ и толщи-
ной стенки ЛЖ >13 мм (13-15 мм) составляют лишь 
небольшую часть (1,5-1,7%). Как правило, это спорт-
смены с большой массой тела. Именно у этой группы 
требуется дифференциальный диагноз с ГКМП [241, 
362, 364].

Наиболее часто используемые показатели для 
дифференциальной диагностики ГКМП и адаптив-
ной ГЛЖ у спортсменов представлены в таблице 16, 
Приложение А3.

Важным дифференциально- диагностическим при-
знаком является выявление ПНГ при МРТ с контра-

стированием. Как правило, это свидетельствует 
в пользу ГКМП, однако отсутствие ПНГ не исключает 
заболевания. Однако у спортсменов с ГЛЖ, занимаю-
щихся аэробными видами спорта (марафонцы, велоси-
педисты и др.), могут наблюдаться отдельные участки 
ПНГ малого размера.

Анализируя спортивную ГЛЖ, необходимо также 
принимать в расчет следующие факторы: вид спорта 
и интенсивность тренировок, возраст, пол (у мужчин 
ГЛЖ больше), рост и вес спортсмена. Окончательный 
вывод о диагнозе ГКМП у спортсмена делается на ос-
нове комплексной оценки как можно большего числа по-
казателей.

2.7. Стратификация риска и стратегии 
первичной и вторичной профилактики 
внезапной сердечной смерти

Показатели ежегодной смертности от сердечно- 
сосудистых причин у взрослых пациентов с ГКМП 
составляют 1-2%. ВСС, ХСН и тромбоэмболические 
осложнения являются основными причинами.

ВСС — это смерть, наступающая неожиданно 
и мгновенно из-за кардиальных причин (у пациен-
та без заболевания сердца или с таковым) в течение 
1 ч после появления первых симптомов ухудшения 
общего состояния.

К понятию ВСС не относят случаи насильствен-
ной смерти или смерти, возникающей в резуль-
тате отравления, асфиксии, травмы или другого 
 какого-либо несчастного случая.

Риск ВСС у пациентов с ГКМП без традиционных 
факторов риска составляет 5,9% за 10 лет [3, 132].

• 5-летний риск ВСС рекомендуется оценивать 
при первичном обследовании пациента с ГКМП 
и в дальнейшем переоценивать каждые 1-3 года или 
при изменении клинического статуса [3, 129, 137, 
240, 365, 366].

ЕОК IС (УДД 3, УУР В) 
• Шкала HCM Risk- SCD рекомендуется в каче-

стве метода оценки риска внезапной смерти в тече-
ние 5 лет для пациентов с ГКМП ≥16 лет без случаев 
реанимации после эпизодов ЖТ/ФЖ или спонтан-
ной устойчивой ЖТ с потерей сознания или гемо-
динамическими нарушениями [3, 129, 131, 137, 238, 
239, 258, 324].

ЕОК IB (УДД 3, УУР B) 
Комментарии. Регистрация жизнеугрожающих ЖНР 

и брадиаритмий осуществляется с помощью поверх-
ностной ЭКГ в покое, при ХМ сердечного ритма, с по-
мощью наружного или имплантируемого записывающего 
устройства, также — при нагрузочной пробе [238].

Также недавние исследования показали, что реги-
страция ЭКГ с подъемом точки J и выемкой в конце 
QRS или наличием J-волны на нисходящей части зубца 
R ≥1 мм в двух и более отведениях (обычно в нижнела-
теральных) за исключением V1-V3, была положительно 
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связана с такими событиями, как ВСС, ЖНР и ФЖ 
[367].

Независимо от нозологии, подавляющее большин-
ство опасных для жизни желудочковых нарушений 
сердечного ритма (83,4%) обусловлено электрической 
нестабильностью миокарда. ВСС чаще обусловлена ФЖ 
(62,4%), брадиаритмиями (16,5%), ЖТ типа "torsades 
de pointes" (12,7%) и ЖТ (8,3%).

ЖТ неустойчивая — ЖТ, состоящая как мини-
мум из 3 желудочковых комплексов, с частотой ≥120 
и продолжительностью не более 30 сек, которая пре-
кращается самостоятельно. ЖТ может быть моно-
морфной (неизмененная морфология комплекса QRS 
в 12 отведениях) и полиморфной (во время ЖТ в 12 
отведениях ЭКГ изменяется конфигурация комплекса 
QRS).

ЖТ устойчивая (мономорфная, полиморфная) — 
ЖТ продолжительностью >30 сек, зачастую не купи-
рующаяся самостоятельно.

ФЖ — нерегулярный желудочковый ритм (обычно 
с частотой >300 уд./мин) с выраженной вариабель-
ностью длины цикла, морфологии и амплитуды ком-
плексов QRS.

Существует две модели стратификации риска ВСС:
1. На основе традиционных факторов риска (аме-

риканская модель);
2. На основе расчета индивидуальных оценок риска, 

персонифицированный подход (европейская модель) — 
шкала HCM Risk- SCD.

Шкала оценки риска ВСС у пациентов с ГКМП (ев-
ропейская модель) представлена в Приложении Г2.

"Калькулятор" риска ВСС при ГКМП по европейской 
модели представлен на сайте http://doc2do.com/hcm/
webHCM.html.

Шкала оценки риска ВСС у пациентов с ГКМП 
(американская модель) представлена в Приложении Г3 
(см. калькулятор на сайте https://professional.heart.org/
en/guidelines-and-statements/hcm-risk-calculator).

Европейская модель прогнозирования риска ВСС HCM  
Risk- SCD имеет ограничения:

1. Не применяется у пациентов старше 80 лет 
и моложе 16 лет;

2. Не применяется у пациентов с фенокопиями 
ГКМП, ГЛЖ у спортсменов;

3. После СМЭ.
После ЭСА может использоваться шкала HCM 

Risk- SCD (европейская). Модель ASA-SCARE Risk Score 
для прогнозирования риска ВСС находится в процессе 
валидации [368].

Проведена модификация формулы расчета с исполь-
зованием такого фактора, как максимальная толщина 
стенки ЛЖ (в HCM Risk- SCD Calculator — рекомендо-
вано указывать не более 35 мм) (продолжается апро-
бация новой модели) [240].

Алгоритм первичной и вторичной профилактики ВСС 
у пациентов с ГКМП представлен в Приложении Б7.

3. Лечение, включая медикаментозную 
и немедикаментозную терапии, диетотерапию, 
обезболивание, медицинские показания 
и противопоказания к применению методов 
лечения

Лечение ГКМП включает медикаментозную те-
рапию, эндоваскулярные вмешательства, хирургиче-
ские и нехирургические методы редукции гипертро-
фированной МЖП, механическую поддержку крово-
обращения, трансплантацию сердца.

Рекомендации по лечению ГКМП основаны на 
данных об эффективности и безопасности применя-
емых фармакологических средств, полученных в ос-
новном в наблюдательных исследованиях.

Фармакотерапия при ГКМП в основном улуч-
шает симптоматику и предупреждает осложнения 
(антикоагулянтная терапия при ФП, кордарон- 
фармакологическая кардиоверсия и профилактика 
рецидивов ФП, лечение желудочковых нарушений 
сердечного ритма и др.) [178, 369-371].

Единственными вмешательствами при ГКМП, ко-
торые, как полагают, влияют на долгосрочный прогноз, 
являются СМЭ и имплантация ИКД [366, 372-377].

Лечение сопутствующих заболеваний при ГКМП 
рассмотрено в соответствующих разделах (АГ, стено-
кардия, ОКС, ХСН).

Коррекцию факторов сердечно- сосудистого рис-
ка (дислипидемия, сахарный диабет и т.п.) у боль-
ных ГКМП рекомендуется проводить в соответствии 
с существующими клиническими рекомендациями 
[378].

3.1. Медикаментозная терапия
3.1.1. Подходы к медикаментозной терапии 
на гипертрофической стадии ГКМП у бессимптомных 
пациентов

• Не рекомендуется назначение бета-адренобло-
каторов или блокаторов "медленных" кальциевых ка-
налов (недигидропиридиновых блокаторов "медлен-
ных" кальциевых каналов (селективные блокаторы 
кальциевых каналов с прямым действием на сердце: 
верапамил**, дилтиазем)) пациентам с бессимптом-
ным течением необструктивной ГКМП, т.к. их по-
лезное действие не доказано [1, 3, 20, 39].

ЕОК IIIC (УДД 5, УУР С)
• Рекомендуется рассмотреть возможность на-

значения бета-адреноблокаторов или верапамила** 
асимптомным взрослым с обструкцией ВТЛЖ (по-
коя или индуцируемой) для снижения ГД в ВТЛЖ 
[3, 379, 380].

ЕОК IIbC (УДД 4, УУР С)
Комментарии. Симптомный или асимптомный па-

циент, решает врач после детального обследования.
Эти пациенты нередко имеют ограничение пере-

носимости физических нагрузок, которое усугубляется 
приемом пищи.
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Должен быть решен вопрос об отличии истинного 
отсутствия симптомов от адаптации за счет образа 
жизни, путем проведения теста с ФН и оценки био-
маркеров ХСН в динамике.

Необходима ежегодная переоценка риска ВСС, 
включающая ЭКГ, ХМ сердечного ритма, ЭхоКГ.

Алгоритм тактики ведения асимптомных пациен-
тов с ГКМП представлен в Приложении Б1.

3.1.2. Медикаментозная терапия симптомных пациентов 
с ГКМП

Общие принципы медикаментозной терапии:
1. Лечение пациентов с обструктивной и необ-

структивной формами заболевания имеет существен-
ные различия.

2. Лечение должно быть адаптировано к уникаль-
ным характеристикам каждого отдельного пациента.

3. Лекарственные препараты, традиционно приме-
няемые в терапии ГКМП, являются средствами с от-
рицательным инотропным действием и направлены на 
купирование или облегчение симптомов заболевания.

4. Правожелудочковая ОГКМП и двухжелудоч-
ковая ОГКМП лечатся по тем же принципам, как 
и при обструкции ВТЛЖ.

3.1.3. Медикаментозная терапия обструкции ВТЛЖ
• У пациентов с ОГКМП лечение любыми ле-

карственными средствами рекомендуется начинать 
с минимальных доз и с осторожным их титрованием 
в течение достаточно долгого времени [1, 3, 20, 39, 
62, 63, 379, 381].

ЕОК IB (УДД 3, УУР B)
Комментарии. Упрощенный алгоритм диагностики 

и подходов к лечению обструктивных форм ГКМП 
представлен в Приложении Б2. Алгоритм фармакоте-
рапии ОГКМП представлен в Приложении Б3.

• У пациентов с обструкцией ВТЛЖ (покоя 
и индуцируемой) бета-адреноблокаторы с подбором 
максимальной переносимой дозы рекомендуются 
в качестве первой линии терапии для уменьшения 
симптомов [1, 3, 20, 147, 379, 381-384].

ЕОК IB (УДД 3, УУР B)
Комментарии. Правила и особенности назначения 

бета-адреноблокаторов представлены в таблице 17, 
Приложение А3.

• Верапамил** с подбором максимальной пере-
носимой дозы рекомендуется тем пациентам с об-
струкцией ВТЛЖ (покоя или индуцируемой), кото-
рые не переносят бета-адреноблокаторы или имеют 
противопоказания к их назначению [1, 3, 20, 379, 
380, 385, 386].

ЕОК IB (УДД 2, УУР B)
Комментарии. Правила и особенности назначения ве-

рапамила** представлены в таблице 18, Приложение А3.
• Рекомендуется рассмотреть возможность назна-

чение дилтиазема с подбором максимальной перено-

симой дозы симптомным пациентам с обструкцией 
ВТЛЖ (покоя или индуцируемой), которые не пере-
носят бета-адреноблокаторы, верапамил** или имеют 
противопоказания к их назначению [1, 3, 20, 379, 385].

ЕОК IIaС (УДД 2, УУР B)
Комментарии. Рекомендуемые начальные и целевые 

дозы при медикаментозной терапии ГКМП представ-
лены в таблице 19, Приложение А3.

Пациентам с ГКМП и среднежелудочковой об-
струкцией ЛЖ рекомендуются высокие дозы бета-
адреноблокаторов (бисопролол**), или верапамила**, 
или дилтиазема. Ответ на лечение высокими дозами 
бета-адреноблокаторов, или верапамила**, или дил-
тиазема у пациентов с ГКМП и среднежелудочковой 
обструкцией ЛЖ часто неоптимальный. Эта когорта 
пациентов, как правило, имеет симптомный вариант 
течения, характеризующийся повышенным риском про-
грессии симптомов ХСН и ВСС. Частота выявления 
аневризмы верхушки ЛЖ варьирует от 10% до 25%. 
Выработка оптимальной врачебной тактики у таких 
пациентов должна осуществляться мультидисципли-
нарной командой [87-89, 387-391].

Алгоритм врачебной тактики лечения ХСН при 
ГКМП представлен в Приложении Б4.

• Пациентам с ОГКМП и острой гипотензией, 
которые не реагируют на введение жидкости, реко-
мендуется внутривенное введение фенилэфрина** 
или других вазоконстрикторов без инотропной ак-
тивности, отдельно или в комбинации с бета-адре-
ноблокаторами [1, 3, 20, 147, 379].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С)
• Пациентам с ГКМП и обструкцией ВТЛЖ (по-

коя или индуцируемой) не рекомендуется примене-
ние органических нитратов и ингибиторов фосфоди-
эстеразы [1, 3, 20, 379].

ЕОК IIIС (УДД 5, УУР С)
• Пациентам с ГКМП и обструкцией ВТЛЖ (по-

коя или индуцируемой) не рекомендуется применение 
дигидропиридиновых блокаторов "медленных" каль-
циевых каналов (селективные блокаторы кальциевых 
каналов с преимущественным действием на сосуды) 
производных дигидропиридинов (нифедипин**) [1, 
3, 20, 379].

ЕОК IIIС (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Основной нежелательный механизм 

действия органических нитратов и ингибиторов фос-
фодиэстеразы обусловлен увеличением обструкции 
ВТЛЖ.

• Пациентам с ГКМП и обструкцией ВТЛЖ (по-
коя и индуцируемой) не рекомендуется дигоксин** 
[154, 392].

ЕОК IIIC (УДД 5, УУР С)
• Верапамил** не рекомендуется пациентам 

с ОГКМП в случаях наличия системной гипотензии 
и выраженной одышки в покое [1, 379, 382, 393].

ЕОК IIIС (УДД 5, УУР С)
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3.1.4. Лечение ХСН у больных ГКМП
Распространенность ХСН у пациентов с ГКМП 

составляет от 17% до 67% в зависимости от ФК [148, 
394, 395].

ХСН у пациентов с ГКМП проявляется двумя фе-
нотипами: с сохраненной ФВ ЛЖ в 85-90% случаев 
и в 8-10% — с низкой ФВ ЛЖ, которая формируется 
в более поздней стадии ГКМП или в результате дру-
гих сопутствующих заболеваний [147, 152, 183, 184].

ХСН распространена у большинства больных 
с ОГКМП и у 10% пациентов при отсутствии об-
струкции. Острая сердечная недостаточность при 
ГКМП встречается редко и может быть вызвана та-
кими состояниями, как тахиаритмия, ИМ, острая 
или ухудшающаяся МР или сопутствующими забо-
леваниями [396, 397].

• У больных ГКМП при появлении симптомов 
ХСН рекомендуется проводить диагностику в соответ-
ствии с клиническими рекомендациями по ХСН [153].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С) 
• У больных ГКМП и ХСН независимо от ФВ 

ЛЖ рекомендуется рассмотреть возможность назначе-
ния немедикаментозных рекомендаций (обучение, 
диета, снижение веса, ограничение соли, ФН) в за-
висимости от ФК ХСН в соответствии с клинически-
ми рекомендациями по ХСН [153, 154].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР С) 
• У больных необструктивной ГКМП для лече-

ния ХСН рекомендуется рассмотреть возможность на-
значения лекарственных препаратов в соответствии 
с клиническими рекомендациями по ХСН [1, 3, 148, 
153, 154, 398].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР С)
Комментарии. При наличии признаков застоя для 

избежания гиповолемии рекомендуется осторожное 
применение низких доз петлевых или тиазидных диуре-
тиков [154]. Верапамил**/дилтиазем рекомендуются 
у больных ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ >50%, если бета-
адреноблокаторы противопоказаны, не переносятся 
или неэффективны [154].

• У пациентов c обструктивной ГКМП и ХСН 
рекомендуется применение невазодилатирующих бе-
та-адреноблокаторов как терапия первой линии для 
уменьшения клинических симптомов ХСН и сниже-
ния ГД в ВТЛЖ [1, 3, 148, 153, 154, 384].

ЕОК IIaB (УДД 2, УУР B)
Комментарии. Верапамил**/дилтиазем у пациен-

тов c обструктивной ГКМП и ХСН с сохраненной ФВ 
ЛЖ >50% могут быть рассмотрены как первая линия, 
если бета-адреноблокаторы противопоказаны, не пере-
носятся или неэффективны [154].

У пациентов с обструктивной ГКМП и ХСН при 
наличии признаков застоя рекомендуется рассмотреть 
возможность назначения низких доз петлевых или ти-
азидных диуретиков [154].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР С) 

Комментарии. Следует избегать условий, при ко-
торых происходит уменьшение объема циркулирующей 
крови (гиповолемия), для предотвращения увеличения 
ГД в ВТЛЖ.

• У пациентов с обструктивной ГКМП и ХСН 
ингибиторы ангиотензинпревращающего фермен-
та (иАПФ)/антагонисты рецепторов к ангиотензину 
II (АРА), дигоксин** не рекомендуются из-за риска 
увеличения ГД в ВТЛЖ [154, 392].

ЕОК IIIС (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Спиронолактон** у пациентов ГКМП 

не улучшает симптоматику ХСН [399].
Препараты, рекомендуемые для лечения ХСН с низ-

кой, промежуточной и сохраненной ФВ ЛЖ [153], 
такие как ингибиторы натрийзависимого перенос-
чика глюкозы 2 типа, эплеренон, валсартана/саку-
битрил**, ивабрадин**, омега-3-полиненасыщенные 
жирные кислоты, не изучались при обструктивной 
ГКМП и ХСН. Решение о назначении данных групп пре-
паратов пациентам с обструктивной ГКМП и ХСН 
может быть принято только мультидисциплинарной 
командой.

Гиперконтрактильность сердечной мышцы явля-
ется ключевым патофизиологическим механизмом 
при ГКМП и основным фактором, определяющим ди-
намическую обструкцию ВТЛЖ. Доступные фарма-
кологические варианты лечения ГКМП не являются 
специфичными для заболевания. Проводятся клиниче-
ские исследования лекарственных препаратов с тар-
гетным воздействием на основной патогенетический 
механизм [400].

3.1.5. Лечение стенокардии у пациентов с ГКМП
Стенокардия/ишемия миокарда является часто 

встречающимся синдромом у больных ГКМП [401].
Патогенетические механизмы формирования сте-

нокардитического синдрома при ГКМП различны: 
повышение потребности миокарда в кислороде из-за 
большей его массы и повышенного давления напол-
нения [55, 402, 403]; уменьшение регионального кро-
вотока за счет атеросклероза эпикардиальных коро-
нарных артерий [404]; аномалии коронарного крово-
обращения и мышечные мостики, способствующие 
ишемии за счет длительного сдавления и снижения 
кровотока в ранней диастолической фазе [405]; коро-
нарная микрососудистая дисфункция при отсутствии 
значимых стенозов эпикардиальных коронарных ар-
терий [406-408].

Частота встречаемости ишемии/стенокардии, 
связанной с атеросклерозом коронарных артерий, 
у больных ГКМП составляет в среднем 20%, стено-
кардии при необструктивной коронарной дисфунк-
ции — 51-86% [106, 409].

Частота развития ОКС у больных ГКМП при необ-
структивном поражении коронарных артерий сопоста-
вима с частотой при наличии коронарного атероскле-
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роза [409]. У пациентов с ГКМП и ОКС при необструк-
тивном поражении коронарного русла регистрируется 
более низкая вероятность смерти по сравнению с па-
циентами с коронарным атеросклерозом [409].

• Диагностику стенокардии у пациентов с ГКМП 
рекомендуется проводить в соответствии с клиниче-
скими рекомендациями по стабильной стенокардии 
[410].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С)
Медикаментозное лечение синдрома стенокардии 

у больных ГКМП определяется наличием обструк-
ции ВТЛЖ и патогенетическим механизмом коро-
нарной дисфункции [411].

• У пациентов с необструктивной ГКМП лече-
ние стенокардии рекомендуется проводить в соот-
ветствии с клиническими рекомендациями по ста-
бильной стенокардии [410].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С)
• У пациентов с обструктивной ГКМП примене-

ние иАПФ/АРА не рекомендуется из-за риска увели-
чения ГД в ВТЛЖ [392].

ЕОК IIIС (УДД 5, УУР С)
• У пациентов с обструктивной ГКМП рекомен-

дуется применение бета-адреноблокаторов как пре-
паратов первой линии для устранения приступов 
стенокардии и снижения ГД в ВТЛЖ независимо от 
патогенетического механизма коронарной дисфунк-
ции [1, 3, 93, 412, 413].

ЕОК IIаB (УДД 2, УУР B)
• У больных обструктивной ГКМП рекомендует-

ся рассмотреть возможность назначения верапамила** 
или дилтиазема для устранения приступов стенокар-
дии независимо от патогенетического механизма ко-
ронарной дисфункции [380, 385, 414, 415].

ЕОК IIbС (УДД 2, УУР В)
Комментарии. Правила и особенности назначения ве-

рапамила** представлены в таблице 18, Приложение А3 
и таблице 19, Приложение А3.

У больных необструктивной ГКМП верапамил** 
способен уменьшать ишемию миокарда, в т.ч. безболе-
вую, и улучшать диастолическую функцию ЛЖ [383].

Применение верапамила** или дилтиазема ЛЖ c целью 
устранения симптомов противопоказано (не рекомендо-
вано) у больных ГКМП и стенокардией при наличии ХСН 
с низкой ФВ из-за наличия отрицательного инотропного 
действия, что способствует развитию декомпенсации 
ХСН [153].

• Не рекомендуется одновременное назначение 
верапамила** или дилтиазема с ивабрадином** у па-
циентов с ГКМП со стабильной стенокардией из-за 
риска развития брадикардии и ФП4 [416].

EOK/РКО IIIC (УДД 1, УУР B)

4 European Medicines Agency recommends measures to reduce risk of heart 
problems with Corlentor/Procoralan (ivabradine) | European Medicines Agency. 
https://www.ema.europa.eu/en/news/european-medicines-agency-
recommends-measures-reduce-risk-heart-problems-corlentorprocoralan.

• У больных обструктивной ГКМП назначение 
органических нитратов не рекомендуется из-за риска 
увеличения ГД в ВТЛЖ [412].

EOK IIIB (УДД 5, УУР С)
• У больных обструктивной ГКМП рекоменду-

ется рассмотреть возможность назначения комбина-
ции антиангинальных препаратов (бета-адренобло-
каторы, блокаторы "медленных" кальциевых кана-
лов (блокаторы кальциевых каналов), органические 
нитраты длительного действия (органические ни-
траты), ивабрадин**, никорандил, ранолазин, три-
метазидин) для устранения приступов стенокардии 
в соответствии с клиническими рекомендациями по 
стабильной ИБС и решением мультидисциплинар-
ной команды [410].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР С)

3.1.6. Лечение ОКС у пациентов с ГКМП
Среди пациентов с ИМ доля пациентов с ГКМП 

составляет в среднем 0,1% [417]. Среди больных 
ГКМП у 23% развивается ОКС в течение 11 лет на-
блюдения [409].

У пациентов с ГКМП чаще развивается ИМ 2 ти-
па без подъема сегмента ST, при котором ниже го-
спитальная летальность, чем у пациентов без ГКМП 
[417, 418].

Патогенетические механизмы формирования ОКС 
у пациентов с ГКМП различны: разрыв атеросклеро-
тической бляшки эпикардиальной коронарной арте-
рии регистрируется в 20% случаев [419], тромбоз при 
необструктивной коронарной дисфункции — в 51% 
в структуре причин [409].

Патофизиологические механизмы формирова-
ния тромбоза в коронарных артериях без атеро-
склеротического поражения при ГКМП связаны 
cо сдавлением внутримиокардиальных коронарных 
артерий и снижением кровотока в них в ранней ди-
астолической фазе, вазоспазмом и эндотелиальной 
дисфункцией микрососудистого коронарного русла 
[420].

• У пациентов с необструктивной ГКМП лече-
ние ОКС при наличии разрыва атеросклеротической 
бляшки коронарных артерий по данным КАГ реко-
мендуется проводить в соответствии с клиническими 
рекомендациями по ИМ с подъемом и без подъема 
сегмента ST [421, 422].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С) 
• У пациентов с необструктивной ГКМП ре-

комендуется рассмотреть возможность лечения ОКС 
при необструктивной коронарной дисфункции в со-
ответствии с клиническими рекомендациями по ИМ 
с подъемом и без подъема сегмента ST [421, 422].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Метаанализы наблюдательных ис-

следований продемонстрировали, что у пациентов 
с ОКС с необструктивной коронарной дисфункцией 



248

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (5)

248 

применение иАПФ/АРА, бета-адреноблокаторов, ста-
тинов, двой ной антитромбоцитарной терапии снижа-
ет относительные риски больших сердечно- сосудистых 
событий и/или смертельных исходов [423, 424].

Есть мнение, что выбор антитромбоцитарных 
средств и их терапевтический эффект может варьи-
ровать в зависимости от патофизиологических меха-
низмов развития ИМ при необструктивной коронарной 
дисфункции, но определение их крайне затруднительно 
в диагностике ОКС [425-427].

• У пациентов с обструктивной ГКМП независи-
мо от патогенетического механизма развития тром-
боза рекомендуется рассмотреть возможность лечения 
ОКС в соответствии с клиническими рекомендация-
ми по ИМ с подъемом и без подъема сегмента ST за 
исключением иАПФ/АРА из-за риска увеличения ГД 
в ВТЛЖ при их применении [428].

ЕОК IIbС (УДД 4, УУР С)

3.1.7. Лечение АГ у пациентов с ГКМП
У 37% больных ГКМП регистрируется АГ, что 

в целом соответствует распространенности в общей 
популяции [45].

АГ у больных ГКМП не влияет на риск смерти, 
связанный с ГКМП, но увеличивает риск больших 
сердечно- сосудистых событий и ХСН [49].

Прогноз пациентов с ГКМП, получающих анти-
гипертензивную терапию, лучше, включая снижение 
смертности [50].

• Диагностику АГ у пациентов с ГКМП рекомен-
дуется проводить в соответствии с клиническими ре-
комендациями по АГ [429].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С) 
• У пациентов ГКМП и АГ рекомендуется дости-

жение целевых показателей АД в соответствии с кли-
ническими рекомендациями по АГ, специальных це-
левых значений АД не установлено [429].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С) 
• Пациентам ГКМП и АГ рекомендуются неме-

дикаментозные меры (обучение, диета, снижение 
массы тела, ограничение соли, ФН) в соответствии 
с клиническими рекомендациями по АГ [429].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С) 
• Пациентам с необструктивной ГКМП лечение 

АГ рекомендуется в соответствии с клиническими ре-
комендациями по АГ [429].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С) 
• У пациентов с обструктивной ГКМП и АГ ре-

комендуется назначение максимально переносимых 
доз невазодилатирующих бета-адреноблокаторов 
как терапия первой линии для снижения АД и ГД 
в ВТЛЖ [1, 3, 148, 383, 384].

ЕОК IIaB (УДД 3, УУР B) 
• У больных обструктивной ГКМП и АГ реко-

мендуется рассмотреть возможность назначения вера-
памила** или дилтиазема, если бета-адреноблокато-

ры противопоказаны или не переносятся [1, 3, 148, 
430, 431].

ЕОК IIbC (УДД 4, УУР C) 
• Не рекомендуется комбинированное назначе-

ние бета-адреноблокаторов с верапамилом** или 
дилтиаземом у всех пациентов ГКМП и АГ из-за 
рис ка суммирования побочных эффектов [432].

ЕОК IIIC (УДД 5, УУР C) 
• У больных обструктивной ГКМП и АГ при 

недостижении целевых показателей АД при исполь-
зовании максимальных доз бета-адреноблокаторов 
или верапамила**/дилтиазема рекомендуется рас-
смотреть возможность применения низких доз тиа-
зидных/тиазидоподобных диуретиков под контролем 
признаков гиповолемии [1, 3, 148, 429].

ЕОК IIbС (УДД 4, УУР С) 
Комментарии. При наличии хронической болезни 

почек и скорости клубочковой фильтрации <30 мл/
мин/1,75 м2 у больных ОГКМП и АГ при недостиже-
нии целевых показателей АД может быть рассмотрено 
осторожное применение низких доз петлевых диурети-
ков под контролем признаков гиповолемии [1, 3, 148, 
429].

• У пациентов с обструктивной ГКМП и АГ при-
менение иАПФ/АРА не рекомендуется из-за риска 
увеличения ГД в ВТЛЖ [392].

ЕОК IIIС (УДД 5, УУР С)
• У больных обструктивной ГКМП не рекомен-

дуется (противопоказано) назначение дигидропири-
диновых блокаторов "медленных" кальциевых ка-
налов (селективные блокаторы кальциевых каналов 
с преимущественным действием на сосуды, антаго-
нисты кальция дигидропиридинового ряда (нифеди-
пин**) из-за риска увеличения ГД в ВТЛЖ [412].

ЕОК IIIC (УДД 5, УУР C) 
Комментарии. Препараты, рекомендуемые для ле-

чения АГ, такие как спиронолактон**, валсартан/са-
кубитрил**, альфа- адреноблокаторы, моксонидин**, 
не изучались при ОГКМП и АГ с позиций контроля АД 
[429]. Решение о назначении данных групп препаратов 
может быть принято мультидисциплинарной коман-
дой при резистентности к проводимому антигипер-
тензивному лечению под жестким контролем перено-
симости и гемодинамики.

3.1.8. Лечение ФП у пациентов с ГКМП
ФП является наиболее частой аритмией при 

ГКМП, распространенность которой зависит от тя-
жести заболевания: 22% в общей когорте и до 32% 
в когорте пациентов с показаниями для импланта-
ции ИКД*** и ЭКС***/двухкамерного ЭКС*** [39, 
149, 243, 370, 396, 433, 434].

Частота встречаемости ФП de novo в общей когор-
те ГКМП составляет ~2% в год [149, 370, 396].

Задачами фармакотерапии при ГКМП, осложнен-
ной ФП, являются купирование приступа, профи-
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лактика рецидивов аритмии и тромбоэмболических 
осложнений. Основные мероприятия по профилактике 
тромбоэмболических осложнений представлены в та-
блице 23, Приложение А3.

3.1.8.1. Восстановление синусового ритма и профилактика 
рецидивов ФП у пациентов ГКМП

• Для выявления бессимптомных или малосим-
птомных пароксизмов ФП и определения риска ВСС 
в когорте пациентов с ГКМП, размером ЛП ≥45 мм 
и с синусовым ритмом рекомендуется проведение 
48-часового ХМ сердечного ритма каждые 6-12 мес. 
[1, 3, 127, 146, 150, 238, 370, 435, 436].

ЕОК IIaC (УДД 4, УУР C)
Комментарии. Обнаружение ФП с помощью имплан-

тируемого петлевого регистратора представляет со-
бой уникальную возможность для быстрого выявления 
бес- или малосимптомных пароксизмов ФП с целью 
профилактики тромбоэмболических осложнений до то-
го, как случился инсульт. Предикторами риска возник-
новения ФП при ГКМП являются: предсердная КМП, 
увеличение размера и объема ЛП, повышение уровней 
NT-proBNP в крови, ХСН III-IV ФК, пожилой возраст, 
обструкция ВТЛЖ, вовлечение правых отделов сердца, 
генетические факторы.

• Рекомендуется восстановление синусового рит- 
ма путем прямой электрической или фармакологи-
ческой кардиоверсии с внутривенным введением амио-
дарона** у пациентов с недавно возникшей (<48 ч) ФП 
[1, 146, 150, 243, 435, 437].

ЕОК IIaC (УДД 5, УУР C)
Комментарии. Пациентам с гемодинамической не- 

ста бильностью на фоне пароксизма ФП рекомендова-
на экстренная электрическая кардиоверсия по тем же 
правилам, как и пациентам без ГКМП.

Гемодинамически стабильным пациентам без пред-
шествующей антикоагулянтной подготовки кардио-
версия может быть проведена только в случае, если 
длительность текущего пароксизма не превышает 
48 ч. У пациентов с бессимптомными пароксизмами 
ФП, а также в ситуациях, когда пациент затруд-
няется назвать длительность текущего пароксизма 
и не получает антикоагулянтную терапию постоянно, 
рекомендуется воздержаться от незамедлительного 
восстановления синусового ритма.

В этой ситуации возможно применение двух стра-
тегий ведения.

Первая стратегия: проведение ранней кардиоверсии 
после ЧП-ЭхоКГ, не выявившей тромбы в полостях 
предсердий. Антикоагулянтная поддержка во время 
процедуры восстановления синусового ритма обяза-
тельна.

Вторая стратегия: при невозможности проведения 
ЧП-ЭхоКГ или выявлении тромбов в полостях пред-
сердий при ЧП-ЭхоКГ следует проводить позднюю 
кардио версию после 3 нед. антикоагулянтной терапии 

(после контрольной ЧП-ЭхоКГ, обязательной в случае 
наличия тромбов в полостях предсердий при первом об-
следовании).

Принимая во внимание тот факт, что ФП у паци-
ентов, страдающих ГКМП, как правило, протекает 
с выраженной симптоматикой, восстановление сину-
сового ритма должно рассматриваться не только при 
недавно возникшей, но и при персистирующей форме 
ФП, когда восстановление синусового ритма представ-
ляется весьма вероятным.

• У пациентов ГКМП после прямой электриче-
ской или фармакологической кардиоверсии реко-
мендуется назначение терапии амиодароном** для 
профилактики рецидивов ФП [1, 146, 150, 369, 370, 
435, 437, 438].

ЕОК IIaB (УДД 4, УУР С)
Комментарии. Амиодарон** является самым эффек-

тивным антиаритмическим препаратом для профи-
лактики ФП, он безопасен и эффективен у пациентов 
с ГКМП, осложненной ФП.

В случае, если амиодарон** назначается de novo, 
начать терапию следует с применения насыщающих 
доз препарата (насыщающие дозы и темпы насыще-
ния в соответствии с рекомендациями для общей по-
пуляции пациентов, страдающих ФП) под регулярным 
контролем ЧСС и ЭКГ контролем продолжительности 
PQ и QT. В первые три дня терапии рекомендуется 
ежедневный ЭКГ контроль. Удлинение интервала QT 
до значений, превышающих 500 мс, требует снижения 
дозы или отмены препарата.

Молекула амиодарона** содержит два атома йода, 
в связи с чем амиодарон** оказывает влияние на ме-
таболизм гормонов щитовидной железы за счёт инги-
бирования превращения трийодтиронина в общий ти-
роксин (блокирует тироксин-5-дейодиназу). На фоне 
длительного хронического приёма амиодарона** могут 
наблюдаться нарушения функции щитовидной железы, 
как амиодарон- индуцированный гипотиреоз, так и ги-
пертиреоз.

Исходно, до назначения амиодарона**, следует ис-
ключить наличие у пациента патологии щитовидной 
железы (выполнить ультразвуковое исследование щи-
товидной железы и паращитовидных желез и опре-
делить уровень тиреотропного гормона и антител 
к тиреопероксидазе в крови пациента). При наличии 
патологии щитовидной железы возможность назначе-
ния амиодарона** и/или продолжения терапии амио-
дароном** должна быть обсуждена с эндокриноло-
гом. В процессе лечения амиодароном** на регулярной 
основе (при отсутствии клинических подозрений на 
патологию щитовидной железы через 3 мес. от нача-
ла терапии и далее не реже 1 раза в 6 мес.) следует 
определять уровень тиреотропного гормона, при необ-
ходимости — выполнять ультразвуковое исследование 
щитовидной железы и паращитовидных желез, опреде-
лять свободные трийодтиронин и общий тироксин и их 
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соотношение. Амиодарон- индуцированный гипотиреоз, 
как правило, не требует отмены препарата. Лечение 
тироксином рекомендуется всем больным с мани-
фестным амиодарон- индуцированным гипотиреозом. 
Субклинические формы обычно не требуют его назна-
чения, но за пациентом следует осуществлять наблю-
дение с определением уровня гормонов щитовидной же-
лезы каждые 4-6 мес. Ведение пациентов с амиодарон- 
индуцированным тиреотоксикозом зависит от типа 
гипертиреоза. Различают амиодарон- индуцированный 
тиреотоксикоз 1 типа (развивается при наличии ав-
тономных активных узлов щитовидной железы или ла-
тентной болезни Грейвса), амиодарон- индуцированный 
тиреотоксикоз 2 типа (развивается вследствие де-
структивного тиреоидита из-за цитотоксического 
эффекта амиодарона) и смешанную форму амиодарон- 
индуцированного тиреотоксикоза, для которой ха-
рактерно сочетание обоих механизмов. Появление 
амиодарон- индуцированного тиреотоксикоза в боль-
шинстве случаев требует отмены препарата. При 
амиодарон- индуцированном тиреотоксикозе 1 типа по-
казана терапия антитиреоидными препаратами, при 
амиодарон- индуцированном тиреотоксикозе 2 типа — 
глюкокортикоидами. Их комбинация рекомендуется 
при смешанном варианте амиодарон- индуцированного 
тиреотоксикоза. Решение о продолжении или отмене 
амиодарона при амиодарон- индуцированном тиреоток-
сикозе должно приниматься индивидуально совместно 
специалистами- кардиологами и эндокринологами с уче-
том пользы и риска [439-441].

Соталол** может использоваться в качестве аль-
тернативного антиаритмического препарата в ле-
чении ФП у пациентов ГКМП, особенно в случае им-
плантации ИКД***, хотя клинический опыт его при-
менения ограничен. В то же время следует учитывать 
существенно более низкую эффективность соталола** 
в сравнении с амиодароном** и более выраженные про-
аритмогенные эффекты. Как и в случае назначения 
амиодарона**, терапия соталолом** требует регуляр-
ного контроля ЧСС, PQ и QT.

• Бета-адреноблокатор или верапамил** или 
дилтиазем рекомендуются для контроля частоты со-
кращений желудочков у пациентов с ГКМП, посто-
янной или персистирующей ФП [1, 3, 126, 146, 150, 
369, 370, 435, 437, 438].

ЕОК IC (УДД 5, УУР C)
Комментарии. Доказательная база, подтвержда-

ющая эффективность бета-адреноблокаторов, вера-
памила** или дилтиазема у пациентов, страдающих 
ГКМП, осложнённой ФП, отсутствует. Лечение бе-
та-адреноблокаторами, верапамилом** или дилти-
аземом должно осуществляться под контролем ЧСС 
и атриовентрикулярной проводимости.

• Рекомендуется рассмотреть возможность назна-
чения низких доз дигоксина** у пациентов с необ-
структивной ГКМП, страдающих постоянной фор-

мой ФП и ХСН II-IV ФК с ФВ ЛЖ <50%, для кон-
троля ЧСС [1, 3, 146, 147, 150, 153, 154, 370, 435].

ЕОК IIbC (УДД 5, УУР C)
Комментарии. Доказательная база, подтверж-

дающая эффективность дигоксина** у пациентов, 
страдающих необструктивной ГКМП, осложнённой 
ФП, отсутствует. Индивидуальная доза дигоксина** 
определяется оптимальной концентрацией препарата 
в сыворотке крови (0,5-0,9 нг/мл), обеспечивающей 
наилучшее соотношение эффективности и безопасно-
сти [150].

Начальные и целевые дозы препаратов при лекар-
ственной терапии ГКМП представлены в таблице 19, 
Приложение А3.

3.1.8.2. Профилактика тромбоэмболических осложнений 
у пациентов с ГКМП и ФП

• Антагонисты витамина K (варфарин**, целе-
вое международное нормализованное отношение 
(МНО) 2,0-3,0) или прямые оральные антикоагулян-
ты (ПОАК) (дабигатрана этексилат** или риваро-
ксабан** или апиксабан**) рекомендуются всем па-
циентам с ГКМП при отсутствии противопоказаний, 
у которых развилась персистирующая, постоянная 
или пароксизмальная форма ФП, для профилактики 
тромбоэмболических осложнений [1, 3, 146, 150, 243, 
371, 435, 442-446].

ЕОК IC (УДД 2, УУР А)
Комментарии. Необходимо помнить об эмбриоток-

сичности варфарина** (см. Раздел "ГКМП у беремен-
ных").

Меньше данных по антикоагулянтной терапии при 
ТП, но риск тромбоэмболий при нём считается таким 
же, как при ФП.

• Рекомендуется оценка риска кровотечений при 
назначении ПОАК (прямых ингибиторов фактора 
Xa или ингибиторы тромбина прямые) в сочетании 
с ингибиторами агрегации тромбоцитов (антиагре-
ганты кроме гепарина) или без них c помощью шка-
лы HAS-BLED [1, 3, 146, 150, 370, 371, 435, 437, 442, 
443, 446, 447].

ЕОК IIaB (УДД 4, УУР С)
Комментарии. 3 и более баллов по шкале HAS-BLED 

(не валидирована для пациентов с ГКМП) указывает 
на высокий риск кровотечений. У таких пациентов 
должны быть приняты меры предосторожности с ла-
бораторным и клинико- инструментальным контролем 
(коагулограмма (ориентировочное исследование си-
стемы гемостаза); активированное частичное тром-
бопластиновое время; определение МНО). Прежде 
всего необходимо провести поиск потенциального 
субстрата кровотечения перед назначением ПОАК. 
Рекомендуемые лабораторные анализы целесообразно 
повторять по мере необходимости, но не реже 1 раза 
в год [146, 150].

Шкала HAS-BLED — см. Приложение Г5.
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Рекомендации по поиску потенциального субстрата 
кровотечения — см. таблицу 21, Приложение А3.

Так как патология почек ассоциируется не толь-
ко с высоким риском тромботических осложнений, 
но и с высоким риском кровотечений, для обеспече-
ния безопасной антикоагулянтной терапии требу-
ется регулярный контроль креатинина сыворотки 
крови и расчёт клиренса креатинина по формуле 
Кокрофта- Голта без стандартизации к площади по-
верхности тела для выбора оптимальной дозы ПОАК 
[150].

Рекомендуемая частота обязательных анализов 
крови на креатинин у пациентов — см. таблицу 20, 
Приложение А3.

• Если пациент с ГКМП, осложненной ФП, 
не может принимать подобранную дозу варфарина** 
из-за побочных действий или невозможности под-
держивать терапевтический уровень антикоагуляции 
(МНО 2,0-3,0), или осуществлять мониторинг МНО, 
рекомендуется использовать ПОАК (дабигатрана 
этексилат** или ривароксабан**, или апиксабан**) 
[1, 3, 146, 150, 243, 371, 435, 442-446].

ЕОК IB (УДД 2, УУР А)
Комментарии. Варфарин** или дабигатрана этек-

силат** или ривароксабан** или апиксабан** следу-
ет назначать независимо от количества баллов, по-
лученных пациентом по шкале CHA2DS2-VASc даже 
после одного эпизода ФП. Шкала CHA2DS2-VASc — 
см. Приложение Г4.

• Во всех случаях ГКМП, осложненной ФП, 
рекомендуется пожизненная терапия варфарином** 
(МНО 2,0-3,0) или ПОАК (дабигатрана этексила-
том** или ривароксабаном** или апиксабаном**), 
даже если синусовый ритм был восстановлен и стой-
ко удерживается [1, 3, 146, 150, 243, 371, 435, 442-
446].

ЕОК IC (УДД 2, УУР А)
• Пациентам с ГКМП, осложненной ФП без вы-

раженного увеличения ЛП, в случаях рефрактерной 
к фармакотерапии симптоматики или невозможно-
сти использования антиаритмических препаратов 
или их неэффективности рекомендуется выполнение 
катетерных процедур [1, 3, 146, 150, 435].

ЕОК IIaB (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Инвазивные методы лечения ФП — 

см. Раздел 3.2.

3.2. Хирургическое и интервенционное лечение 
гипертрофической кардиомиопатии
3.2.1. Редукция МЖП

При ОГКМП хирургический метод лечения явля-
ется "золотым стандартом".

Для изолированной миоэктомии средние показа-
тели госпитальной летальности составляют <2%, эф-
фективность — более чем у 90% пациентов, частота 
осложнений — <5%.

• Редукция МЖП рекомендуется пациентам 
с ОГКМП с симптомами ХСН или с повторными 
обмороками, несмотря на оптимальную медикамен-
тозную терапию [1, 3, 89, 121, 377, 448, 449].

ЕОК IВ (УДД 4, УУР С)
Комментарии. Под ОГКМП рассматриваются сле-

дующие варианты обструкции: ГД в ВТЛЖ (в покое 
или максимально провоцируемый) ≥50 мм рт.ст., в т.ч. 
при двухуровневой обструкции (среднежелудочковая 
обструкция или обструкция на уровне хорд); двухже-
лудочковая обструкция (ГД в ВТЛЖ в покое или ма-
ксимально провоцируемый ≥50 мм рт.ст.; ГД в ВТПЖ 
>16 мм рт.ст. в покое). Вазовагальные обмороки у боль-
ного следует исключить (см. Приложение Б8).

• Рекомендуется рассмотреть возможность вы-
полнения редукции МЖП в опытных центрах у па-
циентов с ОГКМП и ХСН II ФК при наличии допол-
нительных клинических факторов: тяжелая ЛГ III-IV 
ФК, связанная с обструкцией ВТЛЖ или МР; рас-
ширение полости ЛП с одним и более симптомными 
эпизодами ФП в анамнезе; молодые люди с очень 
высоким ГД (>100 мм рт.ст.) в ВТЛЖ в покое [1, 450-
460].

ЕОК IIbB (УДД 4, УУР С)
Комментарии. Редукция МЖП осуществляется 

с помощью СМЭ — хирургической миэктомии по Морроу 
(Morrow) в условиях ИК (А16.10.003.23 Миэктомия по 
Морроу (Morrow) в условиях ИК) с иссечением зоны 
асимметричной гипертрофии с использованием чрез-
аортального доступа; с иссечением гипертрофирован-
ной мышечной ткани в зоне обструкции из конусной 
части ПЖ; иссечение мышечной ткани в зоне гипер-
трофии при сочетанной обструкции выводных отделов 
обоих желудочков сердца; с иссечением гипертрофи-
рованной мышечной ткани в сочетании с пластикой 
выходных отделов обоих желудочков сердца; иссечение 
мышечной ткани в зоне гипертрофии с реконструкци-
ей полостей желудочков сердца; с иссечением мышечной 
ткани в зоне гипертрофии в сочетании с пластикой 
МК; с иссечением мышечной ткани в зоне гипертро-
фии в сочетании с протезированием клапанов серд-
ца; с иссечением мышечной ткани в зоне гипертро-
фии в сочетании с аортокоронарным шунтированием 
(A16.10.031.003 Иссечение мышечной ткани в зоне ги-
пертрофии при сочетанной обструкции выводных отде-
лов обоих желудочков сердца, A16.10.031.001 Иссечение 
зоны асимметричной гипертрофии с использованием 
чрез аортального доступа, A16.10.031.005 Иссечение 
мышечной ткани в зоне гипертрофии с реконструкцией 
полостей желудочков сердца) или ЭСА. Определяющим 
фактором для достижения хороших результатов СМЭ 
и ЭСА является опыт клиники, который должен изме-
ряться более чем 50 процедурами, выполняемыми в год, 
и более чем 20 процедурами, выполняемыми сердечно- 
сосудистым или рентген- эндоваскулярным хирургом [3, 
121, 461-467].
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Редукция МЖП должна выполняться опытным спе-
циалистом, работающим в мультидисциплинарной ко-
манде экспертов в лечении ГКМП.

Показания к редукции МЖП представлены в Прило-
жении Б10.

Алгоритм диагностики и врачебной тактики при 
синкопальных состояниях представлен в Приложении Б8.

Алгоритм выбора хирургического/эндоваскулярно-
го вмешательства у пациентов с ГКМП представлен 
в Приложении Б5) (см. также рекомендации к МРТ).

Алгоритм выбора метода редукции МЖП при ГКМП 
представлен в Приложении Б6.

Сравнение СМЭ и ЭСА представлено в Приложе-
нии Б11.

• Пациентам ГКМП с показаниями к редукции 
МЖП и имеющим показания для других хирургиче-
ских вмешательств (аномалии папиллярных мышц, 
ухудшающие обструкцию в ВТЛЖ, аномалии ство-
рок МК, тяжелая МР не SAM-ассоциированная, ФП, 
многососудистое поражение коронарных артерий 
или другие сопутствующие заболевания, требующие 
хирургического лечения) рекомендуется выполнение 
хирургической миоэктомии в опытных центрах, как 
более предпочтительный метод, чем ЭСА [1, 3, 376, 
465, 466].

ЕОК IВ (УДД 2, УУР В)
Комментарии. Миэктомия по Морроу (Morrow) 

в условиях ИК трансаортальным доступом устраняет 
обструкцию ВТЛЖ, вызванную гипертрофированной 
МЖП, однако не устраняет аномалии МК, вносящие 
вклад в нарастании ГД ВТЛЖ и развитие МР (SAM-
ассоциированной) [468].

Messmer BJ, et al. усовершенствовали миоэктомию 
по Morrow, расширив область резекции гипертрофиро-
ванной МЖП в апикальном направлении к основанию 
папиллярной мышцы [469].

При выявлении двухуровневой обструкции (увели-
ченный ГД в ВТЛЖ и на уровне средней части полости 
ЛЖ) миоэктомия может быть расширена до середи-
ны полости ЛЖ и вокруг основания папиллярных мышц 
(A16.10.031.003 Иссечение мышечной ткани в зоне ги-
пертрофии при сочетанной обструкции выводных отде-
лов обоих желудочков сердца, A16.10.031.001 Иссечение 
зоны асимметричной гипертрофии с использованием 
чрезаортального доступа, A16.10.031.005 Иссечение 
мышечной ткани в зоне гипертрофии с реконструкцией 
полостей желудочков сердца).

В специализированных центрах, имеющих наиболь-
ший опыт по лечению пациентов с ГКМП, исполь-
зуется трансапикальный доступ, направленный на 
снижение ГД и уменьшение симптомов у пациентов 
со среднежелудочковой ОГКМП. В редких случаях при 
двухуровневой обструкции ЛЖ используют комбиниро-
ванный трансапикальный + трансаортальный доступ 
или правожелудочковый и трансаортальный доступы 
[87, 389, 470-472].

При среднежелудочковой ОГКМП, при отсутствии 
выраженных аномалий МК может быть выполнена 
миоэктомия из ПЖ трансвентрикулярным или транс-
предсердным доступом. Этот хирургический доступ 
имеет преимущество перед трансаортальным досту-
пом у пациентов молодого возраста с выраженной ги-
пертрофией МЖП вследствие более низкого риска раз-
вития атриовентрикулярных блокад [473, 474].

При выявлении двухжелудочковой обструкции (уве-
личенный ГД в ВТЛЖ >50 мм рт.ст. и увеличенный ГД 
в ВТПЖ >16 мм рт.ст.) может применяться комбини-
рованный доступ: трансаортальным доступ и доступ 
со стороны ПЖ.

В специализированных центрах, имеющих наиболь-
ший опыт по лечению пациентов с ГКМП, при выяв-
лении двухжелудочковой обструкции, при отсутствии 
аномалий подклапанных структур МК миоэктомия 
может быть выполнена из ПЖ трансвентрикулярным 
или транспредсердным доступом [121, 462, 475, 476].

Аномалии структур аппарата МК, ассоциирован-
ные с ГКМП, должны быть устранены во время опера-
ции с целью снижения ГД в ВТЛЖ без замены МК.

Показателями эффективности процедуры миоэк-
томии при ЭхоКГ являются:

1. Контакт передней створки МК и МЖП (SAM-
syndrome) отсутствует;

2. Остаточный ГД в ВТЛЖ при провокации должен 
быть не >20 мм рт.ст.;

3. Отсутствие выраженной резидуальной МР <5%.
Пожелания пациента (после подробного обсужде-

ния вариантов лечения) имеют значение для принятия 
окончательного решения.

Выбор метода редукции МЖП должен основывать-
ся на тщательном обследовании пациента и обсужде-
нии мультидисциплинарной командой специалистов.

• Пациентам с ГКМП, которым показано вы-
полнение редукции МЖП, первичное изолирован-
ное протезирование МК не рекомендуется с целью 
устранения обструкции ВТЛЖ [1].

ЕОК IIIB (УДД 5, УУР С) 
Комментарии. Протезирование МК сопровожда-

ется худшим отдаленным прогнозом в сравнении с его 
реконструкцией. Протезирование МК в дополнении 
к миоэктомии значительно повышает госпитальную 
летальность [477, 478].

• У пациентов с ОГКМП и максимальной тол-
щиной МЖП <17 мм рекомендуется рассмотреть 
возможность выполнения открытого кардиохирурги-
ческого вмешательства на МК и его подклапанном 
аппарате с целью устранения обструкции ВТЛЖ (ис-
сечение мышечной ткани в зоне гипертрофии в со-
четании с пластикой МК) [1, 3, 479, 480].

ЕОК IIbС (УДД 2, УУР С) 
Комментарии. В 2015г Ferrazzi P, et al. описал ре-

зультаты техники "неглубокой миоэктомии и резек-
ции вторичных хорд" у пациентов с ОГКМП и отно-
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сительно тонкой перегородкой. Была продемонстриро-
вана эффективность метода в снижении ГД в ВТЛЖ 
с 82±43 мм рт.ст. до 9±5 мм рт.ст. [481]. Эта мето-
дика была воспроизводимой и востребованной и также 
заслуженно получила развитие в Российской Федерации 
[465, 480].

Также группой авторов под руководством Бога-
чева- Прокофьева А. В. было продемонстрировано, что 
дополнительное к миоэктомии вмешательство на 
МК более эффективно позволяет устранить SAM-
ассоциированную МР [465].

Этой же группой авторов было продемонстрирова-
но, что протезирование МК в сравнении с реконструк-
цией МК сопровождается худшим отдаленным про-
гнозом и большим количеством тромбоэмболических 
осложнений [464].

Veselka J, et al. продемонстрировал, что ЭСА па-
циентам с МЖП ≤16 мм сопровождается такой же 
эффективностью с точки зрения редукции ГД ВТЛЖ; 
большим числом имплантаций постоянных ЭКС, но 
лучшим прогнозом, нежели пациенты с МЖП >16 мм 
[448].

• У больных с апикальной и смешанной формами 
необструктивной ГКМП с клиническими симптома-
ми стенокардии или одышки на уровне 3-4 ФК ХСН, 
сохраняющимися, несмотря на проводимую макси-
мальную медикаментозную терапию, а также ХСН 
с сохраненной ФВ ЛЖ и малым размером полости 
ЛЖ (индекс КДО ЛЖ <50 мл/м2, индекс УО ЛЖ <30 
мл/м2), рекомендуется рассмотреть возможность вы-
полнения операции по ремоделированию полости 
ЛЖ (СМЭ) трансапикальным, трансаортальным или 
комбинированным доступом опытными хирургами 
в специализированных центрах для улучшения сим-
птомов заболевания [482-484].

ЕОК нет/РКО IIbС (УДД 2, УУР С) 
Комментарии. Таким образом, ЭСА также может 

быть рассмотрена как альтернативная опция у паци-
ентов с "тонкой" перегородкой.

Специфического обезболивания при хирургических 
и инвазивных вмешательствах пациентам с ГКМП 
не требуется.

3.2.2. Инвазивные методы лечения ФП пациентов 
с ГКМП

• У пациентов с ОГКМП, которым не показана 
редукция МЖП и другое вмешательство на клапа-
нах или коронарных артериях, рекомендуется рас-
смотреть возможность выполнения радиочастотной 
аблации аритмогенных зон, если ФП не может быть 
предотвращена антиаритмической терапией, или 
ЧСС не контролируется лекарственными препара-
тами, или связана с непереносимостью или побоч-
ными действиями лекарственных препаратов [3, 126, 
146, 370, 435].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР С)

• У пациентов с ОГКМП, осложнённой ФП, 
рефрактерной к фармакотерапии, рекомендуется вы-
полнение операции Maze ("Лабиринт") либо ее мо-
дификацию с применением радиочастотной и криоа-
блации при выполнении хирургической миоэктомии 
для контроля ритма [1].

ЕОК IIaB (УДД 5, УУР С)
Комментарии. В настоящий момент нет дока-

зательств, что процедура "Лабиринт" у пациентов 
с ОГКМП, подвергающихся хирургической миоэктомии, 
улучшает отдаленную выживаемость [485].

Тем не менее данное вмешательство может способ-
ствовать длительному сохранению синусового ритма 
у этой когорты больных [486].

Если операция "Лабиринт" показана, то выполнять-
ся она должна как сопутствующая, после консилиума 
мультидисциплинарной команды, хирургом, имеющим 
опыт выполнения подобного вмешательства.

В центрах, использующих операцию "Лабиринт" 
(модификация III и IV), отмечают, что у пациентов 
с ГКМП это дополнительное вмешательство при хи-
рургической миоэктомии является безопасным и эф-
фективным.

Хирургическое лечение ФП у пациентов с ГКМП ме-
нее успешно, чем без ГКМП.

Предикторами неэффективности лечения ФП при 
ГКМП являются: выраженность гипертрофии и диа-
столической дисфункции ЛЖ, дилатация предсердий, 
длительность и тип ФП.

Наличие сопутствующей органической патологии, 
выбор метода и схема хирургической изоляции, а так-
же опыт хирурга определяют успешность процедуры 
хирургического лечения ФП у пациентов с ГКМП.

При катетерной аблации пациентам с ГКМП и ФП 
чаще требуется проведение повторных процедур.

Ремоделирование предсердий, зависимое от ГКМП, 
может повлиять на исход, даже если процедура изна-
чально успешна.

3.2.3. Рекомендации по практическим аспектам 
имплантации ИКД***

Алгоритм первичной и вторичной профилактики 
ВСС у пациентов с ГКМП представлен в Приложе-
нии Б7.

Шкала оценки риска ВСС у пациентов с ГКМП 
(европейская модель) представлена в Приложении Г2.

Шкала оценки риска ВСС у пациентов с ГКМП 
(американская модель) представлена в Приложении Г3.

Американская модель позволяет оценивать риск 
ВСС у пациентов с низким/средним риском.

Наличие распространенного фиброза, оценива-
емого по ПНГ при МРТ (≥15% от массы ЛЖ), яв-
ляется предиктором риска ВСС при ГКМП. Этот 
показатель не входит в европейскую модель стра-
тификации риска, однако, если у пациента низкий 
или средний риск ВСС (<6%), а при МРТ площадь 
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фиброза ≥15% от массы ЛЖ — это является допол-
нительным аргументом в пользу установки ИКД*** 
[129, 487].

Шкалы не применимы к пациентам ГКМП по-
сле СМЭ за счет того, что устраняются ключевые 
параметры расчета, такие как ГД в ВТЛЖ, толщина 
МЖП, происходит ремоделирование ЛЖ и т.п. Тем 
не менее требуется дальнейшая оценка рисков ВСС 
после хирургического лечения с целью определения 
показаний к ИКД.

Модель HCM Risk- SCD может быть использована 
для прогнозирования ВСС у пациентов, перенесших 
ЭСА [365].

• У пациентов с ГКМП, перенесших остановку 
сердца по причине ЖТ или ФЖ, или при наличии 
эпизодов спонтанной устойчивой ЖТ, приводящей 
к потере сознания или нарушениям гемодинамики, 
при ожидаемой продолжительности жизни >1 года 
рекомендуется установка ИКД*** [3, 129, 136, 137, 
322, 323, 488].

ЕОК IB (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Для верификации аритмии в отдель-

ных случаях может выполняться инвазивное электро-
физиологическое исследование.

• У пациентов с ГКМП пятилетний риск вне-
запной смерти рекомендуется оценивать при перво-
начальном обследовании пациента, а также каждые 
1-2 года или при изменении клинического статуса [3, 
129, 137, 240, 365, 366].

ЕОК IС (УДД 4, УУР С)
• Рекомендуется выполнение установки ИКД*** 

у пациентов ГКМП с предполагаемым 5-летним 
рис ком внезапной смерти ≥6% и ожидаемой продол-
жительностью жизни >1 года после подробного кли-
нического обследования с оценкой риска последую-
щих осложнений и влияния ИКД*** на образ жизни, 
социально- экономический статус и психологическое 
здоровье [129, 137, 240, 279, 365].

ЕОК IIaB (УДД 3, УУР A) 
• Рекомендуется выполнение установки ИКД*** 

с целью первичной профилактики ВСС пациентам 
ГКМП в возрасте 16 лет и старше с промежуточным 
5-летним риском ВСС (≥4 — <6%) и:

(а) значительным ПНГ при МРТ (≥15% массы 
ЛЖ); или

(b) ФВ ЛЖ <50%; или
(c) аневризмой верхушки ЛЖ [2, 129, 137, 489].
ЕОК IIаB (УДД 4, УУР С)
• Рекомендуется рассмотреть возможность уста-

новки ИКД*** с целью первичной профилактики 
ВСС при ГКМП пациентам в возрасте 16 лет и стар-
ше с предполагаемым 5-летним риском ВСС ≥4 — 
<6% без дополнительных факторов риска [137].

ЕОК IIbB (УДД 5, УУР С)
• Рекомендуется рассмотреть возможность уста-

новки ИКД*** с целью первичной профилактики па-

циентам ГКМП в возрасте 16 лет и старше с низким 
расчетным 5-летним риском ВСС (<4%) и

(a) значительным процентом ПНГ при МРТ 
(≥15% массы ЛЖ); или

(b) ФВ ЛЖ <50%; или
(c) ЛЖ апикальной аневризмой [137].
ЕОК IIbB (УДД 5, УУР С)
• Рекомендуется рассмотреть возможность вы-

полнения радиочастотной аблации аритмогенных 
зон в опытных центрах отдельным тщательно ото-
бранным пациентам ГКМП и рецидивирующими, 
симптоматическими устойчивыми мономорфными 
пароксизмами ЖТ или частыми срабатываниями 
ИКД*** в связи с устойчивыми мономорфными па-
роксизмами ЖТ, при неэффективности антиаритми-
ческих препаратов, их непереносимости или нали-
чии к ним противопоказаний [137].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР С)

3.2.4. Рекомендации по имплантации вспомогательных 
левожелудочковых устройств

• У некоторых пациентов ГКМП с терминальной 
стадией ХСН, которые являются кандидатами для 
трансплантации сердца, рекомендуется рассмотреть 
возможность имплантации устройств механической 
поддержки кровообращения на период нахождения 
в листе ожидания5 [274, 315, 490].

ЕОК IIbС (УДД 4, УУР С) 
Комментарии. В мировой практике 50% операций 

по пересадке сердца выполняются на фоне предше-
ствующей имплантации устройств механической под-
держки кровообращения [316]. Но опыт использования 
устройств вспомогательного кровообращения у паци-
ентов с ГКМП ограничен. В одном из систематических 
обзоров было установлено, что использование подобных 
систем у пациентов с ГКМП сопровождалось большим 
риском периоперационной и краткосрочной летально-
сти, правожелудочковой недостаточности, инфекций, 
кровотечений, инсульта, почечной недостаточности 
и аритмии в сравнении с пациентами с дилатационной 
и ишемической КМП [491]. Тем не менее некоторые ре-
троспективные исследования продемонстрировали от-
сутствие разницы в исходах между этими когортами 
[492, 493].

Пациенты с ГКМП традиционно считались не при-
годными для имплантации устройств вспомогатель-
ного кровообращения из-за малой полости ЛЖ и от-
носительно сохранной ФВ. Несколько серий случаев 
продемонстрировали, что использование устройств 
с непрерывным потоком сопровождается приемлемыми 
результатами, особенно у пациентов с большими раз-
мерами полости ЛЖ (>46-50 мм) [492, 494].

5 Бельских Л.В., Гичкун О.Е., Гордеев М.Л. и др. Трансплантация сердца 
и механическая поддержка кровообращения. Национальные клинические 
рекомендации. 2016.
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3.2.5. Трансплантация сердца у пациентов с ГКМП
• У пациентов с ГКМП, имеющих ФВ ЛЖ <50% 

и симптомы ХСН II-IV ФК, или неустранимые же-
лудочковые аритмии, несмотря на оптимальную те-
рапию, рекомендуется выполнение ортотопической 
трансплантации сердца при наличии показаний 
и отсутствии противопоказаний для ее выполнения5 
[1, 154, 155, 190, 316, 318, 320, 495].

ЕОК IIaB (УДД 4, УУР С) 
Комментарии. При 3-4 стадии ГКМП по Olivotto  

присоединяются дополнительные морфофункциональ-
ные фенотипы согласно классификации MOGE(s): 
дГКМП; дилатационная стадия ГКМП (ГКМП+ДКМП) 
или рГКМП [67].

Трансплантация сердца может быть жизненно 
важной стратегией лечения при ГКМП в конечной 
стадии заболевания.

Плохой краткосрочный прогноз у пациентов с дила-
тационной стадией ГКМП предполагает целесообраз-
ность более раннего рассмотрения агрессивных методов 
лечения, поскольку "окно возможностей" может быть 
небольшим, особенно у пациентов с семейным анамне-
зом развития дилатационной стадии ГКМП.

Развитие дилатации ЛЖ у больных ГКМП следу-
ет верифицировать на основании динамики размеров 
ЛЖ. Даже "нормальные" размеры ЛЖ могут означать 
"дилатационную стадию" при увеличении конечно- 
диастолического размера/КДО ЛЖ (при условии кор-
ректного измерения).

Посттрансплантационная выживаемость у паци-
ентов с ГКМП сходна с таковой при трансплантации 
сердца вследствие других причин5 [318, 320].

• У пациентов с ГКМП с ФВ ЛЖ ≥50% и сим-
птомами ХСН III-IV ФК, вызванной диастолической 
дисфункцией, резистентной к лекарственной тера-
пии, при высоком риске неблагоприятного исхода 
редукции МЖП или коррекции клапанной патоло-
гии, рекомендуется рассмотреть возможность выпол-
нения ортотопической трансплантации сердца при 
наличии показаний и отсутствии противопоказаний5 
[1, 154, 155, 190, 316, 318, 320, 495].

ЕОК IIbС (УДД 4, УУР С) 
Комментарии. Тяжелая ХСН с сохраненной ФВ ЛЖ 

может наблюдаться при ГКМП с рестриктивным фе-
нотипом согласно классификации MOGE(s).

Итоговый алгоритм врачебной тактики в зависи-
мости от стадии ГКМП и варианта клинического те-
чения представлен в Приложении Б9.

3.2.6. Тактика ведения беременности при ГКМП
• При беременности пациенткам с ГКМП реко-

мендуется проведение стратификации материнского 
риска, используя модифицированную классификацию 
Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ) мате-
ринских сердечно- сосудистых осложнений [496-500].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С) 

Комментарии. В идеале оценка риска должна про-
водиться до зачатия. Беременные с ГКМП соглас-
но модифицированной классификации материнских 
сердечно- сосудистых осложнений классифицируются 
во II-III ФК ВОЗ, однако, согласно данной классифи-
кации, пациентки не разделяются в зависимости от 
наличия или отсутствия обструкции ВТЛЖ, что явля-
ется существенным недостатком данной классифика-
ции. Симптомные пациентки с обструктивной формой 
ГКМП и ГД >100 мм рт.ст. в ВТЛЖ могут быть со-
отнесены по гемодинамике и возможным осложнениям 
во время беременности и родов с пациентками с тя-
желым симптомным АС, относящимся к IV классу ФК 
ВОЗ и требующие оперативного лечения основного за-
болевания перед планированием беременности. Согласно 
приказу № 736 от 03.12.2007: ГКМП с выраженной 
обструкцией ВТЛЖ, ВТПЖ или обоих желудочков 
и ГКМП без обструкции ВТЛЖ со сложными наруше-
ниями сердечного ритма являются показаниями к пре-
рыванию беременности на любом сроке беременности.

• Пациенткам с ГКМП с ГД в ВТЛЖ >50 мм 
рт.ст. и ГКМП без обструкции ВТЛЖ со сложными 
нарушениями сердечного ритма рекомендуется про-
ведение мультидисциплинарного консилиума о воз-
можности планирования беременности и/или про-
лонгирования беременности6.

ЕОК нет/РКО IC (УДД 5, УУР C) 
• Осмотр пациенток с обструктивной формой 

ГКМП или сложными нарушениями ритма сердца во 
время беременности рекомендуется проводить не ме-
нее 1 раза в мес. врачом- терапевтом и/или врачом- 
кардиологом для своевременного выявления ослож-
нений течения беременности со стороны сердечно- 
сосудистой системы [496, 500, 501].

ЕОК нет/РКО IC (УДД 5, УУР C) 
• Осмотр пациенток с ГКМП без обструкции 

ВТЛЖ и без сложных нарушений ритма сердца во 
время беременности рекомендуется проводить не ме-
нее 1 раза в 2 мес. врачом- терапевтом и/или врачом- 
кардиологом, для своевременного выявления ослож-
нений течения беременности со стороны сердечно- 
сосудистой системы [500, 501].

ЕОК нет/РКО IC (УДД 5, УУР C) 
Комментарии. Во время осмотра обязательна оцен-

ка появления новых симптомов, оценка ЧСС, оценка эф-
фективности проводимой терапии в случае ее наличия.

• У пациенток с ОГКМП рекомендуется рас-
смотреть возможность продолжения терапии бета-
адреноблокаторами, если они принимали их до бе-
ременности [496, 498-500, 502].

ЕОК IIаС (УДД 3, УУР С) 

6 Приказ Министерства здравоохранения и социального развития РФ от 
03.12.2007 № 736 “Об утверждении перечня медицинских показаний для 
искусственного прерывания беременности” (в ред. приказа Минздравсоц-
развития России от 27 декабря 2011 г. № 1661н).
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• Терапию бета-адреноблокатором рекомендова-
но начать беременной женщине с ГКМП и симпто-
мами обструкции ВТЛЖ или нарушениями ритма 
сердца [496, 498-500, 502].

ЕОК IIaС (УДД 5, УУР С)
• При терапии бета-адреноблокатором рекомен-

довано контролировать состояние и темп роста пло-
да [496-500, 502, 503].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С) 
• При непереносимости бета-адреноблокаторов 

у беременной женщины с ГКМП и симптомами об-
струкции ВТЛЖ или нарушениями ритма сердца ре-
комендуется назначение препарата второй линии — 
верапамила** [3, 496, 500, 504].

ЕОК нет/РКО IС (УДД 5, УУР С) 
• Беременным с ГКМП при развитии ФП реко-

мендовано выполнение кардиоверсии с оптимальной 
защитой от облучения [145, 146, 497, 500, 505, 506].

ЕОК IIaС (УДД 4, УУР С)
• Беременным с ГКМП и ФП для профилакти-

ки тромбоэмболических осложнений рекомендована 
антикоагулянтная терапия [146, 496, 498, 500, 502, 
504, 506].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Рекомендуемые режимы антикоагу-

лянтной терапии при ГКМП у беременных с ФП и опас-
ности, связанные с терапией варфарином**, пред-
ставлены в таблице 22 (Приложение А3). Выбор пре-
парата — гепарин** (низкомолекулярный 2 раза в день 
с дозировкой рассчитанной по весу) или варфарин** — 
возможен со 2 триместра беременности до 36-37 нед., 
с поддержанием целевого МНО 2-3 [146].

• Назначение дабигатрана этексилата** или 
ривароксабана**, или апиксабана** не рекоменду-
ется во время беременности [146, 496, 498, 500, 502, 
506].

ЕОК IIIC (УДД 5, УУР С)
• Рекомендовано рассмотреть возможность тера-

пии варфарином** при ФП у беременных со 2 три-
местра и с обязательной заменой на низкомолеку-
лярный гепарин с 36-37 нед. беременности [146, 496, 
498-500, 506].

ЕОК IB (УДД 5, УУР С) 
• Беременным с ГКМП без тяжелой обструк-

ции, в случае приема ПОАК с заменой варфарина** 
на низкомолекулярный гепарин перед родами (МНО 
<1,5) и без тяжелой ХСН рекомендовано родоразре-
шение через естественные родовые пути [496, 498, 
500, 503, 505].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С) 
Комментарии. Врачебная тактика ведения беременно-

сти и родоразрешения представлена в Приложении Б12.
Выбор медицинского учреждения для ведения беремен-

ных и родоразрешения представлен в Приложении Б13.
Ограничения в выборе методов диагностики у бере-

менных представлены в таблице 23 (Приложение А3).

При ведении беременности и родов интересы мате-
ри должны доминировать.

Большинство женщин с неосложненной ГКМП от-
носятся по модифицированной классификации ВОЗ 
материнского риска к классу II (ВОЗ II). Часть сим-
птомных пациенток относится к ВОЗ III; они должны 
наблюдаться в специализированных учреждениях (см. 
табл. 23). Женщины с ГКМП, осложненной ХСН и дис-
функцией ЛЖ (дилатационная стадия или присоедине-
ние рестриктивного фенотипа), относятся к классу IV 
материнского риска, и им беременность противопока-
зана. При выраженной симптомной обструкции ВТЛЖ 
(также относятся к классу IV ВОЗ) беременность мо-
жет стать возможной после предварительной коррек-
ции обструкции ВТЛЖ.

Терапию бета-адреноблокатором (метопролол**, 
резервный — бисопролол**) беременным с ГКМП необ-
ходимо осуществлять под контролем ЧСС и АД, т.к. 
чрезмерное снижение АД может привести к уменьше-
нию маточно- плацентарного кровотока и задержке 
внутриутробного развития плода [3, 20, 496].

Контрацепция у женщин с бессимптомной или ма-
лосимптомной ГКМП не имеет  каких-либо особенно-
стей по сравнению со здоровыми.

Если ГКМП осложнилась ХСН и ФП, то следует 
с осторожностью использовать пероральные контра-
цептивы из-за риска тромбоэмболий; возможно их ис-
пользование при адекватной антикоагулянтной тера-
пии [3, 20, 496, 500, 503].

• Имплантацию ИКД*** для профилактики ВСС 
у женщин с высоким риском ВСС рекомендуется вы-
полнять перед планированием беременности [129, 
137, 240, 279, 365, 500].

ЕОК нет/РКО IIaB (УДД 4, УУР С) 
• Рекомендуется оценивать необходимость уста-

новки ИКД*** для профилактики ВСС во время бе-
ременности по европейской шкале (HCM Risk- SCD) 
[129, 137, 240, 279, 365, 500, 507].

ЕОК нет/РКО IIaB (УДД 4, УУР С) 
• Рекомендуется выполнение установки ИКД*** 

во время беременности при высоких рисках ВСС 
с учетом оптимальных сроков беременности после 
8 нед. с оптимальной защитой от облучения [129, 
137, 240, 279, 365, 500, 507].

ЕОК нет/РКО IIaB (УДД 4, УУР С) 

4. Медицинская реабилитация, медицинские 
показания и противопоказания к применению 
методов реабилитации

Специальных рекомендаций по реабилитации 
пациентов с ГКМП не существует. После хирургиче-
ского или эндоваскулярного вмешательства пациен-
там с ГКМП проводятся такие же реабилитационные 
мероприятия, как и пациентам с другой сердечно- 
сосудистой патологией, перенесшим хирургические 
или эндоваскулярные вмешательства.
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5. Профилактика и диспансерное наблюдение, 
медицинские показания и противопоказания 
к применению методов профилактики

Профилактики ГКМП как заболевания не суще-
ствует.

Профилактические мероприятия у пациентов 
с ГКМП заключаются в профилактике основных ос-
ложнений заболевания, которые представлены в та-
блице 24, Приложение А3.

Общие рекомендации по образу жизни пациенту 
с ГКМП представлены в Приложении В.

Диспансерное наблюдение пациентов с ГКМП
Пациенты с ГКМП нуждаются в пожизненном 

наблюдении для выявления изменений в симптома-
тике и предупреждения осложнений.

На начальном этапе медикаментозного лечения 
плановые повторные визиты к врачу желательно про-
водить через 6, 9, 12 мес. (при необходимости чаще) 
для оценки переносимости, эффективности и без-
опасности лечения, а также контроля выполнения 
врачебных рекомендаций. При недостаточной эф-
фективности и плохой переносимости проводимого 
медикаментозного лечения рекомендована замена 
используемого лекарственного препарата с последу-
ющим контролем проводимого лечения.

• Всем пациентам с ГКМП, включая носителей 
патологических мутаций без фенотипических про-
явлений болезни и пациентов с бессимптомным те-
чением заболевания, рекомендовано динамическое 
наблюдение (врач-терапевт, врач общей практики), 
в ходе которого оценивается характер и выражен-
ность клинических, морфологических и гемодина-
мических нарушений и определяется лечебная стра-
тегия [3, 20, 130, 382, 508-511].

ЕОК IB (УДД 5, УУР С)
• У клинически стабильных пациентов рекомен-

дуются повторные ТТ-ЭхоКГ каждые 1-2 года [3, 20, 
130, 157, 230, 243, 275, 279, 382, 508-511].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С)
• Повторные ЭхоКГ-исследования рекоменду-

ются пациентам с ГКМП с изменениями в клини-
ческом статусе или появлением новых сердечно- 
сосудистых проявлений [3, 20, 130, 157, 230, 243, 275, 
279, 382, 508-511].

ЕОК IB (УДД 5, УУР С)
• 48-часовое ХМ сердечного ритма рекомендует-

ся каждые 12-24 мес. клинически стабильным паци-
ентам, каждые 6-12 мес. пациентам с синусовым рит-
мом и размером ЛП ≥45 мм или при появлении новых 
жалоб на сердцебиение [3, 20, 127, 240, 243, 370, 512].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С)
• Рекомендовано рассмотреть возможность прове-

дения нагрузочного тестирования каждые 2-3 года для 
клинически стабильных пациентов и каждый год — 
при прогрессировании симптомов [3, 20, 272, 275, 333].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР C)

• Рекомендовано рассмотреть возможность про-
ведения МРТ сердца каждые 5 лет для клинически 
стабильных пациентов и каждые 2-3 года — пациен-
там с прогрессированием заболевания [3, 275, 513].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР С)
• Полное обследование, включающее ЭКГ и ТТ-

ЭхоКГ и ХМ сердечного ритма, рекомендуется в те-
чение 1-3 мес. и 6-12 мес. после проведения редук-
ции МЖП [3, 225].

ЕОК IC (УДД 5, УУР С)
Комментарии. Неотъемлемой частью мероприятий 

при лечении и динамическом наблюдении за пациентами 
с ГКМП должно быть повышение их образовательного 
уровня. Если даже врач разработает оптимальную про-
грамму лечения для каждого конкретного пациента, про-
вести ее в жизнь будет весьма сложно при наличии низкой 
мотивации к лечению. Все применяемые методы лечения 
и профилактики должны быть обсуждены и согласованы 
с пациентом. При выборе режима назначения препарата 
необходимо учитывать образ жизни пациента. Все реко-
мендации, даваемые пациенту, должны быть ясными, чет-
кими и соответствовать его интеллектуальному уровню.

Для некоторых пациентов, которым устных реко-
мендаций недостаточно, следует рассмотреть воз-
можность продублировать их в письменном виде для 
обеспечения осознанного участия пациента в лечебно- 
профилактическом процессе и повышения эффективно-
сти лечения [3, 20].

6. Организация медицинской помощи
• Пациентам с неочевидным диагнозом, тяжелы-

ми симптомами или повышенным риском связанных 
с заболеванием осложнений рекомендуется рассмот-
реть возможность обследования и лечения у специ-
алистов мультидисциплинарной команды, экспертов 
в ведении ГКМП [1, 3, 20, 34, 42, 67, 184, 429, 514-516].

ЕОК IIbС (УДД 5, УУР C) 
• Независимо от выраженности симптомов ре-

комендуется регулярное обследование пациентов 
и, при возможности, родственников первой степени 
родства [1, 3, 20, 21, 33, 57, 130, 157, 217, 230, 243, 
279, 382, 433, 508, 509, 511].

ЕОК IС (УДД 5, УУР С) 
• Всем пациентам с ГКМП рекомендуется обсле-

дование и лечение в центрах с мультидисциплинар-
ной командой специалистов, с опытом диагностики 
и лечения заболеваний миокарда [1, 3, 20, 34, 42, 52, 
67, 184, 429, 514-516].

ЕОК IIaС (УДД 5, УУР С) 
Показания к плановой госпитализации:
— Уточнение причины ГЛЖ неясного генеза 

и необходимость в специальных методах исследова-
ния (исключение фенокопий ГКМП);

— Использование диагностических процедур, 
проведение которых невозможно или нецелесообраз-
но в условиях поликлиники;
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— Трудности в подборе медикаментозной тера-
пии для коррекции синдромов (из-за сочетания па-
тологий ГКМП/ОГКМП + АГ, ГКМП + сахарный 
диабет 2 типа, синдром стенокардии);

— Назначение бета-адреноблокаторов, верапами-
ла** рекомендуется начинать в условиях стационара 
с малых доз, проводить титрование до максимально 
переносимых доз под контролем самочувствия и ЭКГ;

— Рефрактерность к проводимой в полном объ-
еме фармакотерапии и наличие показаний к СМЭ, 
ЭСА, ЭКС.

Показания к экстренной госпитализации:
— Прогрессия ХСН, требующая интенсивной те-

рапии;
— Отек легких;
— Инсульт;
— Опасные для жизни нарушения сердечного 

ритма и проводимости, требующие интенсивной те-
рапии;

— Синкопальные состояния;
— ОКС;
— Предотвращенная ВСС.
Показания к выписке пациента из стационара:
— При плановой госпитализации показанием 

к выписке пациента с ГКМП является улучшение 
клинической симптоматики на фоне проводимой 
фармакотерапии, имплантации ИКД***, ЭКС***/
двухкамерного ЭКС***, эндоваскулярного/хирурги-
ческого лечения (СМЭ, ЭСА);

— При экстренной госпитализации показанием 
к выписке пациента с ГКМП является коррекция 
нарушений ритма и проводимости, в т.ч. фатальных, 
отсутствие осложнений, требующих интенсивной те-
рапии, и стабилизация ХСН;

— Нормализация показателей (целевые уровни АД, 
гликемии, липидограммы) при, соответственно, АГ, са-
харном диабете 1 или 2 типа, дислипидемии, если ухуд-
шение в течение этих заболеваний явилось основанием 
для плановой или экстренной госпитализации пациен-
тов с ГКМП в сочетании с коморбидной патологией;

— При синдроме стенокардии показанием для вы-
писки пациента с ГКМП является достижение стаби-
лизации состояния пациента с ГКМП на фоне фарма-
котерапии, эндоваскулярного/хирургического лечения;

— Установление диагноза фенокопий ГКМП, 
выписка/перевод пациента в специализированные 

отделения для этиопатогенетического лечения (на-
пример, в гематологическое отделение при AL-ами-
ло идозе с изолированным/преимущественным пора-
жением сердца).

Иные организационные технологии
Целесообразно создание территориальных реги-

стров пациентов с ГКМП.
При анализе работы лечебно- профилактического 

учреждения с пациентами с ГКМП целесообразно 
оценивать следующие показатели:

— соотношение ГКМП и фенокопий ГКМП, 
этиологический спектр фенокопий ГКМП;

— соотношение обструктивных и необструктив-
ных форм ГКМП;

— соотношение семейных и спорадических слу-
чаев заболевания;

— частоту госпитализаций в связи с прогрессиро-
ванием ХСН, ФП, ОКС, случаи ВСС;

— потребность в ЭКГ, ЭхоКГ, МРТ, КТ, КАГ для 
выполнения рекомендаций по динамическому на-
блюдению и обследованию пробанда и родственни-
ков пациентов первой линии родства;

— смертность (%), осложнения (%) за год, 3 года, 
5 лет;

— частоту выявления факторов кардиометабо-
лического риска (АГ, дислипидемия, ожирение/из-
быточный вес, сахарный диабет 1 и 2 типа) в разных 
возрастных группах ГКМП [52];

— результаты мониторирования потенциально мо-
дифицируемых факторов: антропометрических дан-
ных (индекс массы тела, окружность талии), показа-
телей липидного профиля, уровня гликемии в разных 
возрастных группах пациентов.

7. Дополнительная информация (в том числе 
факторы, влияющие на исход заболевания 
или состояния)

Другими важными целями при лечении ГКМП 
являются:

1. Коррекция всех потенциально модифицируе-
мых факторов риска (курение, дислипидемия, гипер-
гликемия, ожирение);

2. Лечение сопутствующих заболеваний в соот-
ветствии с национальными клиническими рекомен-
дациями (ИБС, АГ, сахарный диабет, хроническая 
болезнь почек).
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КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Критерии оценки качества первичной медико- санитарной помощи взрослым при ГКМП

№ п/п Критерий качества Оценка выполнения

1 Выполнен анализ крови биохимический общетерапевтический (калий, аланинаминотрансфераза, 
аспартатаминотрансфераза, креатинин, глюкоза) при первичном обращении и динамическом наблюдении не реже 1 раза 
в 12 мес.

Да/Нет

2 Выполнена регистрация электрокардиограммы при первичном обращении и динамическом наблюдении  
не реже 1 раза в 12 мес.

Да/Нет

3 Выполнена эхокардиография при первичном обращении и динамическом наблюдении не реже 1 раза в 12 мес. Да/Нет

4 Выполнено холтеровское мониторирование сердечного ритма при первичном обращении и динамическом наблюдении  
не реже 1 раза в 12 мес.

Да/Нет

5 Выполнена стратификация материнского риска с использованием модифицированной классификации Всемирной 
организации здравоохранения материнского риска беременным пациенткам

Да/Нет

6 Выполнена стратификация риска по шкале HCM Risk- SCD, по результатам стратификации при наличии медицинских 
показаний к имплантации имплантируемого кардиовертера- дефибриллятора выполнена консультация (направлен 
на консультацию) врача- кардиолога и/или врача- сердечно-сосудистого хирурга

Да/Нет

7 Назначено лечение бета-адреноблокаторами или недигидропиридиновыми блокаторами "медленных" кальциевых 
каналов (селективные блокаторы кальциевых каналов с прямым действием на сердце) и/или ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фермента или антагонистами рецепторов ангиотензина II или диуретиками  
(при отсутствии медицинских противопоказаний)

Да/Нет

8 Выполнено лечение бета-адреноблокаторами или блокаторами кальциевых каналов и/или ингибиторами 
ангиотензинпревращающего фермента или антагонистами рецепторов ангиотензина II или диуретиками  
(при отсутствии медицинских противопоказаний)

Да/Нет

9 Выполнена постановка пациента на диспансерное наблюдение Да/Нет

Критерии оценки качества специализированной медицинской помощи взрослым при ГКМП

№ п/п Критерий качества Оценка выполнения

1 Выполнены ЭКГ и ТТ-ЭхоКГ Да/Нет

2 Выполнено МРТ сердца с контрастированием, КТ сердца с контрастированием при наличии медицинских показаний  
и при отсутствии противопоказаний

Да/Нет

3 Выполнено ХМ сердечного ритма Да/Нет

4 Выполнены анализы: общий (клинический) анализ крови и общий анализ мочи, анализ крови биохимический 
общетерапевтический (включая холестерин, триглицериды, калий, натрий, аспартатаминотрансферазу, 
аланинаминотрансферазу, мочевину, креатинин, билирубин, глюкозу)

Да/Нет

5 Проведена стратификация риска у пациентов с ГКМП со средним и низким риском ВСС, а также у пациентов с ОГКМП, 
перенесших СМЭ (американская модель, европейская модель, шкала HCM Risk- SCD)
В зависимости от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний выполнена МРТ 
с контрастированием гадолинием. Определены показания к ИКД*** в зависимости от медицинских показаний  
и при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

6 Проведена стратификация риска у пациентов с ГКМП и высоким риском ВСС, а также у пациентов с ОГКМП, перенесших 
ЭСА (европейская модель, шкала HCM Risk- SCD)
Определены показания к ИКД*** в зависимости от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

7 Проведена терапия бета-адреноблокатором, или недигидропиридиновым блокатором "медленных" кальциевых каналов 
(селективные блокаторы кальциевых каналов с прямым действием на сердце) в режиме монотерапии или в режиме 
комбинированной терапии (сочетание с иАПФ, или блокаторами рецепторов ангиотензина II, и/или диуретиками) 
в зависимости от медицинских показаний и при отсутствии медицинских противопоказаний

Да/Нет

8 Выполнена консультация врача- генетика беременной с ГКМП или при планировании беременности Да/Нет

9 Пациент с ГКМП находится под диспансерным наблюдением в поликлинике Да/Нет

Сокращения: ВСС — внезапная сердечная смерть, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, 
ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, КТ — компьютерная томография, МРТ — магнитно- резонансная томография, ОГКМП — обструктивная 
гипертрофическая кардиомиопатия, СМЭ — септальная миоэктомия, ТТ-ЭхоКГ — трансторакальная эхокардиография, ХМ — холтеровское мониторирование 
сердечного ритма, ЭКГ — электрокардиография, ЭСА — этаноловая септальная аблация.
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5. Козиолова Н. А., д.м.н., профессор (Пермь), Российское кардиологическое общество

Другие члены Рабочей группы
6. Александрова С. А., к.м.н. (Москва), Ассоциация сердечно- сосудистых хирургов
7. Алехин М. Н., д.м.н., профессор (Москва), Российское кардиологическое общество
8. Афанасьев А. В., д.м.н. (Новосибирск), Ассоциация сердечно- сосудистых хирургов
9. Богатырева М. М-Б., к.м.н., доцент (Магас)
10. Богачев- Прокофьев А. В., д.м.н. (Новосибирск), Ассоциация сердечно- сосудистых хирургов
11. Богданов Д. В., д.м.н., профессор (Челябинск), Российское кардиологическое общество
12. Берсенева М. И., к.м.н., доцент (Москва), Российское кардиологическое общество
13. Гордеев М. Л., д.м.н., профессор (Санкт- Петербург), Ассоциация сердечно- сосудистых хирургов
14. Дземeшкевич С. Л., д.м.н., профессор (Москва), Ассоциация сердечно- сосудистых хирургов
15. Евтушенко А. В., д.м.н. (Кемерово), Ассоциация сердечно- сосудистых хирургов
16. Заклязьминская Е. В., д.м.н. (Москва), Российское общество медицинских генетиков
17. Зенченко Д. И., к.м.н. (Волгоград), Российское кардиологическое общество
18. Иртюга О. Б., д.м.н., доцент (Санкт- Петербург), Российское кардиологическое общество
19. Каплунова В. Ю., д.м.н. (Москва), Российское кардиологическое общество
20. Каштанов М. Г., к.м.н. (Екатеринбург), Ассоциация сердечно- сосудистых хирургов
21. Костарева А. А., д.м.н., профессор (Санкт- Петербург), Российское кардиологическое общество, 

Российское общество медицинских генетиков
22. Крутиков А. Н., к.м.н. (Санкт- Петербург), Российское кардиологическое общество
23. Маленков Д. А. (Москва), Ассоциация сердечно- сосудистых хирургов
24. Новикова Т. Н., д.м.н., доцент (Санкт- Петербург), Российское кардиологическое общество
25. Рудь С. Д., к.м.н., доцент (Санкт- Петербург), Российское кардиологическое общество
26. Рыбка М. М., д.м.н., профессор (Москва), Ассоциация сердечно- сосудистых хирургов
27. Саидова М. А., д.м.н., профессор (Москва), Российское кардиологическое общество
28. Стрельцова А. А. (Санкт- Петербург), Российское кардиологическое общество
29. Стукалова О. В., к.м.н., доцент (Москва), Российское кардиологическое общество
30. Чмелевский М. П. (Санкт- Петербург), Российское кардиологическое общество
31. Шапошник И. И., д.м.н., профессор (Челябинск), Российское кардиологическое общество
32. Шлойдо Е. А., к.м.н. (Санкт- Петербург), Ассоциация сердечно- сосудистых хирургов

Члены Рабочей группы подтвердили отсутствие финансовой поддержки/конфликта интересов. В случае 
сообщения о наличии конфликта интересов член(ы) Рабочей группы был(и) исключен(ы) из обсуждения 
разделов, связанных с областью конфликта интересов.
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Приложение А2. Методология разработки клинических рекомендаций

Вследствие того, что Российское кардиологическое общество (РКО) входит в состав Европейского обще-
ства кардиологов (ЕОК), и члены РКО также являются членами ЕОК, все европейские рекомендации фор-
мируются с участием российских экспертов, которые являются соавторами рекомендаций. Таким образом, 
существующие рекомендации ЕОК отражают общее мнение ведущих российских и европейских кардиологов.

В связи с этим формирование национальных рекомендаций проводилось на основе рекомендаций ЕОК 
с учетом национальной специфики, особенностей обследования, лечения, доступности той или иной меди-
цинской помощи. По этой причине в ходе разработки российских клинических рекомендаций РКО исполь-
зованы международные классы показаний рекомендаций, позволяющие оценить необходимость выполнения 
тезиса рекомендаций и уровни достоверности доказательств данных классов (табл. 1/А2 и 2/А2).

В тех случаях, когда в европейских рекомендациях отсутствовали классы и уровни доказательности, но 
по мнению экспертов РКО данные тезисы являлись крайне необходимыми для выполнения или, наобо-
рот, абсолютно не рекомендованы к применению, эксперты РКО, основываясь на правилах формирования 
классов показаний согласно рекомендациям Европейского общества кардиологов, сами проставляли классы 
и уровни. В данной ситуации обозначение ЕОК заменено на РКО — классы и уровни, проставленные экс-
пертами РКО.

Кроме того, добавлена новая система шкал УДД и УУР для лечебных, реабилитационных, профилакти-
ческих вмешательств и диагностических вмешательств (табл. 3/А2, 4/А2 и 5/А2), введенная в 2018г ФГБУ 
ЦЭККМП Минздрава РФ. Таким образом, в тексте клинических рекомендаций, разрабатываемых эксперта-
ми РКО, одновременно использованы две шкалы (табл. 1/А2, 2/А2, 3/А2, 4/А2, 5/А2).

Представленные Рекомендации разработаны на основе Российских рекомендаций по диагностике и ле-
чению ГКМП 2016г, рекомендаций по диагностике и лечению ГКМП Европейского общества кардиологов 
2014г, созданных на основе многолетнего опыта и большого количества исследований по различным аспек-
там диагностики и лечения ГКМП. В Рекомендациях изложены основные аспекты патогенеза, клинического 
течения, методы диагностики и принципы лечения пациентов с ГКМП с учетом индивидуальных особен-
ностей пациента.

Целевая аудитория данных клинических рекомендаций
1. Врач-кардиолог.
2. Врач-терапевт.
3. Врач общей практики.
4. Врач сердечно- сосудистый хирург.
5. Врач функциональной диагностики.
6. Врач рентгенолог.
7. Врач ультразвуковой диагностики.
8. Врач радиолог.
9. Врач-генетик.

Таблица 1/А2 
Классы показаний согласно рекомендациям ЕОК

Класс рекомендаций Определение Предлагаемая 
формулировка

I Доказано или общепризнанно, что диагностическая процедура, вмешательство/лечение являются 
эффективными и полезными

Рекомендовано/показано 

II

IIa

IIb

Противоречивые данные и/или мнения об эффективности/пользе диагностической процедуры, 
вмешательства, лечения
Большинство данных/мнений в пользу эффективности/пользы диагностической процедуры, 
вмешательства, лечения
Эффективность/польза диагностической процедуры, вмешательства, лечения установлены менее 
убедительно

Целесообразно
применять
Можно
применять

III Данные или единое мнение, что диагностическая процедура, вмешательство, лечение бесполезны/
неэффективны, а в ряде случаев могут приносить вред

Не рекомендуется 
применять 
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Таблица 2/А2
УДД согласно рекомендациям ЕОК

Уровни достоверности доказательств

A Данные многочисленных рандомизированных клинических исследований или метаанализов 

B Данные получены по результатам одного рандомизированного клинического исследования или крупных нерандомизированных исследований 

C Согласованное мнение экспертов и/или результаты небольших исследований, ретроспективных исследований, регистров

Таблица 3/А2
Шкала оценки УДД для методов диагностики (диагностических вмешательств)

УДД Расшифровка

1 Систематические обзоры исследований с контролем референсным методом или систематический обзор рандомизированных клинических 
исследований с применением метаанализа

2 Отдельные исследования с контролем референсным методом или отдельные рандомизированные клинические исследования и систематические 
обзоры исследований любого дизайна, за исключением рандомизированных клинических исследований, с применением метаанализа

3 Исследования без последовательного контроля референсным методом или исследования с референсным методом, не являющимся независимым 
от исследуемого метода или нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая

5 Имеется лишь обоснование механизма действия или мнение экспертов

Сокращение: УДД — уровни достоверности доказательств.

Таблица 4/А2
Шкала оценки УДД для методов профилактики, лечения и реабилитации 

(профилактических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

УДД Расшифровка 

1 Систематический обзор РКИ с применением метаанализа

2 Отдельные РКИ и систематические обзоры исследований любого дизайна, за исключением РКИ, с применением метаанализа

3 Нерандомизированные сравнительные исследования, в т.ч. когортные исследования

4 Несравнительные исследования, описание клинического случая или серии случаев, исследования "случай- контроль"

5 Имеется лишь обоснование механизма действия вмешательства (доклинические исследования) или мнение экспертов

Сокращения: РКИ — рандомизированное клиническое исследование, УДД — уровни достоверности доказательств.

Таблица 5/А2
Шкала оценки УУР для методов профилактики, диагностики, лечения и реабилитации 
(профилактических, диагностических, лечебных, реабилитационных вмешательств)

УУР Расшифровка

A Сильная рекомендация (все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, все исследования имеют высокое 
или удовлетворительное методологическое качество, их выводы по интересующим исходам являются согласованными) 

B Условная рекомендация (не все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются важными, не все исследования имеют высокое 
или удовлетворительное методологическое качество и/или их выводы по интересующим исходам не являются согласованными) 

C Слабая рекомендация (отсутствие доказательств надлежащего качества: все рассматриваемые критерии эффективности (исходы) являются 
неважными, все исследования имеют низкое методологическое качество и их выводы по интересующим исходам не являются согласованными) 

Сокращение: УУР — уровни убедительности рекомендаций.

Порядок обновления клинических рекомендаций
Механизм обновления клинических рекомендаций предусматривает их систематическую актуализацию — 

не реже чем 1 раз в 3 года или при появлении новой информации о тактике ведения пациентов с данным 
заболеванием. Решение об обновлении принимает Минздрав России на основе предложений, представлен-
ных медицинскими некоммерческими профессиональными организациями. Сформированные предложения 
должны учитывать результаты комплексной оценки лекарственных препаратов, медицинских изделий, а так-
же результаты клинической апробации новых методов лечения.
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Приложение А3. Справочные материалы, включая соответствие показаний к применению 
и противопоказаний, способов применения и доз лекарственных препаратов, инструкции 
по применению лекарственного препарата

1. Приказ Минздрава России от 15 ноября 2012г № 918н "Об утверждении Порядка оказания медицин-
ской помощи больным с сердечно- сосудистыми заболеваниями".

2. Приказ Минздрава России от 10 мая 2017г № 203н "Об утверждении критериев оценки качества меди-
цинской помощи".

3. Приказ Минздрава России от 15 июля 2016г № 520н "Об утверждении критериев оценки качества ме-
дицинской помощи".

4. Приказ Минздрава России от 28.02.2019 № 103н "Об утверждении порядка и сроков разработки клинических ре-
комендаций, их пересмотра, типовой формы клинических рекомендаций и требований к их структуре, составу и науч-
ной обоснованности включаемой в клинические рекомендации информации" (Зарегистрирован 08.05.2019 № 54588).

Таблица 1/А3
Молекулярный патогенез специфических причин ГКМП (по ЕОК 2014) [3]

Нозология (фенокопия ГКМП) Молекулярный патогенез и возможности этиопатогенетическая терапии в Российской Федерации

AL-амилоидоз При AL-амилоидозе клон малигнизированных плазматических клеток синтезирует в большом количестве легкие цепи 
(каппа или лямбда) иммуноглобулинов. Увеличение концентрации белка- предшественника выше некоторого порогового 
значения может автоматически приводить к началу фибриллогенеза и отложению амилоида в тканях. При этом в 5% 
случаев диагностируют преимущественное поражение сердца амилоидозом

Ненаследственный
и наследственный
ATTR

В основе молекулярного патогенеза ненаследственного и наследственного ATTR лежат конформационные изменения 
и дестабилизация тетрамера транстиретина. Дестабилизация транстиретина приводит к неправильному фолдингу 
белка и агрегации вариантных мономеров транстиретина с образованием токсичных промежуточных амилоидогенных 
продуктов и амилоидных фибрилл.
Эти механизмы могут нарушаться с возрастом, что объясняет повышение риска развития немутантного ненаследственного 
ATTR у лиц пожилого и старческого возраста.
Тафамидис рекомендуется пациентам с генетически подтвержденной ТТР амилоидной КМП и симптомами I или II класса 
по NYHA для уменьшения симптомов, числа госпитализаций в связи с сердечно- сосудистыми проявлениями и смертности.
Тафамидис рекомендуется пациентам с приобретенной ТТР амилоидной КМП и симптомами I или II класса по NYHA 
для уменьшения симптомов, числа госпитализаций в связи с сердечно- сосудистыми проявлениями и смертности [154].
— МНН Тафамидис 20 мг
— Активное вещество — тафамидис меглюмин
— ATTR полиневропатия без кардиальных проявлений
— МНН Тафамидис 61 мг
— Активное вещество- тафамидис
— ATTR кардиомиопатия независимо от других проявлений

Болезнь Андерсона-Фабри Мутация в гене GLA (описано >400), кодирующем фермент α-галактозидазу А (α- Gal A), приводит к значительному 
снижению активности фермента, вовлеченного в метаболизм сфингогликолипидов [6]. Это приводит к накоплению 
негидролизованного субстрата блокированной ферментной реакции и сопровождается увеличением числа лизосом 
в клетках, нарушением нормального функционирования этих клеток и их гибелью.
Разработана этиопатогенетическая терапия. В Российской Федерации зарегистрировано 2 препарата: 
Агалсидаза альфа и Агалсидаза бета

Наследственные синдромы 
с ГКМП-фенотипом у подростков 
и молодых взрослых, связанные 
с мутациями в гене PRKAG2

PRKAG2 кодирует цАМФ-активируемую протеинкиназу-γ2. Данный белок определяет внутриклеточную аккумуляцию 
гликогена и нарушения его функции могут приводить к псевдогипертрофии кардиомиоцитов и задержке инволюции 
эмбриональных проводящих путей в миокарде.
При этом наблюдается частое сочетание ГКМП-фенотипа и синдрома Вольфа- Паркинсона- Уайта

Болезнь Данона Молекулярный механизм развития болезни Данона основан на дефекте в LAMP-2 белке, который опосредует 
накопление гликогена в кардиомиоцитах и приводит к псевдогипертрофии миокарда. Когда существует генетический 
обусловленный дефицит белка LAMP2. наблюдается неправильная аутофагическая деградация белков. Аутофагическая 
активность связана с патогенезом разнообразных болезней. Существует мнение, что болезнь Данона обусловлена 
наследственными нарушениями процесса аутофагии

Атаксия Фридрейха Молекулярный патогенез атаксии Фридрейха до сих пор является предметом дискуссий. Однако на настоящий момент 
установлено участие белка фратаксина в поддержании гомеостаза железа в клетке и то, что его недостаточность 
приводит к множественному ферментному дефициту, митохондриальной дисфункции и окислительному повреждению

RAS-патии (синдром Нунан 
и синдром LEOPARD)

Мутации в генах, кодирующих компоненты и регуляторы RAS/MAPC сигнального пути (RAS/митоген- активируемая 
протеинкиназа) вызывают множественные наследственные пороки развития. RAS/MAPC сигнальный путь ответственен 
за пролиферацию, дифференцировку, старение и апоптоз клеток и обеспечивающей этим нормальное развитие клеток 
и тканей организма в целом в эмбриональном и постнатальном периодах

Сокращения: ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, КМП — кардиомиопатия, МНН — международное непатентованное название, ТТР — транстиреино-
вый, ATTR — транстиреиновый амилоидоз, NYHA — Нью- Йоркская ассоциация сердца.
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Таблица 2/А3
Факторы риска развития ИМ 2 типа у пациентов с ГКМП

Сокращения: АД — артериальное давление, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ИМ — инфаркт миокарда, КА — коронарная артерия, INOCA — 
ischemia with non-obstructive coronary arteries (ишемия без обструкции коронарных артерий), MINOCA — myocardial infarction with non-obstructive coronary arteries 
(инфаркт миокарда без обструкции коронарных артерий).

Факторы
хронической

ишемии
миокарда

при ГКМП

(INOCA)

ИМ 2 типа (MINOCA)/
острое повреждение миокарда

Стеноз КА
<50%

(в старшей
возрастной

группе)

Коморбидность

+

Базовые условия: Провоцирующие факторы:

• Тахикардия

• ↑ АД

• Стресс

• Нагрузка

• Факторы снижения
     перфузии миокарда

+
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Таблица 3/А3
Клинические особенности наиболее часто встречающихся морфологических 

подтипов ГКМП (адаптировано из [87, 179, 517])

Характеристика Гипертрофия базальной 
части МЖП (субаортальная)

Двояковыпуклая МЖП Верхушечная ГКМП Среднежелудочковая 
обструктивная ГКМП

Обструкция Характерна обструкция 
ВТЛЖ

Чаще отсутствие обструкции 
ВТЛЖ (может встречаться 
двухуровневая обструкция 
ЛЖ: на уровне ВТЛЖ 
и среднежелудочковая) 
и 2-желудочковая

Отсутствие обструкции ВТЛЖ Среднежелудочковая 
обструкция ЛЖ
(может встречаться 
двухуровневая обструкция 
ЛЖ: на уровне ВТЛЖ 
и среднежелудочковая)

МРТ Менее выраженный фиброз Обширные области фиброза Менее выраженный фиброз Обширные области фиброза

Генетика Чаще генотип (-) Чаще генотип (+) Чаще генотип (-) Чаще генотип (-) 

Характеристика ГКМП Чаще несемейная форма
Многофакторное 
заболевание 
Дифференцированный 
диагноз с ТТР КМП

Семейная ГКМП Чаще несемейная форма
Многофакторное 
заболевание

?

Коморбидность — АГ
— Повышенный ИМТ

Менее характерна — АГ
— Повышенный ИМТ
— Дислипидемия

?

Наличие верхушечной 
аневризмы

Отсутствует Отсутствует В 10-20% случаев Более чем в 20% случаев

Особенности верхушечной ГКМП:
Различают 2 формы верхушечной ГКМП:
— изолированная верхушечная гипертрофия;
— смешанный вариант (сочетание среднежелудочковой и верхушечной гипертрофии с преобладанием верхушечной) [518, 519].

Верхушечная ГКМП имеет особый паттерн ЭКГ, который включает в себя:
— наличие глубоких негативных зубцов T (≥1 mV (≥10 mm));
— вольтажные критерии ГЛЖ, инверсия волны Т;
— выше частоту возникновения фибрилляции предсердий [520].

Дифференциальный диагноз верхушечной ГКМП необходимо проводить с:
• болезнью Фабри (при болезни Фабри могут наблюдаться 4 морфологических фенотипа: 1) без утолщения стенок ЛЖ; 2) концентрическая ГЛЖ; 
3) асимметричная ГЛЖ (гипертрофия МЖП); 4) преобладание верхушечной ГЛЖ) [521].
• "спортивным" сердцем [520].
• апикальным смещением папиллярных мышц.
Клиническая оценка и двухмерная трансторакальная ЭхоКГ не могут в достаточной степени дифференцировать эти состояния, поэтому диагностика 
верхушечной ГКМП должна включать в себя контрастную ЭхоКГ или МРТ [522]

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ГЛЖ — гипертрофия 
левого желудочка, ИМТ — индекс массы тела, КМП — кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая перегородка, МРТ — магнитно- 
резонансная томография, ТТР — транстиреиновый, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография.
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Таблица 4/А3
Упрощенная модель клинических вариантов течения ГКМП

Сокращения: ВСС — внезапная сердечная смерть, ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ИМ — инфаркт 
миокарда, ЛЖ — левый желудочек, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

ВСС

+ ФП

Апикальная
аневризма ЛЖ

+ ишемия,
стенокардия, 

ИМ 2 типа

Маленький ЛЖ 
+ выраженная обструкция 

ВТЛЖ

Генетический
дефект

Асимптомная
гипертрофическая стадия
(+/- обструкция ВТЛЖ)

Стабильное
течение

Асимптомная
догипертрофическая

стадия

+ средне-желудочковая 
обструкция ЛЖ Симптомная

гипертрофическая стадия
+/- обструкция ВТЛЖ

("классический 
морфо-функциональный 

фенотип")

Инсульт
Неблагоприятное

ремоделирование ЛЖ
(дилатационная стадия)

ХСН II-IV ст.
ФВ ЛЖ ≥50% → ФВ ЛЖ <50%

курабельная/рефрактерная
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Таблица 5/А3
Изменения лабораторных тестов, позволяющие заподозрить  

некоторые фенокопии ГКМП (адаптировано из [3])

Тест Заболевания (фенокопии ГКМП)

Гемоглобин При анемии усиливаются боли в грудной клетке и одышка, и ее следует исключать при изменении симптоматики.
Анемия, вызывая тахикардию, может способствовать увеличению ГД в ВТЛЖ.
Снижение кислород- транспортной функции крови может является дополнительным фактором ишемии миокарда

Функция почек У пациентов с тяжелой левожелудочковой ХСН может быть нарушена функция почек.
Снижение СКФ и протеинурия могут наблюдаться при амилоидозе, болезни Андерсона- Фабри 
и митохондриальных болезнях

BNP и NT-proBNP Диагностика ХСН на ранней стадии. Мониторинг тяжести ХСН и ответа на терапию при фенокопиях ГКМП 
(например, кардиальном амилоидозе)

Сердечный тропонин Повышен:
— у пациентов с ГКМП, особенно при прогрессировании симптомов ГКМП,
— при развитии ИМ 2 или 1 типа,
— при некоторых фенокопиях ГКМП (например, кардиальном амилоидозе)

Определение концентрации свободных 
легких цепей иммуноглобулинов (k и λ)  
в крови и моче

При подозрении на AL-амилоидоз сердца

Исследование костного мозга При подозрении на амилоидоз сердца

Трансаминазы печени Печеночные тесты могут быть измененными при митохондриальных болезнях, болезни Данона

Креатинфосфокиназа Креатинфосфокиназа плазмы возрастает при болезни Данона и митохондриальных болезнях, десминопатиях

Активность α-галактозидазы А в плазме/
лейкоцитах у мужчин >30 лет

У мужчин с болезнью Андерсона- Фабри низкая (<10% от нормального уровня) или неопределяемая активность 
α-галактозидазы A.
У женщин с болезнью Андерсона- Фабри уровень фермента в плазме и лейкоцитах часто в пределах нормы, 
поэтому при клиническом подозрении требуется генетическое тестирование

Глюкоза натощак Может быть повышена при некоторых митохондриальных болезнях

Оценка функции щитовидной железы Должна быть определена в момент постановки диагноза и мониторироваться каждые 6 мес. у пациентов с ГКМП, 
получающих амиодарон**

Лактат плазмы Увеличен у некоторых пациентов при митохондриальных болезнях

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ИМ — инфаркт миокарда, 
СКФ — скорость клубочковой фильтрации, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, BNP — мозговой натрийуретический пептид, NT-proBNP — 
N-концевой промозговой натрийуретический пептид.

Таблица 6/А3
Клинические особенности и инструментальные находки, позволяющие 

предположить диагноз фенокопии ГКМП (адаптировано из [203])

Фенокопия Методы Находки

Болезнь Данон Клиническая 
симптоматика

Как правило в детском возрасте, крайне редко — позднее начало.
Скелетная миопатия, нарушения зрения, умственная отсталость. У женщин при поздней 
манифестации, может быть изолированная кардиальная форма

ЭКГ Может быть предвозбуждение желудочков

ЭхоКГ Массивная концентрическая ГЛЖ

МРТ Чаще концентрическая ГЛЖ, с распространённым ПНГ преимущественно в средних и апикальных 
отделах ЛЖ. Характерно нарастание степени ПНГ от базальных отделов к апикальным, более 
выраженное вовлечение субэндокардиальных отделов

Другие Х-связанное доминантное наследование.
Для постановки диагноза — исследование креатинкиназы, биопсия мышц, генетическое тестирование 
(мутация в гене LAMP2) 

PRKAG2-синдром Клиническая 
симптоматика

Проксимальная миопатия, миалгия, эпилепсия, раннее развитие АГ 

ЭКГ Предвозбуждение желудочков, блокады ножек пучка Гиса.
Фибрилляция предсердий, трепетание предсердий. Выраженная синусовая брадикардия, 
атриовентрикулярная блокада, синоатриальная блокада

ЭхоКГ Разная степень увеличения толщины миокарда ЛЖ. Систолическая и диастолическая дисфункция ЛЖ

МРТ ГЛЖ от минимальной асимметричной без ПНГ в начальных стадиях, до выраженной 
с распространенным ПНГ в поздних стадиях

Другие Аутосомно- доминантное наследование.
Выявление мутаций в гене PRKAG2
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Фенокопия Методы Находки

Атаксия Фридрейха Клиническая 
симптоматика

Прогрессирующая атаксия, потеря глубоких рефлексов, моторная слабость, дизартрия, сахарный 
диабет

ЭКГ Снижение амплитуды или инверсия зубца Т.
Наджелудочковые и желудочковые аритмии

ЭхоКГ В динамике: концентрическое ремоделирование ЛЖ → концентрическая ГЛЖ (реже эксцентрическая 
ГЛЖ) → дилатация ЛЖ с систолической дисфункцией.
"Блестящая" текстура миокарда

МРТ На ранних стадиях — концентрическое ремоделирование/ГЛЖ. На поздних стадиях — заместительный 
фиброз

Другие Аутосомно- рецессивный тип наследования.
Исследование сывороточного уровня  альфа- токоферола.
МРТ головного мозга

Болезнь Андерсена- 
Фабри

Клиническая 
симптоматика

Полисистемное поражение: нейропатия, изменения кожи (ангиокератомы), протеинурия, 
прогрессирующая хроническая почечная недостаточность. Сердце — болезнь мелких коронарных 
артерий

ЭКГ Признаки ГЛЖ, изменения реполяризации, нарушение проводимости. Предвозбуждение желудочков.
Предсердные и желудочковые аритмии

ЭхоКГ Концентрическая или асимметричная ГЛЖ. Нарушение релаксации ЛЖ, нормальная ФВ ЛЖ.
Может быть истончение миокарда задне- боковой стенки ЛЖ в поздней стадии. Гипертрофия правого 
желудочка.
Кажущееся увеличение площади папиллярных мышц (относительно площади ЛЖ). Дилатация 
восходящей аорты

МРТ Симметричная ГЛЖ, с наличием ПНГ в базальных отделах задне- боковой стенки ЛЖ 
в интрамиокардиальных отделах. Характерно снижение времени Т1 ниже нормы при Т1 картировании 
миокарда

Другие Х-связанное рецессивное наследование.
Исследование активности α-галактозидазы А.
У мальчиков манифестирует в детском возрасте. У женщин может быть позднее начало

Кардиальный амилоидоз Клиническая 
симптоматика

ХСН с сохранной ФВ. Нарушения ритма.
При ATTR — периферическая нейропатия, синдром запястного канала.
Наследственная форма ТТР амилоидной КМП вызвана мутацией в гене транстиретина может 
проявиться в возрасте 30-40 лет [523]

ЭКГ В зависимости от степени накопления амилоида — низкий вольтаж QRS (аномальные соотношения 
вольтаж/масса), нарушения проводимости, наджелудочковые аритмии

ЭхоКГ Концентрическая ГЛЖ, иногда толщина МЖП > задней стенки ЛЖ.
Дилатация предсердий. Утолщение створок клапанов. Небольшой гидроперикард.
В начальных стадиях нормальная сократимость ЛЖ, не выраженные нарушения наполнения ЛЖ. 
В поздних стадиях — рестриктивный тип наполнения ЛЖ, снижение сократимости.
Снижение скоростей s’, e’ и a’ при тканевой допплерографии (все <5 см/с), снижение глобальной 
продольной деформации ЛЖ с относительной сохранностью деформации верхушки ЛЖ (симптом 
"вишня в верхушке") позволяет заподозрить ATTР-KMП [308]

МРТ ГЛЖ желудочков, иногда стенок предсердий. Субэндокардиальное и трансмуральное ПНГ 
с относительной невовлеченностью верхушки ЛЖ. Увеличение внеклеточного объема >27-28%, 
повышение времени Т1 выше нормы при Т1 картировании миокарда

Другие При AL-амилоидозе — исследование моноклональных белков κ и λ в крови и моче.
При ATTR — сцинтиграфия костей с бисфосфонатами.
Биопсия миокарда или абдоминального жира.
Увеличение уровня тропонина и NT-proBNP

Сокращения: АГ — артериальная гипертензия, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, КМП — кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелу-
дочковая перегородка, МРТ — магнитно- резонансная томография, ПНГ — позднее накопление гадолиний- содержащего контрастного вещества, ТТР — транс-
тиреиновый, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография, ATTR — транс-
тиреиновый амилоидоз, NT-proBNP — N-концевой промозговой натрийуретический пептид.
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Таблица 7/А3 
Диагностика у родственников пробанда, носителей мутаций генотип(+)/фенотип(-)  

в догипертрофической стадии (адаптировано из [524])

Сокращения: КМЦ — кардиомиоцит, ЛЖ — левый желудочек, МК — митральный клапан, МРТ — магнитно- резонансная томография, ПНГ — позднее накопление 
гадолиний- содержащего контрастного вещества, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография.

Методы диагностики/находки

Генетический анализ

Этиопатогенез

Нарушение
сократимости КМЦ

Дефект
саркомерного белка

Гипертрофия

Изменения на ЭКГ

МРТ: могут быть зоны ПНГ

Disarray

Д
ог

и
п

ер
тр

оф
и

че
ск

ая
 ф

аз
а

Фиброз

Мутация в гене,
кодирующем саркомерный белок

ЭхоКГ/МРТ:  

аномалии МК и папиллярных мышц,
крипты миокарда

ЭхоКГ:  

↓ скоростные показатели при тканевой
допплерографии

↓ деформация миокарда ЛЖ
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Таблица 8/А3
Электрокардиографические аномалии, позволяющие предположить конкретный диагноз 

фенокопии ГКМП или морфологический вариант ГКМП (по Rapezzi C, et al., 2013 [206])

Особенности Комментарий

Короткий PR-интервал/раннее 
возбуждение

Раннее возбуждение желудочков — частый феномен болезней накопления (болезни Помпе, PRKAG2 и Данона) 
и митохондриальных болезней (MELAS, MERFF).
Короткий PR-интервал без раннего возбуждения желудочков встречается при болезни Андерсона- Фабри

Атриовентрикулярная блокада Прогрессирующее замедление атриовентрикулярного проведения часто встречается при митохондриальных 
заболеваниях, некоторых болезнях накопления (включая болезнь Андерсона- Фабри), амилоидозе, 
десминопатиях, а также у пациентов с мутациями в гене PRKAG2

Выраженная ГЛЖ (индекс Соколова >50) Чрезвычайно большой вольтаж QRS типичен для болезней Помпе и Данона, но может быть результатом только 
раннего возбуждения желудочков

Низкий вольтаж QRS (или нормальный 
вольтаж, несмотря на увеличение толщины 
стенки ЛЖ)

Низкий вольтаж QRS в отсутствие перикардиального выпота, ожирения и болезни легких редко наблюдается 
при ГКМП (за исключением случаев стадии декомпенсации), но характерен для пациентов с AL-амилоидозом 
и реже — при транстиретиновом амилоидозе.
Дифференциальный диагноз между ГКМП и кардиальной формой амилоидоза: аномальное соотношение 
(низкий вольтаж при толщине стенки ЛЖ ≥12 мм) характерно для кардиального амилоидоза (чувствительность 
75%, специфичность 67%)

Вектор QRS от -90 до -150 Наблюдается у пациентов с синдромом Нунан, имеющих выраженную базальную гипертрофию, 
распространяющуюся на выходной тракт правого желудочка

Гигантский негативный зубец T (>10 мм) Гигантский негативный зубец T в прекордиальных и/или переднелатеральных отведениях свидетельствует 
о вовлечении верхушки ЛЖ

Патологический зубец Q (>40 мс и/или 
>25% глубины R-волны и/или глубина 
>3 мм хотя бы в двух отведениях, кроме 
aVR)

Аномально глубокий зубец Q в переднелатеральных отведениях, обычно с положительной Т-волной, 
ассоциирован с асимметричной гипертрофией ЛЖ.
Аномальная продолжительность зубца Q (≥40 мс) ассоциирована с областями фиброзного замещения

Сводчатая элевация сегмента ST 
в латеральных грудных отведениях

У некоторых пациентов с апикальной или дистальной гипертрофией развиваются апикальные аневризмы, 
иногда ассоциированные с фиброзом миокарда. Малых размеров аневризмы выявляются только при МРТ 
сердца, ЭхоКГ с контрастированием или вентрикулографии, часто ассоциированы с элевацией сегмента ST 
в латеральных грудных отведениях

Сокращения: ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно- резонансная 
томография, ЭхоКГ — эхокардиография.

Таблица 9/А3
Параметры протокола ТТ-ЭхоКГ-исследования у пациента с ГКМП 

(адаптировано из [180, 275])

Параметры Комментарии

Толщина миокарда ЛЖ (в 16 сегментах ЛЖ)
Количество гипертрофированных 
сегментов ЛЖ

— Измерение толщины стенок ЛЖ следует проводить в конечно- диастолическую фазу, предпочтительно — 
в парастернальной позиции по короткой оси ЛЖ (желательно толщину миокарда в гипертрофированных 
сегментах оценивать в нескольких проекциях, но измерения в апикальных сканах переоценивают толщину 
миокарда из-за ограничений бокового разрешения).
— Избегать включения в толщину миокарда ПЖ-трабекул.
— Критичные показатели: максимальная толщина стенки ЛЖ (стратификация риска ВСС) и толщина стенки 
в месте митрально- септального контакта (выбор СМЭ-ЭСА)

Тип гипертрофии ЛЖ Паттерн морфологии 
МЖП

Асимметричная, симметричная, апикальная, средне- желудочковая, другие отделы ЛЖ.
Морфология МЖП: двояковыпуклая, сигмовидная (S-образная), гипертрофия всей МЖП

Толщина миокарда ПЖ Оценивают в базальных, срединных и апикальных сегментах (нормальные размеры <5 мм в изображении 
парастернальном по длинной оси на уровне хорд трикуспидального клапана). Избегать включения 
эпикардиального жира в измерение миокарда ПЖ

Текстура миокарда ЛЖ "Блестящий", гранулярность (для исключения фенокопий ГКМП). Наличие крипт миокарда (при МРТ более 
точная диагностика)

Измерение размеров и определение 
объемов ЛЖ

КДР*, КСР, КДО и КСО

Измерение размеров ПЖ В парастернальной и апикальной позиции

Измерение размеров и определение 
объемов ЛП и ПП

Увеличение ЛП относится к дополнительным факторам риска ВСС

Оценка толщины межпредсердной 
перегородки

Для исключения фенокопий ГКМП (амилоидоз)
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Параметры Комментарии

Визуальная оценка кинетики миокарда 
ЛЖ и ПЖ

Выявление зон ишемии/перенесенного ИМ

Визуальная оценка клапанов  
(МК, АК, ТК, ЛК)
Измерение длины передней створки МК
Оценка SAM-синдрома

Особое внимание — МК:
— наличие передне- систолического движения створок МК, наличие митрально- септального контакта (важная 
характеристика ГКМП, но также может наблюдаться не при ГКМП у пациентов с маленьким ЛЖ независимо 
от наличия ГЛЖ, при гиповолемии, после кардиоторакальных хирургических вмешательств);
— есть ли удлинение (избыточность) створок МК, наличие и степень пролабирования створок МК.
По степени выраженности SAM-синдрома выделяют:
— небольшое ПСД МК — нет септально- митрального контакта;
— умеренное — митрально- септальный контакт <30% длительности систолы;
— выраженный SAM-синдром — митрально- септальный контакт >30% длительности систолы

Папиллярные мышцы Количество, есть ли дислокация

Наличие и степень обструкции ВТЛЖ или 
срединно- желудочковой обструкции

— Регистрация кровотока через АК/ВТЛЖ — паттерн допплеровского спектра и величина ГД в ВТЛЖ.
— Следует использовать следующие формулы для расчета ГД в ВТЛЖ: уравнение Бернули ∆p=4×Vmax,  
если можно точно измерить скорость кровотока в пути оттока ЛЖ; формула клиники Мейо  
"∆p=((4×Vmax МР)+pЛП)–системное систолическое АД", если наличие выраженной митральной регургитации 
не позволяет точно измерить скорость кровотока в пути оттока ЛЖ (рЛП — давление в левом предсердии, 
используется константа — 20 мм рт.ст.).
— Необходимо убедиться, что регистрируется только кровоток в ВТЛЖ и не "захватывается" ток митральной 
регургитации.
— Если в покое ГД в ВТЛЖ <30 мм рт.ст., следует провести провокационную пробу Вальсальвы.
— У некоторых пациентов величина ГД в ВТЛЖ больше в положении сидя и стоя, чем лежа, поэтому 
необходимо измерение ГД и в положении пациента стоя.
Если в положении лежа у пациента проба Вальсальвы отрицательна, то необходимо провести пробу также 
в положении пациента стоя

Есть ли обструкция выходного тракта ПЖ Регистрация скорости кровотока в ВТПЖ и на уровне средних сегментов ПЖ

Оценка клапанной регургитации,  
особенно МР

При МР, обусловленной ПСД МК, ток, как правило, направлен латерально и кзади, а степень МР 
пропорциональна выраженности ПСД и митрально- септальному контакту.
Если направление тока МР атипично или не пропорциональна ПСД, возможна самостоятельная патология МК; 
это критично для выбора хирургического или эндоваскулярного метода лечения

Исследование систолической функции 
ЛЖ и ПЖ

ФВ ЛЖ часто сверхнормальна, особенно при маленьком ЛЖ, что может не корректно отражать сократимость 
кардиомиоцитов. Более точны продольный 2D-strain и тканевая допплерография (s’ <4 см/с — предиктор 
развития ХСН и плохого прогноза).
Для ПЖ: TAPSE, 2D-strain стенки ПЖ

Исследование диастолической функции 
ЛЖ

Согласно рекомендациям ASE и EACVI (2016) при ГКМП следует оценивать степень диастолической 
дисфункции. Ключевой параметр диастолической дисфункции ЛЖ — давление наполнения ЛЖ (КДД ЛЖ). Его 
неинвазивная оценка многофакторна. По рекомендациям ASE и EACVI (2016) при ГКМП вывод о повышении 
КДД ЛЖ следует, если:
1. ср. E/e’ >14 см/с,
2. разница длительности реверсивной волны А в легочных венах и волны А трансмитрального кровотока (Ar- A) 
≥30 мс,
3. индекс объема ЛП ≥34 мл мл/м2,
4. пиковая скорость трикуспидальной регургитации >2,8 м/с (СДЛА >35-40 мм рт.ст.).
Более подробно об алгоритмах оценки диастолической дисфункции в разных клинических ситуациях —  
см. рекомендации ASE/EACVI (2016) по исследованию диастолической функции ЛЖ

Оценка продольной деформации ЛЖ 
(2D-strain)

С построением сегментарной схемы- мишени ЛЖ (bull’s eye). Паттерны 2D-strain различны при ГКМП 
и фенокопиях ГКМП

Оценка наличия жидкости в полости 
перикарда

Исключение фенокопий ГКМП (характерно для кардиального амилоидоза)

Оценка диаметра и степени 
коллабирования нижней полой вены

Необходима для расчета СДЛА

Примечание: * — при S-образной МЖП КДР следует измерять в 2 вариантах — на уровне базальных сегментов ЛЖ и ближе к срединным сегментам, где он 
максимален (см. рекомендации ASE 2019).

Сокращения: АД — артериальное давление, АК — аортальный клапан, ВСС — внезапная сердечная смерть, ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, 
ВТПЖ — выходной тракт правого желудочка, ГД — градиент давления, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, 
ИМ — инфаркт миокарда, КДД — конечно- диастолическое давление, КДО — конечно- диастолический объем, КДР — конечно- диастолический размер, КСР — 
конечно- систолический размер, КСО — конечно- систолический объем, ЛЖ — левый желудочек, ЛК — легочный клапан, ЛП — левое предсердие, МЖП — меж-
желудочковая перегородка, МК — митральный клапан, МР — митральная регургитация, МРТ — магнитно- резонансная томография, ПЖ — правый желудочек, 
ПП — правое предсердие, ПСД — переднее систолическое движение, СДЛА — систолическое давление в легочной артерии, СМЭ — септальная миоэктомия, 
ТК — трикуспидальный клапан, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭСА — этаноловая септальная аблация, ASE/EACVI — 
Американское эхокардиографическое общество/Европейская ассоциация по сердечно- сосудистой визуализации.
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Таблица 10/А3
Заболевания (кроме ОГКМП), при которых может регистрироваться обструкция 

ВТЛЖ и SAM-синдром (ПСД МК) (адаптировано из [203])

Пожилые пациенты с сочетанием АГ, сигмовидной МЖП и гипердинамичным ЛЖ 

Компенсаторная гиперсократимость базальных сегментов ЛЖ при остром верхушечном инфаркте миокарда 

КМП такоцубо с гиперсократимостью базальных сегментов ЛЖ

Массивная кальцификация задних сегментов митрального кольца

После хирургических и эндоваскулярных вмешательствах на МК

После протезирования АК у пациентов с ГЛЖ и гипердинамичным ЛЖ

Пожилые пациенты с анемией, гиповолемией, тахиаритмиями, сепсисом

Использование препаратов: инотропы, вазодилататоры, симпатомиметики

Перегрузка давлением ПЖ (обострение ХОБЛ и/или ОРДС)

Фенокопии ГКМП (кардиальный амилоидоз, болезнь Фабри)

Сокращения: АГ — артериальная гипертония, АК — аортальный клапан, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, 
КМП — кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая перегородка, МК — митральный клапан, ОРДС — острый респираторный дистресс- 
синдром, ПЖ — правый желудочек, ХОБЛ — хроническая обструктивная болезнь легких.

Таблица 11/А3
Дополнительные опции при ЭхоКГ

Опция Цель использования

Оценка продольной деформации ЛЖ (2D-strain) С построением сегментарной схемы- мишени ЛЖ (bull’s eye). Паттерны 
2D-strain различны при ГКМП и фенокопиях ГКМП

3D реконструкция Оценка морфологии МК для выбора хирургической тактики

Сокращения: ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, МК — митральный клапан.

Таблица 12/А3
ЭхоКГ особенности, позволяющие предположить диагноз фенокопии ГКМП 

(адаптировано из [3])

Особенности Комментарий

Утолщение межпредсердной перегородки Амилоидоз

Утолщение створок МК Амилоидоз, болезнь Андерсона- Фабри

Гипертрофия свободной стенки ПЖ Амилоидоз, миокардит, болезнь Андерсона- Фабри, синдром Нунан

Перикардиальный выпот Амилоидоз, миокардит

Увеличение эхогенности миокарда ЛЖ Амилоидоз

Концентрическая ГЛЖ Митохондриальные болезни, амилоидоз, болезнь Андерсона- Фабри, 
мутации в гене PRKAG2

Экстремальная концентрическая ГЛЖ (толщина стенок ≥30 мм) Болезнь Данона, болезнь Помпе

Глобальная гипокинезия ЛЖ (с наличием или отсутствием дилатации ЛЖ) Митохондриальные болезни, амилоидоз, мутации в гене PRKAG2, Болезнь 
Данона, миокардит, поздняя стадия ГКМП, болезнь Андерсона- Фабри

Обструкция выходного тракта ПЖ Синдром Нунан и ассоциированные синдромы

Сокращения: ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, МК — митральный клапан, ЛЖ — левый желудочек, ПЖ — 
правый желудочек.
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Таблица 13/А3
Параметры, которые необходимо оценить при МРТ сердца у пациента с ГКМП

Структуры Параметры

ЛЖ КДО, КСО, КДР, ФВ, масса миокарда

наличие нарушений сегментарного сокращения миокарда ЛЖ

ВТЛЖ анатомические особенности ВТЛЖ, типа и места обструкции в ЛЖ

величина пиковой скорости/ГД в ВТЛЖ (фазово- контрастная МРТ с кодированием скорости)

ПЖ КДО, КСО, ФВ, размеры, наличие обструкции в ВТПЖ

Миокард ЛЖ — толщина миокарда ЛЖ в диастолу по короткой оси ЛЖ согласно 17-ти сегментарной модели
— локализация/распространенность/количество гипертрофированных сегментов ЛЖ
— морфологический тип ГКМП (асимметричная, симметричная, апикальная, среднежелудочковая)
— паттерн морфологии МЖП (двояковыпуклая, сигмовидная, вся МЖП)

ПНГ наличие, паттерн, распространенность ПНГ в % от общей массы миокарда ЛЖ

МР и ТР наличие митральной и трикуспидальной регургитации, степень, фракция регургитации

Аппарат МК (створки, хорды, папиллярные 
мышцы)

строение, описание аномалий (смещение/"расщепление" головок и гипермобильность папиллярных 
мышц), связь с обструкцией ВТЛЖ и митральной регургитацией

ЛП и ПП размеры

Дополнительные аномалии при планировании СМЭ — идентифицирование "крипт" у пациентов с ГКМП с указанием количества 
и глубины дефектов

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ВТПЖ — выходной тракт правого желудочка, ГД — градиент давления, ГКМП — гипертрофическая 
кардиомиопатия, КДО — конечно- диастолический объем, КДР — конечно- диастолический размер, КСО — конечно- систолический объем, ЛЖ — левый желудо-
чек, ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая перегородка, МК — митральный клапан, МР — митральная регургитация, МРТ — магнитно- резонансная 
томография, ПЖ — правый желудочек, ПНГ — позднее накопление гадолиний- содержащего контрастного вещества, ПП — правое предсердие, СМЭ — септаль-
ная миоэктомия, ТК — трикуспидальный клапан, ТР — трикуспидальная регургитация, ФВ — фракция выброса.

Таблица 14/А3
Варианты нагрузочных тестов

Нагрузочный тест Аппаратура для нагрузки Показания/цель

Нагрузочный тест с регистрацией ЭКГ и АД Тредмил
Велоэргометр (реже)

Стратификация риска ВСС

Стресс- ЭхоКГ Тредмил
"Лежачий" велоэргометр

— Диагностика латентной обструкции
— Стратификация риска ВСС (динамика АД и ГД)
— Индуцируется ли ишемия миокарда
— Оценка эффективности проводимой терапии
— Планирование диагностических мероприятий 
у пациентов с болями в области сердца 
(необходимость коронароангиографии)

Эргоспирометрия Тредмил При планировании трансплантации сердца

Сокращения: АД — артериальное давление, ВСС — внезапная сердечная смерть, ГД — градиент давления, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардио-
графия.
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Таблица 15/А3
Схема дифференциального диагноза ГКМП и базальной септальной гипертрофии  

(адаптировано из [515])

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ВСС — внезапная сердечная смерть, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, МЖП — межжелу-
дочковая перегородка, МК — митральный клапан, МРТ — магнитно- резонансная томография, ПНГ — позднее накопление гадолиний- содержащего контрастного 
вещества, ПСД — переднее систолическое движение, тЗСЛЖ — толщина задней стенки левого желудочка, тМЖП — толщина межжелудочковой перегородки.

Таблица 16/А3
Дифференциальная диагностика ГКМП и спортивной ГЛЖ

Сокращения: АД — артериальное давление, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ГЛЖ — гипертрофия левого желудочка, ДФ — дисфункция, ЖНР — 
желудочковые нарушения ритма, КДР — конечно- диастолический размер, ЛЖ — левый желудочек, МК — митральный клапан, МРТ — магнитно- резонансная 
томография, ОТС — относительная толщина стенки, ПНГ — позднее накопление гадолиний- содержащего контрастного вещества, ПСД — переднее систоличе-
ское движение, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография.

Нет

Неопределенно

Нет

Нет

Нет

Нет

Нет

Нет

Да

Да

Да

Да

Да

Да

ДаСемейный анамнез ГКМП/ВСС

Клиническая симптоматика

Обструкция ВТЛЖ, ПСД МК 

тМЖП >1,5; тЗСЛЖ >1,1

ПНГ при МРТ

Причинная мутация при генетическом тестировании

"disarray" кардиомиоцитов при биопсии миокарда

ГКМП
"Выпуклость"

базальной МЖП

S-образная МЖП
Толщина передне-базального сегмента МЖП >12 мм

Отношение тМЖП (базальный сегмент)/тМЖП (средний сегмент) >1,5

Спортсмен, ГЛЖ, толщина стенки ЛЖ >13 мм

Спортивная ГЛЖГКМП

 

• Семейный анамнез ГКМП

• Женский пол

• ЭКГ: паттерны ГКМП

• ЭхоКГ, МРТ: КДР ЛЖ <45 мм;
 асимметричная ГЛЖ; ОТС >0,5;
 как правило у спортсменов нет ПСД МК; 
 диастолическая ДФ;
 есть зоны ПНГ (не в начальных фазах); 

• Стресс-тесты: VO2 макс. <50 мл/кг/мин
 или <120% ожидаемой; м.б. ЖНР; м.б. ↓АД
 или недост. прирост на пике нагрузки

• Нет уменьшения толщины стенок ЛЖ через 
 несколько месяцев после прекращения нагрузки

• Нет семейного анамнеза ГКМП

• ЭКГ: вольтажные признаки ГЛЖ

• ЭхоКГ и МРТ: КДР ЛЖ >45 (55) мм;
 асимметричная ГЛЖ; ОТС <0,5; нет ПСД МК;
 супранормальная ДФ ЛЖ (увеличение скорости
 раннего наполнения ЛЖ); s’ >10 см/с;
 нет зон ПНГ; 

• Стресс-тесты: VO2 макс. >50 мл/кг/мин
 или >120% ожидаемой; нет ЖНР;
 нормальная реакция АД

• Уменьшение толщины стенок ЛЖ через
 несколько месяцев после прекращения нагрузки
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Таблица 17/А3
Правила и особенности назначения бета-адреноблокаторов при ГКМП

Бета-адреноблокаторы остаются наиболее эффективной группой лекарственных средств, применяемых в лечении ГКМП

В связи с большей комплаентностью у пациентов рекомендуется отдавать предпочтение селективным бета-адреноблокаторам пролонгированного 
действия, в частности, бисопрололу**, метопрололу**

Дозу бета-адреноблокатора рекомендуется титровать до достижения ЧСС 55-65 уд./мин под контролем АД и симптомов

Следует помнить о других известных побочных эффектах бета-адреноблокаторов: нарушение проводимости вплоть до полной АВ-блокады, бронхоспазм, 
вазоконстрикция периферических сосудов, нарушение толерантности к глюкозе, эректильная дисфункция и других

Высокие дозы обычно хорошо переносятся. Побочные эффекты (жалобы в основном на усталость) должны быть тщательно исследованы, чтобы оценить 
оптимальную индивидуальную дозу для конкретного пациента

Сокращения: АВ — атриовентрикулярный, АД — артериальное давление, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ЧСС — частота сердечных сокращений.

Таблица 18/А3
Правила и особенности назначения верапамила** при ГКМП

Назначение верапамила** рекомендуется начинать в условиях стационара с малых доз — 20-40 мг 3 раза в день с постепенным их повышением 
при хорошей переносимости до снижения ЧСС в покое до 55-65 уд./мин

Верапамил** обеспечивает симптоматический эффект у 65-80% пациентов, включая случаи рефрактерности к лечению бета-адреноблокаторами

Польза верапамила** ограничена его сосудорасширяющими эффектами, которые у отдельных пациентов могут перевешивать его отрицательный 
инотропный эффект

Верапамил** предпочтителен для молодых пациентов с легкой и умеренной обструкцией (ГД в ВТЛЖ в покое <50 мм рт.ст.) [382]

Пациентам старше 65 лет необходимо назначение низких доз и титрация препарата под контролем ГД в ВТЛЖ, ЧСС (ЭКГ) и клинических симптомов

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ЧСС — частота сердечных сокращений, ЭКГ — электрокардиография.

Таблица 19/А3
Начальные и целевые дозы при медикаментозной терапии ГКМП

Препарат Начальная доза Целевая доза

— пропранолол**
— метопролол**
— атенолол**
— бисопролол**
— соталол**

40-80 мг/сут.
25-50 мг/сут.
25-50 мг/сут.
1,25-2,5 мг/сут.
80 мг/сут.

240 мг/сут.
100-200 мг/сут.
150-200 мг/сут.
10 мг/сут.
160-240 мг/сут.

— верапамил**
— верапамил** (пролонгированного действия)
— дилтиазем

60-120 мг/сут.
120 мг/сут.
60-120 мг/сут.

240-480 мг/сут.
240-480 мг/сут.
180-360 мг/сут.

Таблица 20/А3
Рекомендуемая частота обязательных анализов крови на креатинин у пациентов,  

принимающих антикоагулянты

Кратность Категории пациентов

1 раз в год всем пациентам моложе 75 лет с исходным КК ≥60 мл/мин

1 раз в 6 мес. пациентам ≥75 лет, особенно со старческой астенией

1 раз в N мес. N=КК/10 (применимо, если КК <60 мл/мин)

По требованию дополнительное проведение анализов, если возникли  какие-либо интеркуррентные заболевания/состояния/прием препаратов, 
которые могли повлиять на функцию почек

Сокращение: КК — клиренс креатинина.
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Таблица 21/А3
Рекомендованные лабораторные анализы и диагностические обследования для поиска 

потенциального субстрата кровотечения (перед назначением антикоагулянтов)

Обследование Цель ЕОК УУР УДД

Общий (клинический) анализ крови развернутый с определением Hb, количества 
эритроцитов, тромбоцитов*

Исключение анемии 
и тромбоцитопении

Нет С 5

Анализ крови биохимический общетерапевтический, включая определение активности 
аланинаминотрансферазы в крови; определение активности аспартатаминотрансферазы 
в крови; исследование уровня общего билирубина в крови; определение активности щелочной 
фосфатазы нейтрофилов периферической крови; исследование уровня общего белка в крови

Исключить патологию печени Нет С 5

Исследование уровня креатинина в крови и в моче с расчетом скорости клубочковой 
фильтрации и клиренса креатинина по формуле Кокрофта- Голта без стандартизации 
к площади поверхности тела

Исключить хроническую болезнь 
почек, выбрать антикоагулянт 
в соответствующей дозе

IA А 1

МНО Для определения класса патологии 
печени по Чайлд- Пью

Нет С 5

Общий (клинический) анализ мочи Исключить эритроцитурию 
и протеинурию

Нет С 5

Эзофагогастродуоденоскопия всем пациентам с анамнезом желудочно- кишечных 
кровотечений, эрозивно- язвенного поражения пищевода, желудка или двенадцатиперстной 
кишки

Исключить обострение язвенной 
болезни и наличие острых эрозий

Нет С 5

Колоноскопия пациентам с диагностированной железодефицитной анемией, но отсутствием 
явных источников кровотечения

Для исключения патологии толстого 
кишечника, прежде всего, онкологии

Нет С 5

Компьютерная томография или магнитно- резонансная томография головного мозга 
и интракраниальных артерий пациентам, недавно перенесшим инсульт (в предыдущие 
8 нед.), а также при выраженном остаточном неврологическом дефиците и отсутствии данных 
нейровизуализации

Исключить геморрагический 
характер инсульта и сосудистые 
мальформации

Нет С 5

Примечание: * — назначение антикоагулянтов не рекомендовано при уровне тромбоцитов <20×109/л.

Сокращения: ЕОК — Европейское общество кардиологов, МНО — международное нормализованное отношение, УДД — уровни достоверности доказательств, 
УУР — уровни убедительности рекомендаций.

Таблица 22/А3
Рекомендуемые режимы антикоагулянтной терапии при ГКМП у беременных 

с ФП и опасности, связанные с терапией варфарином**

Режимы антикоагулянтной терапии

Режим 1 Постоянная терапия варфарином** за исключением срока 6-12 нед. (отмена должна начинаться с начала 5 нед. с учетом периода 
полувыведения) с переходом на этот срок на гепарин натрия** (низкомолекулярный) (минимальный риск тромбоза и возможный риск 
эмбриопатии)

Режим 2 Переход на парентеральные прямые антикоагулянты (гепарин натрия**) на весь срок беременности (минимальный риск эмбриопатии,  
но повышенный по сравнению с терапией варфарином** риск тромбозов)

Опасности, связанные с применением варфарина

Период полувыведения варфарина** превышает 60 ч, что необходимо учитывать при определении сроков отмены препарата

Некоторые авторы отмечают дозозависимый эмбриотоксический эффект варфарина** — доза <5 мг редко приводит к возникновению эмбриопатии. 
Однако на практике доза варфарина определяется величиной МНО и не может быть произвольно уменьшена или увеличена

Наиболее критическим периодом действия варфарина** является срок 6-12 нед. — максимальная вероятность эмбриотоксического эффекта

Вызывая гипокоагуляцию у плода, варфарин** может приводить к нарушениям формирования ЦНС, вызывая внутричерепные кровоизлияния

Угнетая синтез витамин- К зависимых факторов, варфарин** существенно влияет на процесс формирования и роста костей плода

Результатом эмбриотоксичности варфарина** являются гипоплазия носовых костей, атрофия зрительного нерва, задержка умственного развития,  
а также замершие беременности, спонтанные аборты и мертворождения

Сокращения: МНО — международное нормализованное отношение, ЦНС — центральная нервная система.
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Таблица 23/А3
Ограничения в методах диагностики при беременности

Метод Ограничения УУР УДД

ЭКГ нет ограничений 1 С

Электро- физиологическое 
исследование

может быть выполнено по жизненно важным показаниям 3 С

ЭхоКГ ТТ-ЭхоКГ — нет ограничений
ЧП-ЭхоКГ — если ТТ-ЭхоКГ недостаточно для постановки диагноза или детализации нарушений

1 С

МРТ без использования контраста (гадолиний) может быть выполнена в случае, если ЭхоКГ недостаточно 
для постановки диагноза

2 С

КТ/МСКТ может быть выполнена по жизненно важным показаниям 3 С

Рентгенография органов грудной 
клетки

может быть выполнена в случае, если другие методы обследования не могут объяснить генез одышки 3 С

Сокращения: МРТ — магнитно- резонансная томография, КТ/МСКТ — компьютерная томография/мультиспиральная компьютерная томография, ТТ-ЭхоКГ — 
трансторакальная эхокардиография, УДД — уровни достоверности доказательств, УУР — уровни убедительности рекомендаций, ЧП-ЭхоКГ — чреспищеводная 
эхокардиография, ЭКГ — электрокардиография, ЭхоКГ — эхокардиография.

Таблица 24/А3
Основные мероприятия по профилактике осложнений у пациентов с ГКМП

Симптом/осложнение ГКМП Профилактические мероприятия

ВСС и жизнеугрожающие нарушения ритма первичная и вторичная профилактика ВСС — см. Раздел "Стратификация 
риска ВСС"

Тромбоэмболические осложнения у пациентов с ФП по общим принципам тромбопрофилактики при ФП (см. рекомендации 
по лечению ФП)

Инфекционный эндокардит антибиотикопрофилактика рекомендуется только перед процедурами 
высокого риска пациентам с ГКМП и протезами клапанов сердца, 
врожденным пороком сердца или если пациент ранее переносил 
инфекционный эндокардит (см. соответствующие рекомендации).
У пациентов с имплантированным ИКД*** профилактика инфекционного 
эндокардита — по рекомендациям РКО по инфекционному эндокардиту 2022г

Сокращения: ВСС — внезапная сердечная смерть, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, ФП — 
фибрилляция предсердий.
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Приложение Б. Алгоритмы ведения пациента
Приложение Б1. Алгоритм тактики ведения асимптомных пациентов с ГКМП

Сокращения: ВСС — внезапная сердечная смерть, ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ИКД — импланти-
руемый кардиовертер- дефибриллятор.

Бета-адреноблокаторы
(при противопоказаниях – верапамил**) 

Асимптомная 
догипертрофическая

стадия

Нет обструкции
ВТЛЖ

Длительное
наблюдение

Статификация риска ВСС (ежегодно)

+ обструкция
ВТЛЖ

ИКД***
по показаниям

(см. Раздел "Профилактика
ВСС")

Асимптомная гипертрофическая
стадия ГКМП



291

ПЕРЕДОВАЯ СТАТЬЯ

291

КЛИНИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

Приложение Б2. Упрощенный алгоритм диагностики и подходов к лечению пациентов 
с обструкцией на уровне ВТЛЖ

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая перегородка, СМЭ — 
септальная миоэктомия, ЭСА — этаноловая септальная аблация, ЭхоКГ — эхокардиография.

ГД в ВТЛЖ 30-50 мм рт.ст. 

ГД в ВТЛЖ
<30 мм рт.ст. 

Продолжение
терапии

Если высокая
физическая
активность

Стресс-ЭхоКГ

Редукция МЖП
(СМЭ/РМЭ; САА)

ГД в ВТЛЖ 50 мм рт.ст. 

ЭхоКГ (ГД в ВТЛЖ)

Максимальный спровоцированный ГД
(проба Вальсальвы лежа, стоя) 

≥50 мм рт.ст.

Симптоматика (+)

Эффект (-) Эффект (+)

Симптоматика (+)
Фармакотерапия

обструкции
ВТЛЖ

Максимальный спровоцированный ГД
(проба Вальсальвы лежа, стоя) 

<50 (30) мм рт.ст.

↑ ЛП

ЭхоКГ 1 раз в год
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Приложение Б3. Алгоритм фармакотерапии ОГКМП

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, МЖП — межжелудочковая 
перегородка.

Отменить препараты с вазодилатирующим действием

 Бета-адреноблокаторы

Редукция МЖП

Противопоказания
к бета-адреноблокаторам

Противопоказания
к бета-адреноблокаторам

и верапамилу

Дилтиазем**Верапамил**

Продолжение терапии

Улучшение симптоматики,  
ГД в ВТЛЖ <50 мм рт.ст.

Нет улучшения симптоматики,
ГД в ВТЛЖ ≥50 мм рт.ст.

1

2 3

Фармакотерапия обструктивной ГКМП
(ГД в ВТЛЖ ≥50 мм рт.ст.)
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Приложение Б4. Алгоритм врачебной тактики лечения ХСН при ГКМП

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, КР — клинические 
рекомендации, ЛЖ — левый желудочек, РСТ — ресинхронизирующая терапия, ФВ — фракция выброса, ФК — функциональный класс, ФП — фибрилляция пред-
сердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность.

Трансплантация сердца

+ ФП

ФВ ЛЖ ≥50% ФВ ЛЖ <50%

ХСН II-IV ФК 

ГД в ВТЛЖ ≥50 мм рт.ст.
в покое или при нагрузке

ГД в ВТЛЖ <50 мм рт.ст.
в покое или при нагрузке

Лечение обструкции
ВТЛЖ

+ ХСН (любой фенотип) лечение
в соответствии с КР по ХСН

Бета-адреноблокаторы
или верапамил**
или дилтиазем**

Малые дозы петлевых
и тиазидных диуретиков

Бета-адреноблокаторы
Малые дозы петлевых 

или тиазидных диуретиков
ИКД
РСТ

Контроль ритма
и частоты

+  антикоагулянты



294

Российский кардиологический журнал 2025; 30 (5)

294 

Приложение Б5. Алгоритм выбора хирургического/эндоваскулярного вмешательства  
у пациентов с ГКМП

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, МК — митральный клапан, 
МР — митральная регургитация.

 

+ аномалии ПМ

ГКМП, рефрактерная к фармакотерапии
+ макс. провоцируемый ГД в ВТЛЖ ≥50 мм рт.ст.

+ органические поражения МК, 
не связанные с ГКМП

Септальная миоэктомия
+ протезирование МК

Септальная миоэктомия
+/- пластика МК

Базальная обструкция
Средне-желудочковая

обструкция
Апикальная обструкция

Трансаортальная
септальная миоэктомия 

или этаноловая
септальная аблация

Трансаортальная и/или
трансапикальная

септальная миоэктомия

Трансапикальная 
септальная миоэктомия
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Приложение Б6. Алгоритм выбора метода редукции МЖП

Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, АКШ — аортокоронарное шунтирование, БЛНПГ — блокада левой ножки пучка Гиса, БПНПГ — блокада 
правой ножки пучка Гиса, ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, МЖП — межжелудочковая перегородка, МК — митральный клапан, СМЭ — септальная 
миоэктомия, ФП — фибрилляция предсердий, ЭСА — этаноловая септальная аблация.

СМЭ ЭСА

<40 лет Возраст > 60 лет

Высокий хирургический риск по конкурирующей патологии

Необходимость сопутствующего кардиохирургического вмешательства
(хирургическая аблация ФП, АКШ,  операции на других клапанах и др.)

Средне-желудочковая или апикальная обструкция

Толщина МЖП ≥30 мм

БЛНПГ Исходные блокады до вмешательства
(риск АВБ III ст.) БПНПГ

Анатомия септальных ветвей коронарных артерий подходит для ЭСА
(идентифицирована септальная ветвь, снабжающая исключительно базальную 

часть МЖП в области митрально-септального контакта)

Аномалии подклапанных структур МК, 
являющиеся компонентом обструкции

Беременность + показания к редукции МЖП

Митральная недостаточность 3 степени

Очень высокий градиент давления в ВТЛЖ (>100 мм рт.ст.)
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Приложение Б7. Алгоритм первичной и вторичной профилактики ВСС у пациентов с ГКМП

Сокращения: ВСС — внезапная сердечная смерть, ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ЖТ — желудочковая тахикардия, ИКД — 
имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, ФЖ — фибрилляция желудочков, ФП — фибрилляция пред-
сердий, ХМЭКГ — холтеровское мониторирование электрокардиографии, ЭхоКГ — эхокардиография.

Низкий
5-летний риск

ИКД*** должен быть рекомендован
ИКД*** обычно

не показан

Ожидаемая
продолжительность 

жизни >1 года

Вторичная профилактика

Анамнез, ЭхоКГ, ХМЭКГ

Первичная профилактика

Переменные по шкале HCM Risk-SCD:

Промежуточный
5-летний риск

4-6%

Высокий
5-летний риск

>6%

Балл по шкале HCM Risk-SCD

ИКД*** может быть 
рекомендован

• Возраст

• Семейный анамнез ВСС

• Необъяснимые обмороки

• ↑ ГД в ВТЛЖ

• Максимальная толщина
 миокарда ЛЖ

• Неустойчивая ЖТ
 при ХМЭКГ

• Диаметр ЛП

• Остановка сердца вследствие ЖТ
 или ФЖ

• Спонтанная устойчивая ЖТ,
 приводящая к обморокам
 и гемодинамическим нарушениям
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Приложение Б8. Алгоритм диагностики и врачебной тактики при синкопальных состояниях

Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, АРА — антагонисты рецепторов к ангиотензину II, ВСС — внезапная сердечная смерть, ВТЛЖ — выходной 
тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ЖНР — желудочковые нарушения ритма, ЖТ — желудочковая тахи-
кардия, иАПФ — ингибиторы ангиотензинпревращающего фермента, ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, КДО — конечно- диастолический 
объем, НУЖТ — неустойчивая желудочковая тахикардия, ОЦК — объем циркулирующей крови, СВТ — суправентрикулярная тахикардия, СМЭ — септальная 
миоэктомия, СССУ — синдром слабости синусового узла, ФП — фибрилляция предсердий, ХМЭКГ — холтеровское мониторирование электрокардиографии, 
ЭКГ — электрокардиография, ЭКС — электрокардиостимулятор, ЭСА — этаноловая септальная аблация.

(пре)cинкопальные состояния при ГКМП

Подробный анамнез + другие факторы риска ВСС

Более вероятно –
аритмические причины

Шаг 1

Шаг 2

Шаг 3 ИКД***

По алгоритму 
лечения ФП

ЭКС***

Более вероятно –
гемодинамические причины

ЭКГ-мониторирование
(24/48 ХМЭКГ; наружный петлевой регистратор; регистратор событий;

имплантируемый петлевой регистратор***)

НУЖТ
Устойчивая 

ЖТ

Пароксизм ФП,
СВТ

АВБ III ст.
 СССУ

Нет жизнеугрожающих ЖНР

Вазо-вагальный обморок

• ↑ГД в ВТЛЖ

• Вазодилатация

• ↓ОЦК
 + (КДО <60 мл/м2)

• Нагрузка

• иАПФ, АРА, 
 органические нитраты,
 нифедипин**

• Обезвоживание

• Диарея

• Коррекция фармакотерапии

• СМЭ/ЭСА при повторных обмороках при нагрузке
 и ГД ≥50 мм рт.ст.
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Приложение Б9. Алгоритм врачебной тактики в зависимости от стадии ГКМП и варианта 
клинического течения

Сокращения: ВСС — внезапная сердечная смерть, ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, МЖП — 
межжелудочковая перегородка, ЛЖ — левый желудочек, ОКС — острый коронарный синдром, РСТ — ресинхронизирующая терапия, СМЭ — септальная мио-
эктомия, ФВ — фракция выброса, ФП — фибрилляция предсердий, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, ЭСА — этаноловая септальная аблация.

Приложение Б10. Показания к редукции МЖП (СМЭ/ЭСА)

Критерии Показания

Клинические ХСН III-IV функционального класса NYHA с ФВ ЛЖ ≥50% и/или наличие других тяжелых симптомов (обмороки, 
предобморочные состояния, синдром стенокардии), существенно ограничивающих повседневную активность, 
несмотря на оптимальную медикаментозную терапию

Гемодинамические Обструктивная форма ГКМП (в покое или индуцируемая) с ГД в ВТЛЖ ≥50 мм рт.ст., которая ассоциирована 
с гипертрофией МЖП и передне- систолическим движением створки митрального клапана, другими аномалиями 
аппарата МК (хорды, папиллярных мышц) и рефрактерная к проводимой терапии в полном объеме

Анатомические Толщина МЖП, достаточная для безопасного и эффективного выполнения операции или процедуры (по мнению 
оператора), состояние аппарата МК и подклапанных структур, сочетанные аномалии коронарных артерий

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, 
МЖП — межжелудочковая перегородка, МК — митральный клапан, ФВ — фракция выброса, ХСН — хроническая сердечная недостаточность, NYHA — Нью- 
Йоркская ассоциация сердца.

Высокий
риск ВСССтратификация

риска ВСС
(ежегодно)

+ ФП

По алгоритму
лечения ФП

По алгоритму
диагностики 

и лечения 
стенокардии и ОКС

+ синдром стенокардии
и/или ишемии миокарда

или ОКС

Наблюдение

Асимптомная
гипертрофическая

стадия

Асимптомная
догипертрофическая

стадия

ИКД***

Стабильное доброкачественное течение
на фоне фармакотерапии

Симптомная
гипертрофическая

стадия

Терапия ХСН

ХСН III-IV ст.; ФВ ЛЖ <50%
Нет обструкции ВТЛЖ

+ дилатация ЛЖ и/или рестрикция

Ресинхронизирующая терапия

Трансплантация сердца

ХСН II-IV ст.
ФВ ЛЖ ≥50%
+ обструкция

ВТЛЖ

Лечение
обструкции ВТЛЖ

Редукция МЖП
(СМЭ, ЭСА)
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Приложение Б11. Сравнение СМЭ и ЭСА (адаптировано из [392])

Критерии СМЭ ЭСА

Локализация гипертрофированного отдела МЖП Субаортальная, среднежелудочковая, апикальная Субаортальная Среднежелудочковая 
(в отдельных Центрах)

Степень гипертрофии От >20 мм до экстремальной гипертрофии МЖП >30 мм Гипертрофия МЖП <30 мм

Механизм повышения ГД и недостаточность МК Не ассоциированное с ПСД МК и ассоциированное 
с ПСД МК

Ассоциированное с ПСД МК

Коморбидная патология, требующая 
хирургического вмешательства

Подклапанная мембрана, аортальный стеноз, ИБС, 
многососудистое поражение

ИБС, однососудистое поражение

Возраст пациентов Подростки и молодые взрослые Взрослые

Сложность процедуры Наиболее часто встречающиеся осложнения СМЭ: 
дефект МЖП, АВБ и остаточная обструкция ВТЛЖ

Менее агрессивная

Постпроцедурный риск зависимости 
от кардиостимулятора

2-10%
До 50% с исходной БПНПГ

10-20%
До 50% с исходной БЛНПГ

Клиническая практика >50 лет >20 лет

Доступность Недостаточная, небольшое количество центров 
с опытом

Достаточная, но небольшое количество 
центров с опытом

Сопоставимые показатели выживаемости и клинико- гемодинамическое улучшение после ЭСА и СМЭ были получены в нерандомизированных 
обсервационных исследованиях

Сокращения: АВБ — атриовентрикулярная блокада, БЛНПГ — блокада левой ножки пучка Гиса, БПНПГ — блокада правой ножки пучка Гиса, ВТЛЖ — выходной 
тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ИБС — ишемическая болезнь сердца, МЖП — межжелудочковая перегородка, МК — митральный клапан, 
ПСД — переднее систолическое движение, СМЭ — септальная миоэктомия, ЭСА — этаноловая септальная аблация.

Приложение Б12. Врачебная тактика ведения беременности и родоразрешения в зависимости  
от степени обструкции ВТЛЖ (по [495])

Степень обструкции ВТЛЖ Врачебная тактика

Необструктивная ГКМП (ГД в ВТЛЖ <30 мм рт.ст.) 
или небольшая степень обструкции 

Пролонгирование беременности может быть разрешено при условии постоянного наблюдения 
кардиологом (не реже 1 раза в мес.).
Госпитализация осуществляется в сроки, рекомендованные для всех пациенток с сердечно- 
сосудистыми заболеваниями, при необходимости — чаще.
Роды через естественные родовые пути

Средняя степень обструкции ВТЛЖ  
(ГД 30-50 мм рт.ст.)

Вопрос о вынашивании беременности решается индивидуально: необходимо постоянное наблюдение 
кардиолога (терапевта) и акушера- гинеколога.
Сроки госпитализации те же; также в любой срок при ухудшении состояния и развитии осложнений.
Роды проводят через естественные родовые пути с исключением потуг

Тяжелая степень обструкции ВТЛЖ  
(ГД ≥50 мм рт.ст.)

Вынашивание беременности и роды категорически противопоказаны.
При отказе женщины от прерывания беременности показана госпитализация практически на весь срок 
беременности. Родоразрешение проводят путем операции кесарева сечения.
Использование эпидуральной анестезии с осторожностью из-за опасности артериальной гипотензии

Сокращения: ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия.

Приложение Б13. Учреждение для ведения беременных с ГКМП

ВОЗ II (бессимптомные или малосимптомные 
пациентки)

ВОЗ III (симптомные пациентки с ГКМП)

Ведение беременных Региональный перинатальный центр Экспертный центр. Перинатальный центр 3 уровня

Частота осмотров 1 раз в 2 мес. Каждый месяц или 2 раза в мес.

Учреждение для родоразрешения Региональный перинатальный центр Экспертный центр. Перинатальный центр 3 уровня

Сокращения: ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия.
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Приложение В. Информация для пациентов

Общие рекомендации по образу жизни  
(адаптировано из [3])

Область Рекомендации

Нагрузки Пациентам следует избегать соревновательного спорта, но по возможности поддерживать обычный образ жизни. В отсутствии 
симптомов и факторов риска ВСС пациенты с ГКМП могут участвовать в физической активности от небольшой до средней 
степени интенсивности, в соответствии с рекомендациями кардиолога

Диета Пациентам следует стараться поддерживать нормальный вес тела.
Прием большого объема пищи может вызвать боли в грудной клетке, особенно у пациентов с обструкцией ВТЛЖ.
Целесообразно частое дробное питание.
Запоры — частый побочный эффект верапамила**, должны контролироваться диетой и/или слабительными средствами

Профессия Большинство пациентов с ГКМП могут продолжать обычную трудовую деятельность. Уровень физических усилий на работе 
должен соответствовать клиническому статусу пациента.
Для некоторых видов деятельности (пилотирование, военная служба) существуют строгие ограничения при приеме на работу

Курение Нет данных о связи табакокурения и ГКМП, но пациентам необходимо предоставить информацию о рисках для здоровья, 
связанных с курением

Сексуальная активность У пациентов должна быть возможность обсудить интересующие их вопросы сексуальной активности. Пациенты после 
установления диагноза часто испытывают беспокойство, депрессию и страх передать заболевание потомству.
Пациентам следует знать о влиянии принимаемых лекарственных препаратов на их сексуальную активность.
Пациентам следует избегать приема ингибиторов фосфодиэстеразы, особенно при наличии обструкции ВТЛЖ.

Вождение автомобиля Большинство пациентов могут получать водительские права и продолжать водить машину, если у них нет инвалидизирующих 
симптомов

Вакцинация При отсутствии противопоказаний рекомендована ежегодная вакцинация от гриппа

Лекарственные 
препараты

Пациентам следует знать о принимаемых ими лекарственных препаратах, их побочных эффектах и межлекарственном 
взаимодействии. По возможности следует избегать приема периферических вазодилататоров, особенно при обструкции ВТЛЖ

Страхование жизни Диагноз ГКМП может привести к затруднениям при страховании жизни

Авиаперелеты Большинство бессимптомных пациентов или с незначительной симптоматикой могут безопасно совершать авиаперелеты

Сокращения: ВСС — внезапная сердечная смерть, ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия.
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Приложение Г1-ГN. Шкалы оценки, вопросники и другие оценочные инструменты состояния 
пациента, приведенные в клинических рекомендациях
Приложение Г1. Шкала прогнозирования вероятности обнаружения генетических вариантов 
при ГКМП (адаптировано из [54])

Название на русском языке: Шкала прогнозирования вероятности обнаружения генетических вариантов 
при ГКМП
Оригинальное название (если есть): нет
Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить). 
Назначение: клинический инструмент для прогнозирования вероятности обнаружения генетических вариан-
тов при ГКМП

Содержание (шаблон):

Переменная Баллы

Возраст, лет 20 0

20-29 -1

30-39 -2

40-49 -3

50-59 -4

60-69 -5

70-79 -6

80 -7

Женщины 4

Артериальная гипертензия -4

"Двояковыпуклая" форма МЖП (англ. "reverse curve") 5

Соотношение толщины МЖП/задней стенки ЛЖ 1,46 0

1,47-1,70 1

1,71-1,92 2

1,93-2,26 3

2,27 4

Ключ (интерпретация):

сумма баллов ≤2 предсказывает низкую вероятность обнаружения генетических вариантов в причинных генах, наиболее распространенных при ГКМП

Сокращения: ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ЛЖ — левый желудочек, МЖП — межжелудочковая перегородка.
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Приложение Г2. HCM Risk- SCD. Шкала оценки риска ВСС у пациентов c ГКМП  
(европейская модель) (адаптировано из [233, 358])

Название на русском языке: HCM Risk- SCD. Шкала оценки риска ВСС у пациентов с ГКМП (европейская 
модель).
Оригинальное название (если есть): HCM Risk- SCD
Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить).
Назначение: клинический инструмент для прогнозирования риска ВСС у пациентов с ГКМП.

Содержание (шаблон):

Шкала риска ВСС HCM Risk- SCD (европейская модель)

Показывает лучшие результаты у пациентов ГКМП с высоким риском ВСС

Калькулятор 5-летнего риска ВСС на основе модели, в которой учитываются следующие параметры:
1. Семейная история ВСС
2. Синкопы
3. Неустойчивая желудочковая тахикардия
4. Макс. толщина стенки ЛЖ
5. Возраст
6. Диаметр ЛП
7. ГД в ВТЛЖ

Параметры вносятся в "Калькулятор" на сайте http://doc2do.com/hcm/webHCM.html

Ключ (интерпретация)

ИКД*** показан, если риск ≥6%;
ИКД*** может быть рассмотрен, если риск ≥4%, но <6%;
ИКД***, как правило, не показан, если риск <4%

Шкала HCM Risk- SCD была валидирована для пациентов с предшествующей редукцией МЖП методом ЭСА [525]

Сокращения: ВСС — внезапная сердечная смерть, ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГД — градиент давления, ГКМП — гипертрофическая кардио-
миопатия, ИКД — имплантируемый кардиовертер- дефибриллятор, ЛЖ — левый желудочек, ЛП — левое предсердие, МЖП — межжелудочковая перегородка, 
ЭСА — этаноловая септальная аблация.
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Приложение Г3. Шкала оценки риска ВСС у пациентов с ГКМП (американская модель) 
(адаптировано из [489])

Название на русском языке: Шкала оценки риска ВСС у пациентов с ГКМП (американская модель).
Оригинальное название (если есть): нет
Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить).
Назначение: клинический инструмент для прогнозирования риска ВСС у пациентов с ГКМП.

Содержание (шаблон):

Шкала риска ВСС (американская модель)

Факторы риска ВСС

Основные факторы риска 
ВСС

1. Семейная история ВСС вследствие ГКМП
2. Максимальная толщина стенки ЛЖ ≥30 мм
3. Необъяснимая синкопа в течение последних 6 мес. (этиология синкопы не вазовагальная или обусловленная 
обструкцией ВТЛЖ)
4. Систолическая дисфункция (ФВ ЛЖ <50%)
5. Апикальная аневризма ЛЖ

Дополнительные факторы 
риска ВСС

1. ПНГ при МРТ ≥15% массы ЛЖ
2. НУЖТ ≥3 комплексов с частотой сокращений ≥120 в мин при амбулаторном мониторировании ЭКГ

Сокращения: ВСС — внезапная сердечная смерть, ВТЛЖ — выходной тракт левого желудочка, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ЛЖ — левый 
желудочек, МРТ — магнитно- резонансная томография, НУЖТ — неустойчивая желудочковая тахикардия, ПНГ — позднее накопление гадолиний- содержащего 
контрастного вещества, ФВ — фракция выброса, ЭКГ — электрокардиография.

Ключ (интерпретация) к имплантации ИКД***:

Факторы риска ВСС (американская модель) Имплантация ИКД*** Класс по AHA/ACC

Предотвращенная ВСС (выжившие вследствие ЖТ или ФЖ) после остановки сердца показана I

Синкопа, вызванная устойчивой ЖТ или спонтанной гемодинамически значимой ЖТ показана I

Наличие хотя бы 1 из следующих факторов:
1. Семейная история ВСС вследствие ГКМП
2. 1 или более синкоп в течение последних 6 мес. аритмического генеза
3. Макс. толщина стенки ЛЖ ≥30 мм
4. Апикальная аневризма ЛЖ
5. Систолическая дисфункция (ФВ ЛЖ <50%)

показана IIа

У пациентов без основных факторов риска ВСС, но при наличии дополнительно 
распространенного ПНГ при МРТ

рассмотреть возможность IIb

У пациентов без основных факторов риска ВСС, но если дополнительно регистрируется 
НУЖТ при амбулаторном мониторировании ЭКГ

рассмотреть возможность IIb

Сокращения: ВСС — внезапная сердечная смерть, ГКМП — гипертрофическая кардиомиопатия, ЖТ — желудочковая тахикардия, ИКД — имплантируемый 
кардиовертер- дефибриллятор, ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно- резонансная томография, НУЖТ — неустойчивая желудочковая тахикардия, ПНГ — 
позднее накопление гадолиний- содержащего контрастного вещества, ФВ — фракция выброса, ФЖ — фибрилляция желудочков, ЭКГ — электрокардиография, 
AHA — American Heart Association (Американская ассоциация сердца), ACC — American College of Cardiology (Американская коллегия кардиологов).
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Приложение Г4. CHA2DS2-VASс. Шкала оценки риска тромбоэмболических осложнений 
у пациентов с ФП/ТП (адаптировано из [519])

Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить).
Назначение: клинический инструмент для прогнозирования риска ишемического инсульта и системного 
тромбоэмболизма при ФП.

Содержание (шаблон):

Фактор риска Баллы

Инсульт, транзиторная ишемическая атака или артериальная тромбоэмболия в анамнезе 2

Возраст ≥75 лет 2

Артериальная гипертензия 1

Сахарный диабет 1

Застойная сердечная недостаточность/дисфункция левого желудочка (в частности, фракция выброса ≤40%) 1

Сосудистое заболевание (инфаркт миокарда в анамнезе, периферический атеросклероз, атеросклеротические бляшки в аорте) 1

Возраст 65-74 года 1

Женский пол 1

Ключ (интерпретация):

Сумма баллов по шкале CHA2DS2-VASc Ожидаемая частота инсультов за год

0 0%

1 1,3%

2 2,2%

3 3,2%

4 4,0%

5 6,7%

6 9,8%

7 9,6%

8 6,7%

9 15,2%
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Приложение Г5. HAS-BLED. Шкала оценки риска кровотечения (адаптировано из [445, 520])

Название на русском языке: HAS-BLED. Шкала оценки риска большого кровотечения в течение 1 года у па-
циентов с ФП/ТП, получающих антикоагулянтную терапию в сочетании с ингибиторами агрегации тромбо-
цитов или без.
Оригинальное название (если есть): HAS-BLED
Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить).
Назначение: клинический инструмент для прогнозирования риска большого кровотечения в течение 1 года

Содержание (шаблон):

Буква Фактор риска Баллы

H Артериальная гипертензия 1

A Нарушение функции печени или почек 1 или 2

S Инсульт в анамнезе 1

B Кровотечения в анамнезе 1

L Лабильность международного нормализованного отношения 1

E Возраст (≥65 лет) 1

D Злоупотребление алкоголем или препаратами, повышающими риск кровотечений 1 или 2

Ключ (интерпретация)

Сумма баллов по шкале HAS-BLED Риск большого кровотечения в течение 1 года

1-2 Низкий риск кровотечения

≥3 Высокий риск кровотечения
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Приложение Г6. QALE. Шкала для дифференциальной диагностики ATTR с помощью контрастной 
МРТ сердца (адаптировано из [285])

Название на русском языке: QALE
Оригинальное название (если есть): QALE Score
Тип (подчеркнуть): шкала оценки, индекс, вопросник, другое (уточнить).
Назначение: клинический инструмент для дифференциальной диагностики ATTR и AL-амилоидоза.

Содержание (шаблон):

Оценивается характер ПНГ в стенках левого желудочка на трех уровнях: апикальном, среднем и базальном с присвоением определенного количества баллов 
в зависимости от паттерна ПНГ как указано на рисунке 

Максимальной возможное количество баллов при оценке стенок левого желудочка — 12 (4×3)

Если имеется любое ПНГ в стенках правого желудочка, то к шкале добавляется 6 баллов 

Общее возможное количество баллов по шкале QALE c учетом вовлечения правого желудочка — 18 (12+6)

Дополнительные данные:

Семиотика при МРТ AL-амилоидоз Транстиретиновый амилоидоз 

Индексированная масса миокарда ЛЖ Умеренно повышена
• <100 г/м2

Значительно повышена
• 100 г/м2

Утолщение межжелудочковой и межпредсердной 
перегородки

Менее выражено Более выражено

ПНГ • Менее выражено
• Часто диффузный субэндокардиальный паттерн
• QALE <13 баллов

• Более выражено
• Часто диффузный или трансмуральный паттерн 
накопления
• QALE >13 баллов

Нативное Т1 — картирование • 1050-1150 мс
• Относительно небольшое повышение времени Т1

• 1050-1150 мс
• Более выраженное повышение времени Т1

Значение внеклеточного объема ECV • Повышение >40%
• Относительно небольшое повышение ECV

• Повышение >40%
• Более выраженное повышение ECV

Сокращения: ЛЖ — левый желудочек, МРТ — магнитно- резонансная томография, ПНГ — позднее накопление гадолиний- содержащего контрастного вещества.

Ключ (интерпретация):

Сумма баллов по шкале QALE Диагноз

QALE <13 баллов AL-амилоидоз

QALE >13 баллов Транстиретиновый амилоидоз






